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Geleitwort

Zunehmend ist in den vergangenen Jahren das diabetische Fuflsyndrom (DES) als eine der
wesentlichen Komplikationen des Diabetes mellitus in den Mittelpunkt wissenschaftlicher,
Kklinischer aber auch berufspolitischer Aktivititen gelangt. Hierfiir gibt es zahlreiche gute und
wichtige Griinde: das DFS ist fraglos eine der Komplikationen, die das Leben der betroffenen
Patienten spiirbar beeinflussen - sie leiden unter dem Verlust an Lebensqualitit und Mobilitit,
an sozialer Isolierung und sind gefihrdet durch zahlreiche zusitzliche Komplikationen, wie
z.B. Infektionen. Das impliziert weiter, dass praventive Mafinahmen von gréfiter Bedeutung
sind; durch geeignete Fritherkennungsmafinahmen und gezielte Vorsorge lsst sich fraglos
die Hiufigkeit des Auftretens vermindern. Gerade hier sind auch konzertierte strukturelle
(berufspolitische) Aktionen bedeutsam. Schliellich - aber ganz sicher nicht zuletzt - hat die
wissenschaftliche Auseinandersetzung mit diesem Thema erhebliche Fortschritte gemacht.
Dies betrifft beispielsweise Untersuchungen zur molekularen Biologie der Wundheilung beim
DFS und zu hiervon abgeleiteten innovativen Therapiestrategien.

Vor diesem Hintergrund ist es ganz auferordentlich zu begriiflen, dass Frau Professor
A. Eckardt (Mainz) und Herr Privatdozent R. Lobmann (Magdeburg) dieses iiberaus wichtige
und wertvolle Handbuch zum diabetischen Fufisyndrom zusammengestellt und herausgege-
ben haben. Beide Herausgeber sind hervorragend ausgewiesene Experten der Pathogenese,
Diagnostik, Therapie und Préivention dieses Krankheitsbildes und haben es erfolgreich
verstanden, weitere herausragende Autoren zu gewinnen. Besonders zu betonen ist, dass die
Herausgeber auch durch ihre jeweilige Herkunft - nidmlich Orthopidie auf der einen und
Endokrinologie/Diabetologie auf der anderen Seite - die Notwendigkeit der Interdisziplina-
ritit bei der Auseinandersetzung mit diesem Krankheitsbild betonen. Nur durch das Zusam-
menwirken unterschiedlicher, aber in gleicher Weise engagierter Fachgruppen kann fiir die
betroffenen Patienten der gewiinschte Erfolg erzielt werden.

Den Herausgebern und dem Verlag sei an dieser Stelle noch einmal herzlich gedankt und
dem Buch grofitmogliche Verbreitung und Aufmerksambkeit gewiinscht.

Prof. Dr. Hendrik Lehnert Prof. Dr. Jochen Heine
Coventry/Magdeburg Mainz
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Vorwort

Das diabetische Fuflsyndrom stellt heute eines der wichtigsten ungelosten Probleme in der
Diagnostik und Therapie der diabetischen Langzeitkomplikationen dar. Noch immer hat diese
Erkrankungsform iiber 30.000 nicht traumatische Amputationen bei Patienten mit einem Dia-
betes mellitus zur Folge. Daneben sind der Verlust an Lebensqualitit sowie die hohen Kosten
der oft nur stationir durchzufithrenden Therapie zu beachten.

All dies, obwohl es moderne Konzepte der Diagnostik und Therapie erlaubten, die hohe
Amputationsfrequenz deutlich zu senken.

Gerade das diabetische Fulsyndrom ist ein klassisches Beispiel dafiir, wie erfolgreich ein
konzertiertes interdisziplindres Vorgehen sein kann.

Nur in einem ausgewogenen Zusammenspiel von nicht operativ und operativ titigen
Arzten sowie den entsprechenden medizinischen Assistenzberufen ist eine umfassende und
die Extremitit erhaltende Therapie moglich. Angesichts der weiter steigenden Privalenz von
Patienten mit einem Diabetes mellitus wird ohne aufeinander abgestimmte Strukturen eine
effektive - und in zunehmendem Mafle auch dkonomische - Behandlung im Rahmen der
bestehenden sozialen Sicherungssysteme nicht mehr zu gewidhrleisten sein.

Dieses Buch hebt daher den interdisziplindren Charakter der Behandlung des diabetischen
Fuflsyndroms hervor. Es soll allen in der Betreuung des diabetischen Fuflsyndroms beteiligten
Disziplinen neben der Vertiefung des Wissens im eigenen Spezialgebiet auch Einblick in die
benachbarten Fachgebiete gewihren und somit gegenseitiges Verstiandnis férdern.

Wir hoffen, dass diese integrierte Darstellung eines Krankheitsgebietes helfen wird, die
notwendigen administrativen und organisatorischen Strukturen fiir ein kollegiales interdiszi-
plinires Vorgehen erfolgreich zu gestalten.

Anke Eckardt
Ralf Lobmann
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R. Lobmann

Das diabetische Fufisyndrom stellt ein besonderes
Problem unter den Komplikationen des Diabetes
dar. Dabei ist das diabetische Fuflsyndrom nicht
ausschliefflich eine klassische Spitkomplikation
des Diabetes, sondern kommt bereits bei neu diag-
nostizierten Diabetikern gehauft vor.

Erhohte plantare Driicke in Kombination mit
einer diabetischen Polyneuropathie und ggfs. einer
Angiopathie fithren zusammen mit einer vermutlich
systemischen Komponente bei Patienten mit einem
Diabetes mellitus zur chronischen Fuflision.

Nach der Literatur schwankt die Privalenz fiir
die Entwicklung eines diabetischen Fuflsyndroms
zwischen 4 und 15%. Bei 2/3 dieser Patienten wird
eine sog. Major-Amputation (Amputation ober-
halb des Sprunggelenkes) durchgefiihrt.

Die in der Literatur angegebene Sterblichkeits-
rate von Diabetikern mit einem diabetischen Fuf3-
syndrom ist mehr als doppelt so hoch wie die
der Durchschnittsbevolkerung. Die Krankenhaus-
sterblichkeit nach einer Major-Amputation betrigt
15-25%. Auch nach einer erfolgreichen Amputati-
on bleiben rund 30% der Beinstiimpfe nicht dauer-
haft belastbar. Von den fiir die Solidargemeinschaft
entstehenden Kosten durch den Diabetes entfallen
- mit steigender Tendenz - mittlerweile bereits
25% auf das diabetische Fuflsyndrom.

Die Vorgaben der St.-Vincent-Deklaration von
1989, in der eine Reduktion der Amputationsrate

um 50% in einem Zeitraum von 10 Jahren gefor-
dert wurde, sind nicht annidhernd umgesetzt wor-
den. Heute muss in Deutschland immer noch von
tiber 30.000 Amputationen pro Jahr aufgrund eines
Diabetes ausgegangen werden.

1.1.1 Pathogenese des diabetischen
FuBsyndroms

Atiopathogenese des diabetischen FuBes

Neuere Untersuchungen zeigen, dass die diabeti-
sche Neuropathie in Kombination mit erhohten
plantaren Driicken Hauptursache der Entwicklung
des diabetischen Fufles ist. In fast 2/3 der Fille
ist eine Neuropathie allein verantwortlich. Nur in
bis zu 20% ist ausschliefllich eine pAVK, in 25%
eine Kombination von Neuro- und Angiopathie als
auslosendes Moment der diabetischen Plantarulze-
ration nachweisbar [24, 25, 35, 63, 74, 87].

Aspekte der diabetischen Polyneuropathie
im Rahmen des diabetischen FuBBsyndroms

Die Neuropathie der distalen unteren Extremitit
kann dabei in eine sensorische, motorische und
peripher autonome Komponente unterteilt werden
(26, 58].

Zeichen einer sensorischen Neuropathie sind
ein Verlust des Vibrationsempfindens, Sensibili-
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tatsausfille und Paristhesien [59, 76]. Eine beson-
dere und fiir den Patienten meist stark belastende
Form der diabetischen Neuropathie ist das sog.
»burning feet syndrome«, das besonders nachts
auftritt und mit erheblichen Schmerzsensationen
einhergeht 28, 65, 90].

Die motorische Neuropathie duflert sich in
einer Atrophie der kleinen FufSmuskeln; hiufig
iiberwiegt, v. a. im Bereich der kleinen Fufimuskeln
und der Binnenmuskulatur im Sehnenbereich, die
Innervation der Extensoren im Vergleich zu jenen
der Flexoren. Dies wiederum bewirkt eine Fehl-
stellung der Zehen im Sinne der sog. Hammer-,
Haken- oder Krallenzehen.

Auflerdem kommt es zu Paresen und einem
Verlust der Muskeleigenreflexe, wobei der Ausfall
des Achillessehnenreflexes eines der Frithsymp-
tome einer motorischen Neuropathie ist. Zusam-
menfassend resultiert aus der motorischen und
sensorischen Komponente der peripheren Neuro-
pathie eine Fuf$fehlbelastung und Gangunsicher-
heit fiir den betroffenen Diabetiker [7, 35]. In
der Folge von Neuropathie und erhéhter Druck-
belastung bilden sich Hyperkeratosen aus; durch
subepidermale Hygrom- oder Himatombildung
kommt es an typischen Pridilektionsstellen zum
Malum perforans.

Durch eine periphere autonome Neuropathie
kommt es zu einer Vasomotorenlihmung mit
Eréffnung von arterio-vendsen Shunts im Bereich
der Wade; Folge ist eine periphere Luxusperfusion
mit Minderperfusion im Fufibereich. Ein weite-
res Zeichen ist eine Storung bzw. ein Verlust der
Schweifisekretion (Sudomotorenparese). Auch die
Entstehung einer Mediasklerose, der diabetischen
Osteo- und Arthropathie, die neuropathische
Odembildung und Verinderungen der Hautdicke
gehen auf das Vorliegen einer autonomen Neuro-
pathie bei Diabetes mellitus zuriick [21, 30, 31, 33,
36, 69, 85, 91].

In » Kap. 3.3 wird detailliert auf die Rolle und
Diagnostik der diabetischen Neuropathie im Rah-
men des diabetischen Fuflsyndroms eingegangen.

Die Entstehung des klassischen neuropathi-
schen Ulkus beim Patienten mit einem Diabetes
mellitus ist als Resultat des Verlustes der Schmerz-
wahrnehmung mit nachfolgender, unbemerkter
(Mikro)traumatisierung, einer Sudomotorenpare-

se (mit Bildung von Rhagaden und Hyperkerato-
sen) und funktioneller Mikrozirkulationsstorung
anzusehen. Zusitzlich fithren die Storungen der
motorischen Nerven und der daraus sich entwi-
ckelnden Fufideformierungen zu einer plantaren
Druckumverteilung mit Aufbau unphysiologisch
hoher Driicke unter Metatarsale I und dem Fersen-
bereich, die typische Pridilektionsstellen fiir das
diabetische Fufisyndrom darstellen (8 Abb. 1.1.1;
[3, 18, 20, 22]).

Aspekte der Mikro- und Makroangiopathie
beim diabetischen FuBBsyndrom

Ein weiterer pathogenetischer Faktor bei der Ent-
stehung und insbesondere bei der Progression der
diabetischen Fuflkomplikation ist die verringerte
Durchblutung mit Gewebeanoxie aufgrund einer
Mikro- oder Makroangiopathie [13, 14, 21].

Die hohe Privalenz der Makroangiopathie bei
Patienten mit einem Diabetes mellitus steht in
engem Zusammenhang mit dem Vorhandensein
weiterer Risikofaktoren wie der Hyperlipidimie
und der arteriellen Hypertonie [15, 17, 19].

Typisch fir die Arteriosklerose beim Patien-
ten mit einem Diabetes mellitus ist das Auftreten
als Mehretagentyp, wobei Verschliisse der Becken
und Beinarterien bis zu 6-mal hiufiger sind. Auch
sind meist mehrere Segmente gleichzeitig betrof-
fen. Allerdings liegen rund 70% der Verschliis-
se im Unterschenkelbereich, wihrend der Arcus
plantaris und die A. dorsalis pedis nur geringgra-
dig arteriosklerotisch verindert sind. Dies erlaubt
insbesondere beim diabetischen Fufisyndrom
aggressivere und weitergehende gefifirekonstruie-
rende Maflinahmen mit einem akzeptablen Erfolg
(44, 77, 86).

Bei Knocheldriicken unter 40-50 mmHg oder
einem TcpO, <25 mmHg ist eine selbst einsetzende
Wundheilung nicht zu erwarten [2, 43, 68].

Die Mikroangiopathie beeinflusst die diabeti-
sche Ulzeration durch die weitere periphere Min-
derperfusion in Kombination mit einem reduzier-
ten Perfusionsdruck. Die reduzierte Gewebenut-
rition und Sauerstoffversorgung begiinstigt weiter
die Infektion der Wunde und trigt ebenso zur
beeintrichtigten Heilung bei.

Tatsichlich verursachen nach epidemiologi-
schen Studien die klassischen Durchblutungssto-
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3.1 Internistische Diagnostik

Im Gegensatz zur peripher arteriellen Verschluss-

R. Lobmann

Die internistische Basisuntersuchung ist richtungs-
weisend fiir den weiteren diagnostischen und the-
rapeutischen Verlauf. Insbesondere sind hier anam-
nestisch Risikofaktoren der Lasionsentstehung, aber
auch Aspekte, die moglicherweise die Wundheilung
beeintrichtigen konnten, zu erheben.

Neben der allgemeinen internistischen Basis-
untersuchung sind Untersuchungen des neurolo-
gischen- und Gefiflstatus wesentlicher Bestandteil
der Diagnostik. Besonderes Augenmerk ist der Be-
urteilung der Wunde zu widmen, um die folgenden
therapeutischen Manahmen zu planen.

Das typische diabetische Ulkus ist bereits nur
durch seinen dufleren Aspekt eindeutig von Lisio-
nen anderer Genese abgrenzbar (1, 2, 3].

© Es ist hiufig durch einen kleinen duBeren
Defekt mit erheblich groBerer Wundhdhle
unter intakter Haut gekennzeichnet; dabei
ist es fast kreisrund, scharf demarkiert und
haufig von einem kallésen, hyperkeratoti-
schen Wall begrenzt. Die Haut des FuB3es ist
aufgrund der autonomen Neuropathie sehr
trocken, weist haufig Rhagaden und erhebli-
che Hyperkeratosen auf (8 Abb. 3.1.1).

krankheit, der wichtigsten Differenzialdiagnose, die
entscheidend das weitere therapeutische Manage-
ment beeinflusst, ist der Fufl warm und hat ein rosi-
ges Hautkolorit. Die Fuflpulse sind oft tastbar und
die Venen gut gefiillt. Die Lokalisation der Lision
ist dabei auf druckbelastete Regionen beschrinkt
(Metatarsale I, Ferse). Aber auch Lisionen im
Zehenbereich, dann primdr durch zu enges und
ungeeignetes Schuhwerk induziert, sind maglich
und diirfen nicht den Trugschluss einer primir fiih-
renden pAVK nach sich ziehen (8 Tabelle 3.1.1).

B Abb. 3.1.1. Typisches DFS
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© Generellist auch hier festzuhalten, dass das
diabetische FuBsyndrom aufgrund seiner mul-
tifaktoriellen Genese das klassische Beispiel
fiir eine interdisziplindre Erkrankung darstellt,
die daher auch die parallel einsetzende Diag-
nostik verschiedener Disziplinen erfordert.

Die diagnostische Sicherheit der individuell vorlie-
genden Genese der diabetischen Fufilision muss
rasch erfolgen. Insbesondere die frithzeitige Diag-
nostik einer moglicherweise begleitenden Gefifler-
krankung und des Infektionsstatus sowie die Beur-
teilung des Befundes der knichernen Strukturen
sind entscheidend fiir den Verlauf und die Progno-
se der diabetischen Fuflldsion.

Zur Dokumentation eignen sich individuel-
le oder von den Fachgesellschaften vorgegebene
Dokumentationsbogen.

3.1.1 Anamnese

Bereits anamnestisch ergeben sich klare Hinweise
auf die Genese und Begleitstérungen bei Patienten
mit einem Diabetes mellitus und einer Fufllasion.
Fithrend sind auch anamnestisch die Sympto-
me der diabetischen Polyneuropathie wie Paristhe-

sien (Kribbeln oder Taubheitsgefiihl), brennende
Schmerzen, Temperaturmissempfindung (Therm-
hypisthesie) oder Hyperasthesien (»painfull pain-
less legs«, »burning feet syndrome«).

Die typische Symptomatik einer Claudicatio
kann trotz signifikanter begleitender peripherer
Arteriosklerose aufgrund einer gleichzeitig beste-
henden Polyneuropathie fehlen. Die Klassifikation
nach Fontaine ist daher bei diesem Patientenkol-
lektiv nur kritisch einzusetzen.

Im Rahmen der Anamnese miissen auch die ak-
tuellen Ursachen, die zur Ulzeration fithrten, evalu-
iert werden. Sehr hiufig ist falsches und vorwiegend
zu enges Schuhwerk die Ursache fiir ein Ulkus, ins-
besondere im Fersen- und Zehenbereich. latroge-
ne Schidigungen oder Schnittverletzungen bei der
selbst oder durch einen Podologen durchgefiihrten
Fufipflege sind maglich. Hiufig finden sich auch
Bagatelltraumen, die exazerbrieren und die von
dem Patienten initial oft gar nicht bemerkt wurden.

Weiter erfragt werden muss die Dauer seit dem
Auftreten der Lision, vorangegangene Behand-
lungsversuche der Wunde, mdogliche Voroperati-
onen und bereits stattgehabte Fufllisionen und
deren Verlauf und Therapieergebnis.

Abschliefend sind anamnestisch auch die
Wundheilung stérende Medikamente oder Fakto-

B Tabelle 3.1.1. Differenzialdiagnose neuropathische und ischamische diabetische FuBlasion (DFS)

Neuropathisches DFS Ischdmisches DFS
Anamnese Nikotinabusus
Koronare Herzkrankheit
Ohne Claudicatio intermittens Mit Claudicatio intermittens
Klinik
Farbe Rosig Blass bis livide
Temperatur Warm Kuhl
Haut Trocken Normal
Hyperkeratosen Fissuren
Rhagaden Intradermale Hamatome
Lokales Odem
Schmerzsensationen Haufig fehlend Unauffalliger neurologischer Status
Missempfindungen (Brennen, Kribbeln etc.) Ruheschmerz
Schmerzlose Lasion Schmerzhafte Lasion
FuBpulse Oft tastbar Nicht tastbar
Achillessehnenreflex Fehlend Normal
Lasion An druckbelasteten Stellen Akren
Knochendeformititen/
Krallenzehen Typisch Oft normal
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4.1 Diagnostisch-therapeutischer
Algorithmus bei Patienten

mit diabetischem FuBsyndrom

R. Lobmann, A. Eckardt

Das diabetische Fuflsyndrom ist ein klassisches
interdisziplindres Problem, bei dem bekannterma-
flen verschiedene medizinische Fachdisziplinen
und Assistenzberufe eingebunden sind.

Welche Disziplin primir die Versorgung tiber-
nimmt bzw. koordiniert ist dabei nicht das Haupt-
problem. Entscheidend ist eine gute lokale Vernet-
zung und Kooperation, die auf einem einheitlichen
Konzept beruht.

Entsprechend der lokalen Gegebenheiten sollte
jedoch eine Einrichtung (Diabetologe, Orthopide
oder Gefifichirurg etc.) die primire Koordinie-
rung iibernehmen und eine ziigige Diagnostik und
Therapie einleiten.

o Dabei erfolgen weder die diagnostischen
oder therapeutischen MaBnahmen noch
die Kooperation der verschiedenen Fachdis-
ziplinen chronologisch, sondern durchaus
wahrend des ganzen Betreuungsprozesses
parallel und gemeinsam.

Nur durch eine solche enge Zusammenarbeit und
Absprache, wie sie z. B. durch gemeinsame »Bed

side«- oder Rontgen-Visiten erzielt werden kann,
ist ein rascher Behandlungserfolg mit auch fiir
den Patienten akzeptablen Ergebnissen zu errei-
chen.

Die Basisuntersuchungen fokussieren - unab-
hingig vom aktuellen Wundheilungsstadium - auf
die Diagnostik der pathogenetisch fithrenden Neu-
ropathie und die moglicherweise begleitende peri-
phere Arteriosklerose.

o Gerade die friihzeitige GefaBdiagnostik
genieflt einen besonderen Stellenwert, da
durch sie die weiteren operativen Maf3nah-
men determiniert werden.

Basis aller weiteren konservativen und operativen
Schritte ist die Schaffung eines gut durchbluteten
Waundbettes — zum einen durch ein lokales Debri-
dement, zum anderen durch revaskulisierende
Mafinahmen. Neben der Revaskularisation ist in
der Akutphase die frithzeitige und breit angelegte
Antibiose in Stadien mit den klinischen Zeichen
einer Infektion unabdingbar.

Erst nach Stabilisierung der Wundverhiltnis-
se und dem Beginn der Granulationsphase sind
Wundauflagen, die primir die Wundheilung akti-
vieren sollen, sinnvoll.

Besonders problematisch sind sicher Lisionen
mit Begleitinfektion und/oder begleitender peri-
pherer Arteriosklerose zu sehen.
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Weiterhin ist die Therapie von Patienten mit einer ~Exemplarisch sind im folgenden Flow-Charts fir
Osteomyelitis oder in den Stadien 4 und 5 beson-  den Ablauf der Therapie wiedergegeben, die einen
ders schwierig. Eine weitere Besonderheit beim ersten orientierenden Uberblick geben sollen
Menschen mit einem Diabetes mellitus stellt die (B Abb.4.1.1 bis 4.1.4), wobei der Fokus auf die
Osteoarthropathie, der Charcot-Fuf3, dar. wesentlichen klinischen Stadien gelegt wurde.

oS

MRT
/ Szinitgraphie

[ Konventionelies Rantgen |

Diabetesoptimierung / Schulung

O Abb. 4.1.1. Méglicher zeitlicher Ablauf der diagnostischen und therapeutischen Strukturen
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6.1 Internistische Sicht

W. Beischer, W. Hanel

Die Wichtigkeit der Nachbehandlung und Pra-
vention illustriert die Tatsache, dass innerhalb von
5 Jahren nach einer Fufllision bei 70% der Patien-
ten ein Rezidiv aufgetreten ist und bei 12% eine
Amputation erforderlich wurde [1]. Bei einer Pri-
valenz des diabetischen Fuflsyndroms von 2-10%,
je nach Patientengruppe [8], kommt neben der
sekundiren auch der primidren Privention grofie
Bedeutung zu. Erfolgreiche Privention bedeutet
sowohl Ersparnis von viel Leid und Behinderung
fir die Betroffenen als auch der Kosten fiir die
teuerste Diabeteskomplikation fiir die Allgemein-
heit. Erfolgreiche Privention setzt das Kennen und
Erkennen der vielfiltigen Risikofaktoren und ihrer
Wechselwirkungen voraus.

Die wichtigsten Maflnahmen der Privention
werden dargestellt und ihr Nutzen kritisch dis-
kutiert. Abschlieend wird die Wichtigkeit der
intensiven Kooperation sowohl unterschiedlicher
Berufsgruppen als auch der allgemeinen mit der
spezialisierten drztlichen Betreuung herausge-
stellt.

6.1.1 Ausgangssituation
und Voraussetzungen

Typische Aussgangssituation ist z. B. der Fufi einer
Patientin nach wiederholten Ulkusrezidiven und
Minor-Amputationen (8 Abb. 6.1.1). Die komplexe
Kasuistik ist leider keineswegs eine Ausnahme und
lisst die schwierige Ausgangssituation fiir die in
diesem Fall sekundire Privention erahnen.

8 Abb. 6.1.1. FuB einer Patientin nach wiederholten Ulkusre-
zidiven und Minor-Amputationen
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Das Verstindnis des Vorgehens bei der Privention
setzt die Kenntnis der vielfiltigen Risikofaktoren
fur das diabetische Fu3syndrom voraus. Sie sind in
B Tabelle 6.1.1 zusammengefasst.

Die Polyneuropathie ist fraglos der wichtigste
und grundlegendste Risikofaktor. Hiufig kommt
es erst durch das Zusammenwirken mehrerer Risi-
kofaktoren zur Entstehung des diabetischen Fuf3-
syndroms, dabei kommt dem Zusammenwirken
von Faktoren, die vom Betroffenen ausgehen mit
Faktoren, die von auflen einwirken eine besonders
wichtige Rolle zu.

1999 erfolgte in einem internationalen Konsens
eine Wichtung der wichtigsten Risikofaktoren fiir
die Entstehung des diabetischen Fusyndroms, sie

ist in @ Tabelle 6.1.2 dargestellt. In der Tabelle wird
fur jede der 4 Risikokategorien auch ein Intervall
fur die praventive drztliche Untersuchung vorge-
schlagen.

6.1.2 Arztliche Untersuchung

Die regelmifige drztliche Untersuchung ist eine
der wichtigsten priventiven Mafinahmen. Sie sollte
folgende Parameter erfassen:

== Anamnese einer Fufllision,

== Anamnese einer vorangegangenen Amputation,
== Neuropathiesymptome,

== Fufinspektion,

B Tabelle 6.1.1. Wichtige Risikofaktoren fiir das diabetische FuBsyndrom

Vom Betroffenen ausgehend Von auBlen einwirkend
Aus der Vorgeschichte zu erfahren
Vorausgehende(s) Amputation/FuBgeschwiir Unangemessene FuBpflege
Lange Diabetesdauer Verletzung, Unfall oder Sturz
Eingeschranktes Sehvermégen BarfuBgehen

Fehlende Schulung

Niedrige soziale Stellung
Beim Befund zu erheben
Sensomotorische/autonome Polyneuropathie Ungeeignetes Schuhwerk/Striimpfe
Hyperkeratosen Gegenstande in den Schuhen
Periphere arterielle Verschlusskrankheit
FuBdeformitaten

Hallux valgus, Krallen-/Hammerzehen, Knochenvorspriinge
Generalisierte/lokale Odeme, (Uberwdrmung?)
Eingeschrankte Gelenkbeweglichkeit
Vernachlassigung/fehlende FuBBpflege

Niedriger Bildungsgrad

B Tabelle 6.1.2. Risikokategorien fur die Entstehung des diabetischen FuBsyndroms. (Mod. nach [8])

Kategorie Risikoprofil Untersuchungen
0 Keine sensorische Neuropathie 1x jahrlich
1 Sensorische Neuropathie 1x alle 6 Monate
2 Sensorische Neuropathie und Zeichen einer peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit und/oder FuBdeformititen 1x alle 3 Monate
3 Friheres Ulkus 1x alle 1-3 Monate




