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1. Epidemiologie des diabetischen Fußes

Ulzerationen

Die bedeutsamsten unerwünschten Konsequenzen diabetischer Fußprobleme sind Fußulzera 

und Amputationen. 

Die Prävalenz des Fußulkus in der diabetischen Bevölkerung beträgt 2 bis 10 %. Eine 

entsprechende Inzidenz von 2,2 bis 5,9 % wurde berichtet. Dabei muss berücksichtigt werden, 

dass die meisten dieser Daten auf Querschnittsuntersuchungen selektierter 

Patientenpopulationen diabetischer Personen beruhen, die tendenziell unter 50 Jahre alt sind. 

In Studien, die sich auf jüngere Personen mit Typ 1 oder Typ 2 Diabetes konzentrieren, wurde 

die Prävalenz auf 1,7 bis 3,3 % geschätzt. Im Vergleich dazu lag die Prävalenz bei 5 bis 10 %, 

falls die Mehrzahl der Patienten entweder älter als 50 Jahre oder Typ 2 Diabetiker waren 

[Borssen et al., 1990, EK III; Walters et al., 1992, EK III ; Kumar et al., 1994, EK III; 

Ramsey et al., 1999, EK III; Boyko et al., 2006 EK III; Leese et al., 2006 EK III; Sämann et 

al., 2008, EK III ].

Bei der Diskussion der Risikofaktoren für den diabetischen Fuß ist es wichtig, zwischen 

Faktoren zu differenzieren, die sich auf eine periphere Neuropathie und eine periphere 

arterielle Verschlusskrankheit beziehen, sowie solchen, die mit der Entwicklung von 

Fußulzera in Verbindung stehen und solchen, die mit der Amputation in Zusammenhang 

gebracht werden. In den meisten Fällen wurden die Risikofaktoren für die  Entwicklung eines 

Fußulkus  mit denen  für die untere Extremitätenamputation gleichgesetzt. Dass diese 

tatsächlich identisch sind konnte jedoch bisher nicht nachgewiesen werden.  

Zahlreiche Faktoren wurden mit der Entstehung von Fußulzera in Zusammenhang gebracht 

(Tabelle 1). Es besteht allgemeine Übereinstimmung, dass der wichtigste endogene 

Risikofaktor für die Entwicklung eines Fußulkus die Anwesenheit einer peripheren 

sensomotorischen Neuropathie ist. Darüber hinaus sind vor allem Deformitäten,  Ischämie, 

vorhergehende Ulcerationen oder Amputationen, eingeschränktes Sehvermögen aber auch 

eine schlechte Diabeteseinstellung und das Vorhandensein einer Onychomykose des Fußes 

entscheidend [McNeely et al., 1995, EK III; Litzelmann et al., 1997, EK Ib; Lavery et al., 

1998, EK III; Boyko et al., 1999, EK III; Reiber et al., 1999, EK III; Boyko et al., 2006 EK 

III; Leese et al., 2006 EK III; Lepore et al., 2006 EK III, Prompers et al., 2007, EK III; Lavery 

et al., 2008, EK III].

80 bis 90 % der in Querschnittsuntersuchungen beschriebenen Fußulzera ging ein Trauma 

(z.B. inadäquate oder schlecht sitzende Schuhe oder plantarer Druck) voraus [Apelqvist et al., 
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1990, EK III; Pecoraro et al., 1990, EK III; Macfarlane et al., 1997, EK III].  Die Anzahl rein 

neuropathischer Läsionen, kombinierter neuro-ischämischer Läsionen und rein ischämischer 

Läsionen variierte beträchtlich. Ungefähr 70 bis 100 % der Patienten mit Fußulzera wiesen 

Zeichen einer peripheren Neuropathie mit wechselnden Graden einer peripheren arteriellen 

Verschlusskrankheit auf. In populationsbezogenen Querschnittsuntersuchungen betrug der 

Anteil der neuropathischen Läsionen ca. 50 %, an neuro-ischämischen Läsionen ca. 35 % und 

an ischämischen Läsionen ca. 15 % [Edmonds et al., 1986, EK III; Walters et al., 1992, EK 

III; Kumar et al., 1994, EK III]. 

Es gibt nur wenige Informationen über die Langzeitprognose diabetischer Fußulzera. In einer 

prospektiven Studie wurden Rezidivraten von 34 % nach 1 Jahr, von 61 % nach 3 Jahren und 

von 70 % nach 5 Jahren beschrieben. Im Vergleich zu einer alters- und 

geschlechtsangepassten Kontrollgruppe war die Mortalitätsrate bei Patienten mit primärer 

Heilung zweifach und bei Patienten mit einer vorherigen Amputation vierfach erhöht 

[Apelqvist et al.,1993 EK III]. In einer anderen Studie wurde der Verlauf von 370 Patienten 

mit Fußulzera untersucht. Im Nachuntersuchungszeiraum von 715 Tagen (Median) kam es bei 

33% nicht zu einer Abheilung der Ulzera. Zwar kam es bei 62% der Patienten zu einer 

Abheilung des Ulkus, aber bei 40% der abgeheilten Patienten kam es zu einem Rezidiv. Nur 

36% der Gesamtpopulation blieb während des Nachuntersuchungszeitraumes am Leben und 

ulkusfrei [Pound et al., 2005 EK III] (siehe auch Kapitel 7).

Es ist belegt, dass in etwas 85% der Fälle Fußulzera Amputationen bei Menschen mit 

Diabetes vorangehen [Larsson et al., 1998, EK III].

Amputationen

Ungefähr 40 bis 70% aller nicht-traumatischen Amputationen der unteren Extremität werden 

bei Patienten mit Diabetes mellitus durchgeführt. Zwischen verschiedenen Ländern und 

geographischen Regionen wurde eine große Variation der Amputationsraten dokumentiert.

Die höchsten Zahlen wurden für Indianerreservate in den USA angegeben, und die niedrigsten 

Inzidenzen wurden in dänischen, schwedischen, spanischen und englischen Gebieten 

gefunden. Adäquat durchgeführte populationsbasierte Studien über die Inzidenz von 

Amputationen an der unteren Extremität sind jedoch, insbesondere in weniger entwickelten 

Ländern, rar. Die Unterschiede in der Inzidenz beruhen in vielen Fällen auf demographischen 

Faktoren, der unterschiedlichen Prävalenz des Diabetes in verschiedenen Regionen, sowie 
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auch auf Variationen in den Registrierungssystemen, Unterschieden in der Kostenerstattung 

der verschiedenen Prozeduren und unterschiedlichen Studiendesigns. Unter Berücksichtigung 

dieser Faktoren beträgt die Inzidenz diabetesbezogener Amputationen wahrscheinlich 3-

40/100.000 Einwohner/Jahr oder 0,5-7/1.000 diabetische Personen/Jahr in den meisten 

industrialisierten Ländern. In einigen ethnischen Gruppen ist sie noch wesentlich höher  

[Ebskov, 1991, EK III; Lee et al., 1993, EK III; Larsson et al., 1995, EK III; The LEA Study 

Group, 1995; Reiber et al., 1995, EK III; Van Houtum et al., 1996, EK III; Calle-Pascual et 

al., 1997, EK III; Trautner et al., 1997, EK III; Morris et al., 1998, EK III; Group, 2000, EK 

III; Connelly et al., 2001, EK III; Jeffcoate et al., 2004 EK IV; Boulton et al., 2005 EK IV].

In der Lancetausgabe von 12.11.2005 sind anlässlich des Weltdiabetestages zum diabetischen 

Fußsyndrom sehr plakative Schätzungen, beruhend auf Berechnungen der International 

Working Group on the Diabetic Foot, publiziert worden: „Every 30 seconds a lower limb is 

lost somewhere in the world as a consequence of diabetes“. Es wird angenommen, dass 4 

Millionen Menschen auf der Welt derzeit an einem diabetischen Fußulkus leiden. Bis zu 25% 

aller Diabetiker erleiden im Laufe ihres Lebens ein Fußulkus [Singh N. et., al. 2005 EK III]. 

Die Inzidenz der Amputationen in Deutschland ist relativ hoch im Vergleich zu den Zahlen 

aus den Niederlanden, Dänemark und vor allem Spanien [Van Houtum et al., 1996, EK III; 

Van Houtum et al., 2004, EK IV; Calle-Pascual et al., 1997, EK III; Trautner et al., 1997, EK 

III; Stiegler et al., 1998, EK III; Madani et al., 1999, EK III; Holstein et al., 2000, EK III 

Jeffcoate et al., 2004 EK IV; Boulton et al., 2005 EK IV]. Neue Zahlen des 

Wissenschaftlichen Institutes der AOK zeigen eine deutlich höhere Anzahl von Amputationen 

als die bisherigen hochgerechneten Zahlen aus Leverkusen [Trautner et al., 1997 EK III]. 

Anhand der Leistungszahlen deutscher Krankenhäuser wurden die stationär durchgeführten 

Amputationen in Deutschland erhoben. Hiernach ergaben sich für das Jahr 2001 43.544 

Amputationen und zusätzlich 3.981 Revisionsoperationen [Heller et al., 2004, EK III]. Für 

2002 ergaben sich 55.367 Amputationen bei 41.488 Patienten und für 2003 60.937 

Amputationen bei 45.536 Patienten [Heller et al., 2005, EK III]. Im Jahr 2004 fand sich dann 

nur ein geringer Anstieg auf 62.279 Amputationen, wobei jedoch der Anteil der 

Majoramputationen mit 25911 weiterhin hoch war (persönliche Mitteilung). Eine exakte 

Angabe  des Anteils der bei Diabetikern durchgeführten  Amputationen ist aus diesen  Zahlen 

allerdings nicht möglich. 66,4% der in Arbeit aus dem Jahr 2001 beschriebenen 

Amputationen wurden Diabetikern zugeschreiben [Heller et al., 2004, EK III]. Diese Angaben 

stimmen mit den Ergebnissen früher publizierter Studien aus Deutschland überein, in denen 

der Anteil der Diabetiker an der Gesamtzahl der Amputationen bei 60-70% lag. In diesen 
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früheren Studien fand sich auch jeweils eine hohe Rate von  Majoramputationen 

(Amputationen oberhalb des Sprunggelenkes) von ca. 50 %  [Trautner et al., 1997, EK III; 

Stiegler et al., 1998, EK III; Madani et al., 1999, EK III;  Spraul et al., 1999, EK III]. 

Im Gegensatz zu einigen europäischen Ländern kam es in Deutschland  nicht zu einer 

Verringerung der Amputationen in den letzten Jahren [Stiegler et al., 1998, EK III; Holstein et 

al., 2000, EK III; Calle-Pascual et al., 2001, EK III; Trautner et al., 2001, EK III; Van 

Houtum et al., 2004, EK III; Heller et al., 2005, EK III]. Für die Stadt Leverkusen liegen jetzt 

neue Daten für Amputationen bei Diabetikern von 1990 bis 2005 vor, die einen Rückgang der 

Amputationen in dieser Region belegen [Trautner et al., 2007, EK III]. Für den Zeitraum von 

1990 bis 1998 fand sich kein Rückgang der Inzidenz von Amputationen bei Menschen mit 

Diabetes. In der neuen Untersuchung fand sich nun eine signifikante Reduktion der 

Amputationen um 3 % pro Jahr, so dass sich eine Reduktion der Amputationen von 37 % über 

einen Zeitraum von 15 Jahren berechnen läßt. Anzumerken ist allerdings, dass dieser 

beobachtete Rückgang an Amputationen von einer im europäischen Vergleich relativ hohen 

Amputationsinzidenz ausgeht. Auch die jetzt beobachteten Amputationsinzidenzen liegen 

deutlich höher als in Madrid  oder den Niederlanden, wobei der Vergleich von 

Amputationsinzidenzen durch Unterschiede in der angewandten Methodik immer schwierig 

ist. Auffallend ist jedoch in Leverkusen und auch entsprechend in den Daten von Heller für 

Deutschland die hohe Zahl an Majoramputationen. [Trautner et al., 2007, EK III, Van 

Houtum et al., 2004, EK III; Heller et al., 2005, EK III; Jeffcoate et al., 2004 EK IV; Boulton 

et al., 2005 EK IV].

Das Risiko von  Reamputationen bei Diabetikern ist hoch. In einer kürzlich publizierten 

Studie [Izumi et al., 2006, EK III] betrug das kumulative Risiko reamputiert zu werden 27% 

nach 1 Jahr, 48% nach 3 Jahren und 61% nach 5 Jahren. Die ipsilaterale Reamputationsrate 

war, insbesondere in den ersten 6 Monaten,  höher als die kontralaterale, Das in dieser Studie 

untersuchte Kollektiv bestand überwiegend aus hispanischen Amerikanern und war mit einem 

mittleren Alter von 54 Jahren relativ jung. Dennoch war die Mortalität mit 34% im 

Gesamtkollektiv und mit 56% bei denjenigen, die initial eine Majoramputation erlitten hatten, 

nach einem Nachbebachtungszeitraum von 5 Jahren hoch (siehe auch Kapite 10).

Die Mortalität bei Patienten mit Diabetes und Amputation ist wesentlich höher als bei 

amputierten Patienten ohne Diabetes. Die mittlere Überlebenszeit nach Minor- und 

Majoramputationen des Fußes betrug bei 70-jährigen Patienten 27 Monate bei den 

Diabetikern und 47 Monate bei den Nichtdiabetikern. Nach 2 Jahren waren 46% und nach 5 
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Jahren 68% der amputierten Diabetiker verstorben. Auch die Rate der Reamputationen lag bei 

den Diabetikern doppelt so hoch wie bei den Nichtdiabetikern [Schofield et al., 2006 EK III].  

(siehe auch Kapitel 10) .  

Schlechte Diabeteseinstellung HbA1c

Vorherige(s) Ulkus / Amputation
Neuropathie Sensomotorisch
Einschränkung der Sehfähigkeit
Trauma Schlechtes Schuhwerk

Barfußgehen
Stürze / Unfälle
Gegenstände in den Schuhen

Biomechanik Eingeschränkte Gelenkmobilität
Knochenvorsprünge
Fußdeformität / Osteoarthropathie
Kallus

Periphere arterielle Verschlusskrankheit
Sozio-ökonomischer Status Niedrige soziale Stellung

Schlechter Zugang zu Gesundheitsleistungen
Fehlende Compliance/Vernachlässigung
Niedriger Bildungsgrad
Keine oder unzureichende Schulung

Tabelle 1: Faktoren, die die Entstehung eines Fußulkus begünstigen

2. Soziale und ökonomische Faktoren

Diabetische Fußkomplikationen sind aufgrund langdauernder Hospitalisation, Rehabilitation 

und verstärkter Notwendigkeit von häuslicher Betreuung, sowie sozialen Dienstleistungen 

teuer.

Vergleiche zwischen den mit Fußulzera und Amputationen assoziierten Kosten

in verschiedenen Studien sind schwierig zu erstellen, da diese in Bezug auf Studiendesign, 

Methodik, Definitionen, Gesundheitssystem und Kostenerstattung variieren. Normalerweise 

berücksichtigen diese Studien lediglich die Kosten für das Gesundheitssystem (direkte 

Kosten). Gewöhnlich werden die indirekten Kosten auf 40 bis 50 % der absoluten Kosten 

einer chronischen Erkrankung geschätzt. Außerdem werden selten die finanziellen 

Konsequenzen für die amputierten Patienten und deren Auswirkungen auf die Lebensqualität 

berücksichtigt [Ragnarsson-Tenvall et al., 1997; Reiber et al., 1998]. Nach Befunden aus den 
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USA waren fast 77 % der  fußamputierten Diabetiker über 70 Jahre nicht in der Lage, nach 

dem chirurgischen Eingriff nach Hause zurückzukehren.  Zusätzliche finanzielle Hilfen und 

soziale Dienstleistungen wurden erforderlich [Lavery et al., 1997, EK III]. Ähnliche 

Ergebnisse wurden auch in einer niederländischen Studie beobachtet [Lavery et al., 1996, EK 

III].  

Nach Schätzungen kostet eine Primärheilung eines Ulkus am Fuß (Heilung ohne Amputation) 

7000 bis 10000 US Dollar (USD) [Apelqvist et al., 1994, EK III].  Die Kosten für die 

Behandlung von Ulzera über einen Zeitraum von 2 Jahren lagen in einer amerikanischen 

Studie bei 28000 USD pro Ulkus [Ramsey et al., 1999, EK III]. Die Kosten über einen 

Zeitraum von 3 Jahren (incl. neue Ulzerationen, soziale Dienstleistungen, häusliche 

Betreuung) wurden in einer schwedischen Studie auf 16100 bzw. 26700 USD geschätzt. In 

dieser Studie betrugen die absoluten  Behandlungskosten von 274 diabetischen Patienten mit 

einem Fußulkus ca. 3,5 Millionen USD im ersten Jahr und mehr als 7,5 Millionen USD 

(Geldwert von 1990) im Zeitraum von drei Jahren [Apelqvist et al., 1995, EK III]. In einer 

neueren Arbeit [Stockl et al., 2004, EK III] wurden die medizinischen Kosten der Behandlung 

von Ulcera entsprechend der Wagner Klassifikation in einem großen Patientenkollektiv 

untersucht. Die Kosten reichten von USD 1892 für Ulzera im Wagner-Stadium 1 bis zu USD 

27721 für Ulzera in den Wagner-Stadien 4/5.

Die mit einer Amputation verbundenen Kosten sind dann besonders hoch, wenn - zusätzlich 

zu den mit dem Krankenhausaufenthalt assoziierten Kosten - die Kosten für eine  weitere 

ambulante medizinische Behandlung bis zur Heilung berücksichtigt werden (Tabelle 2). 1992 

lag die durchschnittliche Kostenerstattung für die Amputation einer unteren Extremität in den 

USA bei 10969 USD für Medicare und bei 26940 USD für private Versicherungen. Dabei 

muss man berücksichtigen, dass in vielen Berichten die Amputationskosten unterschätzt 

werden, da viele Patienten nicht bis zum kompletten Heilungsabschluss nachverfolgt werden. 

In einer prospektiven schwedischen Studie betrugen die Heilungskosten einer 

Majoramputation 65000 USD (Geldwert von 1990), wobei 77 % der Kosten nach der 

Amputation (geriatrische Stationen, Rehabilitation) anfielen [Apelqvist et al., 1994, EK III].

Laut einer ähnlichen Studie lagen die Langzeitkosten über 3 Jahre nach Heilung einer initialen 

Minor- oder Majoramputation inklusive häuslicher Betreuung und sozialer Dienstleistungen 

zwischen  43100 und 63100 USD [Apelqvist et al., 1995, EK III]. In den USA sind die 

Medicare Kosten für Diabetespatienten mit einem Fußulkus dreimal höher als für 

Diabetespatienten im allgemeinen, wobei auf die stationäre Behandlung 74 % der 
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Behandlungskosten von Ulzera entfallen. Entsprechend einer Kostenanalyse betragen die 

jährlichen Kosten neuropathisch bedingter Fußulzera in den USA ca. 10,7 Milliarden US 

USD (Kosten in 2001) und betragen damit 27 % der direkten medizinischen Ausgaben für 

Diabetes mellitus und 9 % der Gesamtausgaben im amerikanischen Gesundheitssystem 

[Gordois et al., 2003, EK III].

Die gesteigerte Mortalität bei Patienten mit Fußulzera wird auf das Vorliegen vielfältiger 

kardio-zerebro-vaskulärer Erkrankungen sowie des häufigen Bestehens einer Nephropathie 

zurückgeführt [Pound et al., 2005, EK III; Schofield et al., 2006 EK III; Jeffcoate et al., 2006 

EK III]. Die Leistungsfähigkeit und Lebensqualität von Patienten mit Fußulzera oder 

vaskulären Problemen ist erheblich herabgesetzt und es besteht bie Ihnen ein vermehrtes 

Aufkommen an Depressionen [Morgan et al. 2006; Valensi et al., 2005; Goodridge et al., 

2006, EK III; Ismail et al., 2007]. Verschiedene Studien belegen, dass ein multidisziplinäres 

Vorgehen, das Prävention, Patientenschulung und eine multifaktorielle Behandlung der 

Fußulzera umfasst, die Amputationsraten um 43 bis 85 % reduzieren kann [Edmonds et al., 

1986 EK III; Malone et al., 1989, EK Ib; Falkenberg et al., 1990, EK III; Larsson et al., 1995, 

EK III]. Berücksichtigt man die hohen Kosten von Ulzera und Amputationen sowohl für das 

Individuum als auch für die Gesellschaft, so erscheinen die relativ geringen Kosten einer 

präventiven Fußversorgung in den meisten Gesundheitsystemen als kosteneffektiv [Litzelman 

et al., 1993, EK Ib; McCabe et al., 1998, EK Ib; Dargis et al., 1999, EK III].

Aufgrund dieser Datenlagen hat der amerikanische Kongress im Jahre 2003 den „Diabetic 

Foot Complication and Lower Extremity Reduction Act“ verabschiedet. Dieser sieht für den 

Zeitraum von 2004 bis 2008 eine jährliche Förderung von jeweils 25 Millionen USD für 

Versorgungsforschung des diabetischen Fußsyndroms vor, mit dem Ziel durch eine effektive 

Prävention und Therapie Amputationen und Fußulzera zu vermeiden und damit auch 

erhebliche Kosten zu sparen [www.theorator.com/bills108/hr3203.html; Härtegrad A].
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Autor Land Kosten 

Primärheilung

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

Hollanda

Schwedenc
USD10000 
USD 7000 

Heilung mit Amputation

Connor (1987) 
Bouter et al. (1988) 
Bild et al. (1989) 
Reiber (1992) 
Thompson et al. (1993) 
Apelqvist et al. (1994) 
van Houtum et al. (1995)

Großbritannien a

Holland a

USA a 

USA b 

Neuseeland a

Schweden c 

Niederlande a

USD 14000 
USD 15000 
USD 8000 - 12000 
USD 20000 - 25000 
USD 11000 
USD 43000 d - 65000 e

USD 14500 

Langzeitkosten 
(3-Jahresperiode)

Apelqvist et al. (1995) Schweden c Primärheilung
USD 16100 f – 26700 g

Heilung mit Amputation
USD 43100 d - 63100 e 

a) Krankenhauskosten, b) inklusive Rehabilitation, c) absolute direkte Kosten bis zur Heilung, d) 
Minoramputation, e) Majoramputation, f) ohne Ischämie, g) mit Ischämie

Tabelle 2: Kosten, die mit Ulzerationen und nicht-traumatischen unteren 
Extremitätenamputationen assoziiert sind

3. Pathophysiologie der Fußulzeration

Ursächlich für Fußläsionen ist in der Regel eine Kombination mehrerer gleichzeitig 

auftretender Faktoren (multifaktorielles Geschehen).

Die sensorische Neuropathie [Evidenzbasierte Diabetes-Leitlinien DDG, 2000] führt zu einem 

Verlust der Wahrnehmung schädigender Stimuli oder Traumata, was zur Ulkusbildung  

führen kann [Young et al., 1994, EK III; McNeely et al., 1995, EK III; Boulton 1996, EK IV; 

Cavanagh et al., 1998, EK IV; Laing 1998, EK IV;  Boyko et al., 1999, EK III; 

Härtegrad A].

Die motorische Neuropathie bewirkt eine muskuläre Schwäche und Atrophie mit 

Beeinträchtigung des Gangbildes und einer plantaren Druckumverteilung. Patienten mit 

motorischer Neuropathie haben oft eine Flexionsdeformität der Zehen, die zu Arealen 

erhöhten Drucks z.B. unter den Metatarsale-Köpfchen und sowohl apikal als auch interdigital 

und dorsal an den Zehen führt [Boulton 1996, EK IV;  Armstrong et al., 1998, EK IV; Laing 
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1998, EK IV; Bus et al., 2004 EK III; Bus et al., 2005 EK III; International Consensus on the 

Diabetic Foot 2007, EK IV; Härtegrad C]. Die autonome Neuropathie führt zu trockener 

Haut mit Rissen und Fissuren. Ein gesteigerter Blutfluss durch eröffnete arterio-venöse 

Shunts hat einen warmen, manchmal ödematösen Fuß mit dilatierten Fußrückenvenen zur 

Folge [Boulton 1996, EK IV; Härtegrad B].

Eine eingeschränkte Gelenkbeweglichkeit (limited joint mobility) vermutlich auf dem Boden 

einer Proteinglycierung an Gelenken,  Sehnen, Weichteilen und Haut führt zusammen mit 

einem veränderten Gangbild und Fußdeformitäten zu einer abnormen biomechanischen 

Belastung des Fußes mit verändertem  plantaren Druckverteilungsmuster und verstärkt 

wirkenden Scherkräften [Barnett et al., 1995, EK III;  Laing 1998, EK IV; Zimny S et al., 

2004 EK III; Härtegrad B]. Infolge repetitiver Traumata, die aufgrund der erwähnten 

sensorischen Neuropathie nicht als solche wahrgenommen werden, entwickelt sich 

überschießende und fehlentwickelte Hornhaut (Schwiele, Kallus). Diese verliert ihre 

physiologisch protektiven Eigenschaften und ist infolge einer Verhornungsstörung derb und 

hart und ist selber druckauslösend und für Läsionen verantwortlich [Murray et al., 1996, EK 

III].Unter solchem Kallus kommt es infolge persistent einwirkender Druck- und Scherkräfte 

oft zu Entwicklung sogenannter subkeratotischer Hämatome [Murray et al., 1996, EK III]. 

Zuletzt entwickelt sich an den exponierten Stellen eine Ulzeration [Murray et al. 1996, EK III;  

Apelqvist et al,. 1989, EK III; Härtegrad A].

Ein weiterer Risikofaktor für die Entstehung von Ulzerationen ist die periphere arterielle 

Verschlusskrankheit (pAVK) [Pecoraro et al., 1990, EK III;  McNeely et al., 1995, EK III; 

Härtegrad A]. Im Zusammenhang mit kleineren Verletzungen kommt es häufig zu 

schmerzhaften Ulzerationen [Boulton 1996, EK IV]. Häufig tritt die pAVK in Kombination 

mit einer Neuropathie auf. Ödeme oder septische Thrombosen können darüber hinaus einen 

Verschluss, vor allem bereits geschädigter Endarterien mit konsekutiver Gangrän verursachen 

[Tooke et al., 1996, EK IV;  Härtegrad B]. Eine okkludierende Mikroangiopathie als 

Ursache einer Ulzeration ist jedoch unwahrscheinlich [LoGerfo et al., 1984, EK III; Rayman 

et al., 1995, EK III; Tooke et al., 1996, EK IV; Härtegrad B], wenngleich eine funktionelle 

Mikroangiopathie [Jörneskog et al., 1995, EK III; Greenman et al., 2005, EK III] mit 

Verdickung der Basalmembran und endothelialer Kapillarschwellung nachweisbar ist [Tooke 

1996, EK IV].  In zwei Arbeiten [Chabbert-Buffet  et al., 2003, EK III; Lefrandt et al., 2003, 

EK III] wurde nachgewiesen, dass ein wesentlicher Teil der bisher als funktionelle 

Mikroangiopathie bezeichneten Störungen der Mikrozirkulation durch den Ausfall des 

Sympathikus im Rahmen der autonomen Neuropathie verursacht wird. 
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Zu den genannten endogenen Risikofaktoren treten Fußdeformitäten hinzu, die als Regionen 

mit hohem mechanischem Stress gelten.  [Armstrong et al., 1998, EK IV;  Cavanagh et al., 

1998, EK IV]. Hierzu gehören auch Fußdeformitäten oder Veränderungen der Fußintegrität 

infolge operativer Eingriffe oder vorangegangener Ulzerationen [Armstrong et al., 1998, EK 

IV; Boyko et al., 1999, EK III; Härtegrad A].

Eine Infektion kompliziert ein Ulkus mit der Folge eines erhöhten Amputationsrisikos 

[Boulton 1996, EK IV; Laing 1998, EK IV].

Wichtigster Auslöser einer Fußulzeration ist eine Traumatisierung durch ungeeignetes 

Schuhwerk [Apelqvist et al., 1989, EK III]. Hinzu kommen akute mechanische [Apelqvist et 

al., 1989, EK III], thermische oder seltener chemische Traumatisierungen als Läsionsauslöser. 

Seltener sind primäre Nagel- oder Nagelbetterkrankungen bzw. Läsionen für ein diabetisches 

Fußsyndrom ursächlich [Apelqvist et al., 1989, EK III; Litzelman et al., 1997, EK Ib; 

Macfarlane et al., 1997, EK III] [Härtegrad A]. 

Letztendlich führt aber das Zusammenspiel mehrerer der genannten Risikofaktoren zum 

eigentlichen Diabetischen Fußsyndrom [Pecoraro 1990, EK III; Boulton 1996, EK IV;  

Armstrong et al., 1998, EK IV; Laing 1998, EK IV; Härtegrad A].

Die Beherrschung der genannten biomedizinischen Risiken sollte zu einer Reduktion der 

Inzidenz des Fußsyndroms führen. Präventive Strategien unterliegen aber vor allem dem 

persönlichen Engagement [Vileikyte et al. 2004, EK III]. Insofern vervollständigen angesichts 

der Realität einer unveränderten Inzidenz andere Faktoren das Risikospektrum. Zu diesen als 

psychosozialen Faktoren umschriebenen gehört mangelhafte Kenntnis bei Betroffenen, 

Angehörigen und Fachpersonal bezüglich der biomedizinischen Faktoren aber auch 

hinsichtlich Empfehlungen zu risikobewusstem Verhalten (Fußpflege, Schuhversorgung, 

Kontrolluntersuchungen etc.) [Spraul 1999, EK IV]. Faktoren wie Selbstbewusstsein, 

persönliche Überzeugungen, sozialer Kontext (Alleinleben, soziale Kontakte, 

sozioökonomische Klassenzugehörigkeit), Kontrollverhalten und anderes bedingen neben 

negativen Emotionen, Ängsten und Depression Vernachlässigung und Fehleinschätzung oder 

Verleugnung des Eigenrisikos und der Eigeneffektivität mit entsprechenden Konsequenzen 

hinsichtlich der Läsionsentstehung und des Therapieerfolges. Dabei erscheinen 

Geschlechtsunterschiede eine nicht unerhebliche Rolle zu spielen, so nehmen beispielsweise 

Männer seltener das Angebot podiatrischer Pflege wahr als Frauen [Birke et al., 1998, EK III;  

Cavanagh et al., 1998, EK IV;  National Clinical Guidelines 2003, EK IV, Vileikyte et al. 

2004 EK III, Woods et al. 2005, EK IV, International Consensus on the Diabetic Foot 2007, 

EK IV; Härtegrad A]. 
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Abbildung 1: Pathogenese der diabetischen Fußulzeration 
(aus: Internationaler Konsensus über den diabetischen Fuß / Internationale 
Arbeitsgruppe über den diabetischen Fuß.-Mainz: Kirchheim, 1999, Seite 39)
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4. Diabetische Neuropathie 

Eine diabetische Neuropathie ist eine klinisch manifeste Erkrankung peripherer Nerven 

infolge Diabetes mellitus nach Ausschluss anderer Ursachen. Sowohl das somatische als auch 

das autonome Nervensystem können betroffen sein [Evidenzbasierte Diabetes-Leitlinien 

DDG, 2000, EK IV]. Die sensible oder sensomotorische und die autonome Neuropathie als 

spezielle Manifestationsformen einer diabetischen Neuropathie sind anerkannte 

Risikofaktoren für das Entstehen von Fußläsionen [siehe Kapitel 3] 

Diagnostik

Ein wesentlicher Bestandteil der Diagnostik einer sensomotorischen Neuropathie ist eine 

detaillierte Anamnese. Dabei sind gezielt subjektive Symptome einer sensorischen 

Neuropathie zu erfragen: Brennende oder stechende Schmerzen, Parästhesien wie Kribbeln 

oder Taubheitsempfinden, Temperaturempfindungsstörungen oder Hyperästhesien, 

Hyperpathien, Allästhesien uvm.  Im Gegensatz zur paVk treten diese Missempfindungen 

häufig dann auf wenn die Patienten zur Ruhe kommen. Schlafstörungen sind eine häufige 

Folge. Die Symptome der Neuropathie werden mit Hilfe des neurologische Symptomen Score 

(NSS) erfasst [Evidenzbasierte Diabetes-Leitlinien DDG, 2000, EK IV; Young et al., 1993, 

EK IIb; Härtegrad B]. Zu den subjektiv oft nicht empfundenen Symptomen zählen die 

verminderte Wahrnehmung von Schmerzen (Hypalgesie bis Analgesie), Temperaturen 

(Thermhypästhesie bis -anästhesie) und Vibration (Pallhypästhesie bis  -anästhesie) [Boulton 

et al., 1998, EK IV; Internationaler Consensus über den Diabetischen Fuß, 1999,  EK IV; 

Härtegrad A]. Beide Störungen (verminderte Wahrnehmung und Mißempfindungen) können 

gleichzeitig auftreten (painful-painless leg).  Neben den symptomatischen und nicht 

symptomatischen Phänomenen der Neuropathie darf nicht vergessen werden, dass Symptome 

sich oft dem Bewusstsein enziehen oder nicht artikuliert werden können. Vor allem das oft 

nicht der Neuropathie zugeordnete Symptom der Unsicherheit (unsteadyness) infolge des 

Sensibilitätsverlustes [Hinterstrangsymptomatik mit Verlust des Lageempfindens] hat für die 

Betroffenen oft weitreichende Konsequenzen  bezüglich Befindlichkeit und der Aktivitäten 

des täglichen Lebens (ATL) [Vileikyte et al. 2005 EK III]. Nicht selten wird die Diagnose 

einer Neuropathie erst durch die Manifestation einer Fußulzeration gestellt.

Auch deswegen muss eine Anamnese immer durch eine neurologische Untersuchung der 

Füße ergänzt werden  [Internationaler Consensus über den Diabetischen Fuß, 1999, EK IV]. 

Am Beginn der klinischen Untersuchung stehen Inspektion und Palpation der Füße 

hinsichtlich Hautstatus (Integrität, Turgor, Schweißbildung, Muskelatrophie, Deformitäten, 
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Temperatur etc.) [Boulton et al., 1998, EK IV;  National Clinical Guidelines 2003, EK IV; 

Härtegrad A].

Die Diagnosekriterien für eine diabetische Neuropathie mit spezieller Relevanz hinsichtlich 

des diabetischen Fußsyndroms umfassen analog dem Neuropathie Defizit Score (NDS), 

[Young et al., 1993, EK IIb; Evidenzbasierte Diabetes-Leitlinien DDG, 2000, EK IV; Pham et 

al. 2000, EK IIb] die Überprüfung des Achillessehnenreflexes, des Vibrations-, 

des Schmerz -, des Temperatur- und des Berührungsempfindens [Young et al., 1993, EK IIb; 

Vileikyte et al., 1997, EK III; Boulton et al., 1998, EK IV; National Clinical Guidelines 2003, 

EK IV]. Zur Erfassung der Tiefensensibilität dient die Überprüfung des 

Achillessehnenreflexes mit einem Reflexhammer [Apelqvist et al., 1993, EK III;  McNeely et 

al., 1995, EK III].

Das Vibrationsempfinden wird mit Hilfe der Biothesiometrie durchgeführt. Sie hat einen 

hohen prädiktiven Wert hinsichtlich der Ulkusentstehung [Kumar et al. 1991, EK III; Young 

et al., 1994, EK III; Härtegrad A]. Die Stimmgabel nach Rydell-Seiffer stellt hierzu eine 

einfache und praktikable Alternative dar [Thivolet et al., 1990 EK III; Perkins et al., 2001 EK 

III, Meijer et al., 2005 EK Ib; Kästenbauer et al., 2004 EK III; International Consensus on the 

Diabetic Foot 2007, EK IV;  Härtegrad B]. Die Testung erfolgt am Großzehengrundgelenk 

oder dorsal am Interphalangealgelenk von D1. Die untere Normgrenze für Personen unter 40 

Jahre beträgt dabei 5/8 auf einer semiquantitativen Skala [Hilz et al., 1998, EK IIb; Claus et 

al., 1988, EK III]. Die untere Normgrenze für Personen unter 61 Jahre betrug dabei ein 

Empfinden von 4/8 und derjenigen über 61 Jahre 2,5/8 auf der semiquantitativen Skala

[Kästenbauer et al., 2004, EK III].

Die Schmerzempfindung kann mit einfachen spitzen Gegenständen, die keine Verletzung 

verursachen sollten, geprüft werden.

Die Drucksensibilität wird, ebenfalls mit hohem prädiktivem Wert für eine Ulkusentstehung,

mit Hilfe des 10g Monofilaments nach Semmes-Weinstein geprüft [Kumar et al., 1991, EK 

III;  McNeely et al., 1995, EK III; Boyko et al., 1999, EK III; Pham et al. 2000, EK IIb; 

Miranda-Palma et al., 2005; Härtegrad A].

Alle Untersuchungen zur Erfassung einer sensomotorischen Neuropathie sind stets bilateral 

durchzuführen [Evidenzbasierte Diabetes-Leitlinien DDG, 2000, EK IV; Härtegrad A]. Bei 

seitendifferenten Befunden sollte immer eine neurologische Fachuntersuchung erfolgen, da 

eine andere Ursache der Neuropathie zu vermuten ist . Bei seitendifferenten Befunden sollte 

immer eine neurologische Fachuntersuchung erfolgen, da eine höhergelegene Störung zu 

vermuten ist. 
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Zur Therapie der sensorischen und zu Diagnostik und Therapie der autonomen diabetischen 

Neuropathie sei auf die entsprechenden Evidenzbasierten Diabetes-Leitlinien der DDG 

verwiesen.

5. Periphere arterielle Verschlusskrankheit

Eine Durchblutungsstörung der unteren Extremität (periphere arterielle Verschlusskrankheit, 

pAVK) gehört zu den wichtigen Ursachen für die Entstehung einer Fußläsion bei Diabetes 

mellitus [Reiber GE et al., 1992, EK III], und beeinflusst entscheidend ihre Abheilung bzw. 

das Behandlungsergebnis [Holstein,1984, EK IIb; Larsson et al., 1993;EK III; Härtegrad B].

Bei diabetischen Patienten sind die Arteriosklerose und die Mediasklerose die häufigsten 

arteriellen Erkrankungen. Die Arteriosklerose bewirkt eine Ischämie durch Verengung und 

Verschluss der Arterie. Die Mediasklerose (Mönckeberg-Sklerose) ist eine Kalzifizierung der

Tunica media, die einen starren Kanal hervorruft, ohne jedoch das arterielle Lumen 

einzuengen. Daher verursacht die Mediasklerose zwar keine Ischämie, führt aber zu falsch 

hohen Dopplerdruckwerten [Emanuele et al.,1981, EK III; Härtegrad B]. Das 

kardiovaskuläre Risiko bei Patienten mit Mediasklerose ist erhöht [Redberg et al., 2002, EK 

IV, Härtegrad C]. 

Die pAVK kann als Zeichen einer generellen arteriosklerotischen Erkrankung betrachtet 

werden. Sie ist ein Marker für eine kardiovaskuläre Morbidität  [Kallio et al., 2003, EK IIb; 

Norman et al., 2006, EK III; Wild et al., 2006, EK III; Härtegrad A]. 

Bei einer Prävalenz von 16 % entwickeln 24 % der untersuchten Typ 2 Diabetiker innerhalb 

von 11 Jahren eine pAVK. Es ist immer noch unklar, warum gerade diabetische Patienten 

vermehrt eine arteriosklerotische Gefäßerkrankung entwickeln. Insbesondere die Rolle der 

Hyperglykämie für die Atherogenese ist unklar und immer noch Diskussionsgegenstand. Die 

Prävalenz der PAVK nimmt allerdings auch bei Nicht-Diabetikern ab einem HbA1c-Wert von 

5,3% zu [Munter et al., 2005]. Die Nephropathie ist innerhalb der diabetischen Population ein 

Marker für eine generalisierte vaskuläre  Erkrankung [Schömig et al., 2000, EK IIb; 

Härtegrad B].

Die Erkrankung der peripheren Arterien ist nicht diabetes-spezifisch. Allerdings findet sich 

im Vergleich zu Nicht-Diabetikern eine häufigere Manifestation an den Unterschenkeln [Van 

der Feen  et al., 2002, EK III], wobei die Füße häufig ausgespart bleiben [Faglia et al., 1998, 

EK IIb; Sumpio, 2000, EK IIb; Jude et al., 2001, EK III][Härtegrad B].
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Zum Stellenwert der diabetischen Mikroangiopathie: siehe Kapitel 3. 

Symptome

Der Schmerz in den Beinen unter Belastung oder in Ruhe hat für die Stadieneinteilung der 

pAVK nach Fontaine wegweisende Bedeutung.  Bei Diabetikern mit gleichzeitig bestehender 

sensibler Neuropathie ist dieses Symptom allerdings häufig nicht vorhanden.  Die 

Neuropathie kann also durch fehlende Schmerzsymptomatik eine pAVK maskieren [Faglia et 

al., 1998, EK IIb; Härtegrad A].  

Eine kritische Extremitätenischämie (Critical Limb Ischemia) ist definiert durch einen 

persistierenden ischämischen Ruheschmerz, der einer mehr als zweiwöchigen regelmäßigen 

Analgesie bedarf. Auch das Auftreten einer Ulzeration oder Gangrän des Fußes oder der 

Zehen bei einem systolischen Blutdruck des Knöchels unter 50 mm Hg oder einem 

systolischen Zehendruck unter 30 mm Hg sind Zeichen für eine kritische 

Extremitätenischämie mit kurzfristigem Handlungsbedarf  [Second European Consensus 

Document on Chronic Critical Ischaemia, 1992, EK IV; Härtegrad B]. 

Untersuchungen

Nicht apparative Untersuchungen

Eine Palpation der Pulse der A. tibialis posterior und der A. dorsalis pedis ist obligat. Das 

Auffinden der Fußpulse durch Tasten hängt von der Raumtemperatur, vom Geschick des 

Untersuchers aber auch von den lokalen Gegebenheiten, wie z.B. dem Vorliegen von Ödemen 

ab. Bei fehlenden Pulsen an den Füßen sollten die Pulse der A .poplitea und der A. femoralis 

untersucht werden. Die A. dorsalis pedis kann angeboren fehlen. Tastbare Fußpulse schließen 

eine pAVK nicht aus [Rivers et al., 1990, EK IIb; Faglia et al., 1998, EK IIb; Härtegrad B]. 

Insgesamt ist das Tasten der Knöchelpulse wenig zuverlässig; die Interobserver-

Übereinstimmung ist bei ruhigen Untersuchungsbedingungen am höchsten, die Zahl der 

Fehldiagnosen ist hoch [Lundin et al., 1999, EK IIb; Williams et al., 2006, EK III]. Bei 

unklarem Pulsstatus sollten weitere diagnostische Methoden zur Anwendung kommen.
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Apparative Untersuchungen

Die Basisuntersuchung ist eine Messung des arteriellen Verschlussdruckes über der A. 

dorsalis pedis und A. tibialis posterior und die Bestimmung des Knöchel-Arm-Druckindex 

(ABI = Ankle-Brachial Index; Knöchel-Arm-Index: systolischer Knöcheldruck dividiert 

durch systolischen Blutdruck über der A. radialis). 

Der Nachweis eines erniedrigten ABI (unter 0,9) mittels Verschlussdruckmessung ist nicht 

nur ein sehr guter Marker für eine pAVK, sondern auch für eine kardiovaskuläre Erkrankung 

im Allgemeinen. Die Zehendruckmessung bei Mediasklerose gibt nur wenig neue 

Informationen. Bessere Resultate mit dem Hinweis auf eine Mediasklerose finden sich nur für 

Patienten mit einem ABI von 1,3 und höher und [Brooks et al., 2001), EK III; Härtegrad B]. 

Die Werte für ABI werden durch Mediasklerose verfälscht [Emanuele et al., 1981, EK III; 

Williams et al., 2006 EK III; Härtegrad  B]. Der Knöchel-Verschlussdruck gibt eine gute 

Information über die Prognose einer Läsion. Bei Druckwerten unter 40 mmHg kommt es bei 

keinem Patienten zu einer Heilung [Apelquvist et al., 1989, EK IIb; Härtegrad B]. 

Insbesondere hilft die Dopplerdruckmessung bei der Unterscheidung zwischen den 

Differentialdiagnosen des geröteten Fußes (bakterielle Entzündung, Gicht und kritischer 

Ischämie, diab. Osteoarthropathie [„Charcot-Fuß“]) [Humphreys et al., 1999, EK IV; 

Härtegrad B]. Dennoch überschätzt die Verschlussdruckmessung die peripheren 

Verschlussdruckwerte, so dass zusätzliche Untersuchungen notwendig werden können 

[Johansson et al., 2002, EK IIb, Härtegrad B]. Eine alternative Untersuchungsmethode zur 

Abschätzung der arteriellen Perfusion ist die hydrostatische Zehendruckmessung (Pole-test) 

[Smith et al., 1994, EK III, Härtegrad B].

Zur Abschätzung der Prognose für eine Heilung bei pAVK  ist die transcutane 

Sauerstoffdruckmessung der doppler-sonographischen Verschlussdruckmessung überlegen 

[Padberg et al., 1996, EK IIb, Härtegrad B].

Die farbkodierte Duplexsonographie (FKDS) gilt als wichtige diagnostische Methode für die 

Abklärung der Becken/Beinarterien sowie zur Darstellung der Oberschenkel- und 

Knieschlagadern. Sie ist weit verbreitet, nicht invasiv, beliebig wiederholbar, ohne 

Strahlenbelastung, kostengünstig, unabhängig von Nieren- und Schilddrüsenfunktion, und sie 

gestattet die Darstellung von Gefäßwand, Lumen und umgebenden Gewebe [Koelemay et al., 

1996, EK IIb]. Ist die FKDS nicht verfügbar, oder sind die Befunde nicht eindeutig, sind 

zusätzliche bildgebende Verfahren notwendig (MRA, DSA, Angio-CT). Für die Planung einer 

Revaskularisation gerade bei Diabetikern ist die genaue Darstellung der schmalkalibrigen 
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Unterschenkelschlagadern unerlässlich. Häufig muß die FKDS der cruro-pedalen Arterien 

deshalb durch eine MR-Angiographie (MRA) oder die DSA ergänzt werden [Avenarius et al., 

2002, EK IIb].

Invasive Untersuchungen

Eine pAVK ist auch bei fehlender klinischer Symptomatik, normalem ABI und gutem 

Sauerstoffpartialdruck, und sogar bei tastbaren Knöchelpulsen möglich [Rivers et al., 1990, 

EK IIb; Faglia et al., 1998, EK IIb; Collins et al., 2006; Härtegrad B].  

Die intraarterielle digitale Subtraktionsangiographie (i.a. DSA) mit Darstellung der Arterien 

des Fußes ist noch immer der diagnostische Goldstandard, was die Genauigkeit der 

Gefäßdarstellung betrifft. Indikationen sind: Ulcus Wagner 2 mit Wundheilungsstörungen 

nach mehr als 1 Monat ambulanter Therapie, Ulcus Wagner >2 [Faglia et al, 1998, EK IIb,

Härtegrad B]. Die diagnostische DSA wird aber aufgrund ihrer Nachteile (Invasivität, 

Patientenaufklärung > 24 h zuvor, vorherige Blutentnahme für Laboruntersuchungen) und 

ihrer Risiken (Strahlenbelastung, Arterienverletzung, Nachblutung, Jod-haltiges 

Kontrastmittel(KM): KM-induzierte Nephropathie, allergische Reaktionen (1%), 

Hyperthyreose, Mortalität 0,16% [Hartnell et al., 2000] zunehmend durch die MRA 

verdrängt. Allerdings sind beide Methoden nur vergleichbar, wenn sie jeweils unter optimalen 

Bedingungen angefertigt wurden [Kreitner et al., 2000; Nogren et al., 2007, EK IV].

Die Kontrastmittel-induzierte Nephropathie ist die dritthäufigste Ursache (12 %) für das akute 

Nierenversagen in der Klinik [Nash et al., 2002, EK III; Härtegrad B] und kann eine 

Verlängerung des stationären Aufenthaltes, die Notwendigkeit der Dialyse, und eine erhöhte 

Todesgefahr bedeuten [Pannu et al., 2006, EK Ia; Härtegrad A]. 

Patientenabhängige Risikofaktoren für eine KM-induzierte Nephropathie sind : chronische 

Nierenerkrankung,  Diabetes mellitus [Pannu et al., 2006, EK Ia],  pAVK [Toprak et al., 

2006; EK III], Anämie, Linksherzinsuffizienz [Rashid et al., 2006]. Patientenunabhängige 

Risikofaktoren sind: hoch-osmolares, niedrig-osmolares, ionisches KM, hohe KM-Viskosität, KM-

Volumen [Jo et al., 2006; EK Ib ]. 

Die meisten Patienten mit pAVK, unabhängig davon, ob ein Diabetes vorliegt oder nicht, 

haben bereits zum Zeitpunkt der Diagnostik eine am Serum-Kreatinin nicht erkennbare prä-

oder intrarenale Niereninsuffizienz (in 65 % CrCl < 60 ml) [Rashid et al., 2006; EK III].

Die Gefahr einer KM-induzierten Nephropathie bei der Kombination aus Diabetes mellitus 

und vorbestehender Niereninsuffizienz ist 5,5 mal höher als bei Normalpersonen, bei Diabetes 

mellitus allein 1,6 mal [Dangas et al. 2005; EK IIb].
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-Bei der DSA sollten möglichst geringe KM-Mengen verwendet werden. Die Durchführung 

der DSA nach vorheriger Lokalisation der ROI (Region of Interest) bzw. Ausschluß einer 

höhergradigen Stenose oder eines Verschlusses selektiv über einen antegraden Zugang in der 

Leiste des betroffenen Beines mit alleiniger Darstellung der AFC und der distal Gefäße bietet 

neben der verminderten Kontrastmittelmenge auch die Möglichkeit den Eingriff zu einer 

therapeutischen Intervention auszuweiten [Nogren et al., 2007, EK IV] . 

Als Sicherheitsmaßnahmen bei Verwendung von Jod-haltigem KM gelten zudem: Hydration 

[Pannu et al., 2006, Ek Ia; Trivedi et al., 2003, EK Ib], Gabe von Natriumbicarbonat [Merten 

et al.; 2004,EK Ib], isoosmolares KM [Aspelin et al., 2006, EK Ib] , N-Acetyl-Cystein (ACC) 

[Tepel et al., 2000, EK Ib; Birck et al., 2003; EK Ia; Pannu et al., 2006, EK Ia;  Trivedi et al., 

2003, EK Ib]. 

Die alternativ empfohlene kontrastmittelverstärkte MR-Angiographie (ceMRA) kann in 

kurzer Zeit das gesamte Gefäßsystem von den Nieren bis zu den Fußarterien darstellen, was 

eine optimierte interdisziplinäre Therapieplanung gestattet. -Dabei werden Gadolinium (Gd)-

haltige Kontrastmittel  intravenös in Dosen von 0.1 – 0.2 mmol/kg Körpergewicht 

verabreicht. Sie sind bei niereninsuffizienten Patienen potentiell nephrotoxisch [Ergun et al., 

2006, EK III]. Als Risikofaktoren gelten Alter, diabetische Nephropathie, niedrige 

Hämoglobin- und Albuminspiegel im Serum, eine niedrige GFR, intraarteielle KM-Gabe, 

große KM-Menge. [Sam et al., 2003, EK III]. -Da Gadolinium-Chelate bei 

niereninsuffizienten Patienten zu einer „nephrogenen fibrosierenden Dermatopathie“ bzw. 

„nephrogenen systemischen Fibrose“ führen können-, mit einer Letalität von 5 % [FDA, 

2006, EK IV] -gilt die ceMRA bei niereninsuffizienen Patienen als kontraindiziert.

Behandlung

Prophylaxe und Rezidivprophylaxe

Bei Patienten mit hohem Risiko für eine pAVK ist Acetylsalicylsäure in einer Dosis von 75 

bis 150 mg pro Tag auch als Dauertherapie eine effektive Prophylaxe [Antithrombotic 

Trialists Collaboration, 2002, EK Ia, Härtegrad A]. 

Nicht-invasive Therapie

Unter Dalteparin (Niedermolekulares Heparin)  heilten mehr Läsionen ab und weniger 

Amputationen waren notwendig [Kalani  et al., 2003, EK Ib].
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Bewegungsmangel ist für Personen ohne Diabetes mellitus ein unabhängiger Riskofaktor für 

eine kardiovaskuläre Erkrankung [Redberg  et al., 2002, EK IV; Härtegrad C]. Umgekehrt 

bestimmt das Ausmaß der physikalischen Aktivität im täglichen Leben bei Patienten mit 

peripherer arterielle Verschlußkrankheit die Mortalität und die Zahl der kardiovaskulären 

Ereignisse [Garg  et al., 2006]. 

Bezüglich der Ulkusentstehung scheint die Qualität der Aktivität (z.B. Variabilität der 

Belastung) bedeutsamer als die Quantität zu sein [Armstrong et al., 2004, EK III]. 

Obgleich es keine Studien gibt, die nachweisen, dass eine Behandlung von Hypertonie und 

Dyslipidämie einen Nutzeffekt auf ischämische Fußprobleme hat, wird eine Behandlung 

dieser Risikofaktoren empfohlen [Grundy et al., 2002, EK III; Härtegrad B].  

Die Evidenz für eine pharmakologische Therapie zur Verbesserung der peripheren Perfusion 

für Patienten mit einer kritischen Extremitätenischämie (CLI) ist nicht ausreichend, um den 

Routinegebrauch eines bestimmten Medikaments für diesen Zweck zu befürworten 

[Internationale Arbeitsgruppe über den Diabetischen Fuß, 1999, EK IV; Härtegrad  B]. 

Der konservativen Behandlung der pAVK im Stadium III und IV nach Fontaine kommt im 

Vergleich zur Revaskularisation eine nachgeordnete Bedeutung zu [Dormandy et al., 2000, 

EK IV]. 

In letzter Zeit wurden auch erste Daten über die Therapie der PAVK mit Stammzellen 

publiziert. Bartsch et al. stellten einen Einzelfall vor, wobei mit einer kombinierten 

intraarteriellen und intramuskulären Injektion von autologen mononuklearen Stammzellen 

erfolgreich therapiert wurde. Huang et al. stimulierten mit „granulocyte colony stimulating 

factor“ die Produktion von „stem/progenitor cells“, die dann ebenfalls intramuskulär in die 

ischämischen Beine injiziert wurden. Hierbei zeigte sich im Vergleich zu einer

Kontrollgruppe ein signifikanter Anstieg des Knöchel/Arm-Index und auch der 

Abheilungsrate der Ulzera [Bartsch et al., 2005; Huang et al., 2005, EK Ib; Rogers et al., 

2008, EK III].

Interventionelle oder operative Revaskularisation

Die pAVK ist bei vielen Diabetikern mit Fußproblemen der Hauptrisikofaktor für das 

Ausbleiben der Wundheilung und die Amputation [Dormandy et al., 2000, EK IV]. 

Gefäßdiagnostik und operative Revaskularisation ermöglichen eine signifikante Senkung der 

Majoramputationen [Holstein et al., 2000; EK III; Härtegrad A]. Durch eine fortschrittliche 
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interdisziplinäre Behandlung können mehr als 90 % der Patienten mit kritischer 

Extremitätenischämie arteriell revaskularisiert werden, mit einer Senkung der 

Amputationsrate bis zu 80 % [The Vascular Surgical Society of Great Britain and Ireland, 

1995, EK IV]. In nahezu allen vorliegenden Behandlungsstudien wurden gemischte 

Populationen von Diabetikern und Nichtdiabetikern untersucht. Zumindest in Bezug auf die 

gefäßchirurgische Maßnahmen unterscheiden sich jedoch weder die  therapeutischen 

Optionen noch die Behandlungserfolge zwischen den beiden Gruppen [Panaiyotopoulos et al., 

1997, EK III; Härtegrad B]. Symptomfreie Patienten profitieren nicht von einer 

Revaskularisation [Redberg et al., 2002, EK IV, Härtegrad C].

Die endoluminären Verfahren, insbesondere die Angioplastie mit/bzw. ohne Implantation 

eines Stents nehmen an Bedeutung zu. Werden die Klassifikationen der Gefäßläsionen der 

einzelnen Gefäßprovinzen und die entsprechenden Therapieempfehlungen (interventionell, 

gefäßchirurgisch) beachtet, so sind die Ergebnisse vergleichbar [Dormandy et al., 2000 ].  Im 

Vergleich zur Bypass-Operation bietet der primäre Therapieversuch mittels PTA keinen 

Vorteil, was das amputationsfreie Intervall bzw. die Lebensqualität im weiteren Verlauf 

angeht. Die chirurgische Behandlung ist allerdings innerhalb des ersten 

Nachbeobachtungsjahres 30% teurer als die interventionelle Behandlung [Adam et al., 2005, 

EK Ib]. Zudem erreicht die  endovaskuläre Behandlung gefäßchirurgischen Eingriffen 

vergleichbare Ergebnisse, bei gleichzeitig niedrigerer periinterventioneller Morbidität 

[Bettmann et al., 2004, EK III].

Daher können Patienten mit PAVK vom US- oder OS-Typ, bei denen die PTA oder die 

Gefäßoperation technisch machbar sind, je nach lokalen Gegebenheiten und lokaler Expertise

entweder mit dem einen oder dem anderen Verfahren primär behandelt werden. Patienten mit 

hoher Ko-Morbidität und reduzierter Lebenserwartung sollten zunächst mittels PTA behandelt 

werden, sofern technisch durchführbar. Falls im weiteren Verlauf eine Bypass-Operation 

notwendig werden sollte, wird die Prognose durch die vorangegangene PTA nicht 

verschlechtert [Adam et al., 2005, EK Ib]. 

Bei Diabetikern findet sich eine häufigere Manifestation der an sich nicht diabetes-

spezifischen Arteriosklerose an den Unterschenkelarterien, mit erhaltener femoro-poplitealer 

und pedaler Strombahn [van der Veen et al. 2002; EK III].  Dabei ergeben sich für Diabetiker 

die gleichen Behandlungsstrategien wie für Nichtdiabetiker, und auch die 

Behandlungsergebnisse sind vergleichbar [Einzelheiten bezüglich der gefäßchirurgischen oder 
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interventionellen Differentialtherapie: Bauer et al., Nationale Versorgungsleitlinie Typ 2 

Diabetes, 2006, EK IV]. 

Kurzstreckige Läsionen der Unterschenkelschlagadern können dilatiert werden, was weniger 

traumatisch und infektionsgefährdend ist als die offene Gefäßchirurgie [Dorros et al., 2001; 

Faglia  et al., 2002; Haider et al., 2006, EK III]. Längerstreckige Verschlüsse der 

Unterschenkelarterien werden durch Venenbypasses überbrückt, wobei die proximalen 

Anastomosen auch die A. poplitea betreffen (“distal-origin“), und die distalen Anastomosen 

bis auf den Fuß hinunter reichen können (sog. crurale oder pedale Bypasses [Rümenapf et al., 

2004, EK IV]. 

Da exzellente Kurz- und Langzeitergebnisse distaler Rekonstruktionen bei diabetischen 

Patienten publiziert wurden, sollte ein aggressiveres Vorgehen hinsichtlich 

Revaskularisationseingriffen gefördert werden. Wann immer eine größere Amputation 

erwogen wird, sollte die Möglichkeit einer Revaskularisation stets zuerst bedacht werden [van 

Gils et al., 1999, EK IIb, Härtegrad B].

6. Biomechanik und Schuhwerk

Mechanische Faktoren spielen eine wichtige Rolle in der Ätiologie der Mehrzahl diabetischer 

Fußulzera. Typischerweise tritt eine Verletzung bei gleichzeitig bestehender sensorischer 

Neuropathie aufgrund einer Fußdeformität (wie z.B. prominente Metatarsale-Köpfchen oder 

Hammerzehen) auf. Bedingt durch wiederholte Einwirkung von erhöhten plantaren Drücken 

und möglicherweise Scherkräften auf spezifische Fußregionen während des Gehens kommt es 

zu Verletzungen. Der Druck verursacht eine Gewebsschädigung, die als Prä-Ulkus 

(Einblutung in eine Schwiele, Bläschen, kleinere Hautverletzung) beginnen kann. Wenn das 

Trauma anhält - da der Patient die schützende Wahrnehmung durch die  Neuropathie verloren 

hat - können sich durchgreifende Hautulzera mit dem damit verbundenen Infektionsrisiko 

bilden.

Zwischen pathologischen Fußdrucken und dem Auftreten plantarer Ulzerationen wurde eine 

deutliche Beziehung nachgewiesen. Der prädiktive Wert erhöhter Plantardrucke ist jedoch 

nicht ausreichend, um diese Methode als Screeningmaßnahme für das Risiko der Entwicklung 

eines plantaren Ulkus zu verwenden [Lavery et al 2003, EK III]. 

Der Fußdruck kann während des Barfußgehens unter Benutzung verschiedener Geräte 

gemessen werden, die optische oder elektronische Methoden zur Abbildung des plantaren 
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Druckmusters des Fußes benutzen. Innensohlen zur Druckmessung im Schuh sind ebenfalls 

verfügbar und können bei der Überprüfung der Wirksamkeit therapeutischen Schuhwerks 

nützlich sein.[Boulton et al., 1993, EK IV; Cavanagh et al., 1996, EK IV] 

Einige zu pathologischen Fußdrucken beitragende Faktoren werden in der  Tabelle 3  

dargestellt: 

Intrinsische Faktoren Extrinsische Faktoren

Knöcherne Vorsprünge Ungeeignetes Schuhwerk und/oder Socken bzw. 

Strümpfe

Eingeschränkte Gelenkbeweglichkeit Barfußgehen

Gelenkdeformität Stürze und Unfälle, z.B. durch Sehstörungen, 

Ataxie

Kallus Objekte innerhalb der Schuhe

Veränderte Gewebseigenschaften Aktivitätsniveau bzw. Variabilität der Aktivität

Neuro-osteoarthropathische Gelenke Vorangegangene Fußchirurgie

Tabelle 3: Faktoren, die zu einem pathologischen Fußdruck (und einer eventuellen 

Scherbelastung) beitragen

Weitere biomechanischer Aspekte sind möglicherweise ebenfalls für die diabetische 

Fußerkrankung relevant. Die periphere Neuropathie verursacht ein verstärktes Schwanken 

beim Stehen [Testung der Hinterstrangsymptomatik. Romberg`scher Stehversuch [Walton, 

1977, EK IV], vermehrte Stürze und Verletzungen während des Gehens und möglicherweise 

einen veränderten Gang (Gang- und Standataxie durch Verlust des Lageempfindens [Conrad, 

et al 1996 EK IV ] sowie häufigere Fußtraumata. Metatarsalfrakturen sind z.B. häufig. 

[Cavanagh et al., 1993, EK IV]. Kallus sollte immer entfernt werden, da er zu erhöhtem 

Druck beiträgt [Young  et al., 1992, EK III]. Ein operierter Fuß (z.B. Strahlresektion oder 

Teilamputation) wird ebenfalls eine ausgeprägte pathologische Druckverteilung aufweisen. 

Die motorische Neuropathie kann gleichfalls zum Auftreten von Fußdeformitäten beitragen. 

Eine eingeschränkte Beweglichkeit der Fußgelenke und des Knöchels ist wahrscheinlich mit 

einem erhöhten Plantardruck assoziiert. [Caputo et al., 1994, EK IV; Arkkila et al., 1997, EK 

III; Bus et al., 2004, EK III; D`Ambrogi et al, 2005, EK III]
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Therapeutisches Schuhwerk

Diese Art von Schuhen sollen das Ulkus vom Druck entlasten. Wenn ein Ulkus besteht, wird 

es auch bei adäquater Blutversorgung nicht heilen, bis die mechanische Belastung entfernt 

wird. Patienten mit einem Fußulkus müssen eine Druckentlastungsintervention erhalten. 

Entlastungsmöglichkeiten beinhalten Bettruhe, Gehstützen oder einen Rollstuhl. Spezielle 

Techniken wie z.B. der Voll-Kontaktgips (total contact cast) und „Scotchcast boots“ sind sehr 

effektiv, wenn sie korrekt gefertigt und eng überwacht werden. [Härtegrad A]. Wegen des 

Risikos einer Verursachung neuer Ulzerationen müssen diese Techniken jedoch mit Vorsicht 

und durch erfahrenes Personal angewandt werden [Pua et al., 2006, EK III]. Orthesen können 

in spezialisierten Zentren benutzt werden. Vorfußläsionen können mit Vorrichtungen entlastet 

werden, die ein Gehen nur auf einem Teil des Fußes gestatten, (Vorfuß- bzw. 

Fersenentlastungsschuhe) [Chantelau et al., 1993, EK III; Härtegrad B]. Diese 

Vorrichtungen gestatten wegen der Gangunsicherheit und der Notwendigkeit, Gehstützen zu 

benutzen, allerdings nur kurze Gehstrecken. In einigen Studien wurden 

Vorfußentlastungsschuhe mit einem TCC verglichen, wobei sich eine geringere Wirksamkeit 

der Vorfußentlastungsschuhe zeigte [Armstrong et al., 2001, EK Ib; Ha Van et al., 2003,EK 

III; Birke et al., 2002; EK III]. Mehrere Studien zu anderen Arten von druckentlastendem 

Schuhwerk liegen vor, jedoch keine kontrollierten Studien. 

Weiterhin ist die Patientenschulung entscheidend. Eine wegweisende Studie hierzu zeigte mit 

versteckten Aktivitätsmonitoren in einem zweischaligen Vollkontakt-Gips (TCC), dass der 

TCC im Schnitt nur während 28% der täglichen Aktivität tatsächlich getragen wurde 

[Armstrong et al., 2003, EK III]. Entsprechend dieser Erkenntnis wird inzwischen auch der 

nicht-abnehmbare Cast oder Walker empfohlen. In einer Arbeit hierzu kam es zu einer 

hervorragenden Abheilungsquote bei zwei nicht-abnehmbaren Entlastungshilfsmitteln, ohne 

Unterschied zwischen einem TCC und einer zusätzlich fixierten konfektionierten Gehorthese 

[Katz et al., 2005, EK III]. Vergleichbare Ergebnisse zeigte eine Studie mit einer primär nicht 

abnehmbaren Gehorthese [Piaggessi et al., 2007, EK III]. Der Patient muss verstehen, dass 

selbst einige wenige gewichtsbelastende Schritte auf einem ulzerierten Fuß eine Heilung 

verhindern können. Es ist wichtig darauf zu achten, dass eine Druckentlastung selbst in der 

sitzenden und liegenden Position gegeben ist. Die meisten Patienten benötigen eine 

Versorgung mit adäquatem Entlastungs-Schuhwerk sowohl für den Haus- als auch für den 

Straßengebrauch.
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Schützendes Schuhwerk

Schuhe, die die Fußdrücke unterhalb des Schwellenwertes für eine Ulzeration senken, sind für 

die Prävention sowohl eines initialen als auch eines Rezidiv-Ulkus von entscheidender 

Bedeutung. Patienten sollten niemals wieder Schuhe tragen, die bereits zu einem Ulkus 

führten. 

Die Prinzipien der Schuhverschreibung für diabetische Patienten basieren eher auf 

ausreichendem Platz und geeigneter Fußbettung als auf biomechanischer, orthopädischer 

Korrektur. Eine abgestufte Vorgehensweise für die Schuhverschreibung wird von der 

Fußdeformität des Patienten und seinem Aktivitätsniveau abhängig gemacht. Je größer die 

Deformität und der Aktivitätsgrad sind, umso komplexer ist der Aufbau des Schuhes zur 

Reduktion des Verletzungsrisikos. Da Zehendeformitäten (wie z.B. Klauenzehen) häufig sind, 

ist immer ausreichender Raum im Zehenbereich wichtig. Dies erfordert oft besonders weite 

Schuhe. Die Oberseite mancher Spezialschuhe kann so geformt werden, dass dorsale 

Deformitäten darin Platz finden. Patienten mit einem aktiven Lebensstil haben ein 

beträchtlich höheres Fußverletzungsrisiko als Individuen mit vorwiegend sitzender 

Lebensweise [Morbach et al., 2001, EK III; Armstrong et al., 2003, EK III].

Die Palette der protektiven Schuhe reicht von üblichen Sportschuhen mit weichen 

Innensohlen für Patienten mit minimalen/mäßigen Deformitäten und geringen/mittleren 

Aktivitätsgraden bis zu Maßschuhen mit einer Orthese, Entlastungspolsterung in der 

Brandsohle und Schuhen mit versteifter Rolle für Patienten mit signifikanten Deformitäten 

und/ oder mäßigen bis hohen Aktivitätsgraden. Hierbei hat sich das abgestufte 

Versorgungsschema der Arbeitsgemeinschaft Diabetischer Fuß der DDG als hilfreich 

erwiesen. [Spraul et al., 1999, EK IV]. Dieses Schema hat inzwischen eine weite Verbreitung, 

insbesondere auch bei den Kostenträgern, gefunden. 

Für Zwischenstadien von Deformitäten und Aktivitätsgraden sind konfektionierte Diabetes-

Schutzschuhe mit flacher, konfektionierter oder maßgeformter Fußbettung häufig effektiv. 

[Uccioli et al., 1995, EK Ib; Striesow, 1998, EK III; Busch et al., 2003, EK IIb;

Härtegrad A]. Bei signifikanter Deformität (wie z.B. Mittelfußkollaps bei der Neuro-

Osteoarthropathie) kann eine Entlastungsorthese notwendig werden. Nach einer 

Minoramputation sind protektive Schuhe und eine Orthese eventuell erforderlich. Die Schuhe 

sollten gemeinsam durch den Hersteller, z.B. Orthopädieschuhmacher und  durch den 

Verordner, z.B. Diabetologe in spezialisierten Behandlungseinrichtungen für Diabetiker mit 

Fußläsionen, abgegeben werden. Beiden muss klar sein, dass sich bei einer Person mit einer 

Neuropathie alle Schuhe „gut anfühlen”, selbst wenn die Schuhe zu klein sind und daraus bei 
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insensitiven Personen häufig ein Missverhältnis zwischen Fuß- und Schuhgröße resultiert 

[Chantelau  et al., 2002; Nixon et al., 2006; Harrison et al., 2007]. Auch in geübten Händen 

muss das schützende Schuhwerk häufig überprüft werden, um effektiv zu sein. Die Schuhe 

und insbesondere die Fußbettungen sollten häufig auf Verschleiß kontrolliert und wenn nötig 

ersetzt werden (eventuell 3 bis 4 mal pro Jahr). Die Materialien, die zur Druckentlastung 

verwendet werden, verlieren abhängig vom Körpergewicht der Patienten ihre 

Rückstellungskraft und damit ihr Entlastungspotential gerade in den besonders 

druckbelasteten Fußregionen. 

Ein standardisiertes Qualitätsmanagement für die schuhtechnische Versorgung des 

diabetischen Fußes ist daher zwingend erforderlich, insbesondere für die individuell 

handwerklich gefertigten diabetes-adaptierten Fußbettungen und Maßschuhe. 

Eine Anzahl von Studien konnte nachweisen, dass schützendes Schuhwerk ein Ulkusrezidiv 

bei 60 bis 85% der Patienten vorbeugen kann [Chantelau et al., 1994, EK III; Uccioli et al., 

1995, EK Ib; Striesow, 1998, EK III; Härtegrad A]. Die Daten über die Wirksamkeit von 

Schuhen bei diabetischen Patienten sind jedoch insgesamt rar und werden auch kritisch 

bewertet, weitere Studien sind daher dringend erforderlich [Maciejewski et al., 2004, EK IV; 

Litzelman et al., 1997, EK Ib]

Die sog. „Compliance“ ist häufig ein bedeutsames Problem, und die Patienten tragen oft trotz 

Verordnung von speziellem Schuhwerk ihre konventionellen Schuhe. Dies ist wahrscheinlich 

eine der Hauptursachen für die häufig fehlende Effektivität der Druckentlastung. Die 

Patienten sollten ebenfalls wissen, dass das Tragen adäquater Schuhe eine lebenslange 

Verpflichtung darstellt. Deshalb sollten Patienten zwischen verschiedenen Schuhen 

auswählen können, die ihren „kosmetischen” Bedürfnissen entsprechen [Breuer, 1994, EK III; 

Chantelau et al., 1994, EK III; Johnson et al., 2006, EK III]. Idealerweise sollten die Schuhe 

mehrmals täglich gewechselt werden, um ausgedehnte Druckperioden auf knöcherne 

Vorsprünge zu vermeiden. Strümpfe (gepolsterte Socken) können druckentlastend wirken, 

aber es muss darauf geachtet werden, dass für den Fußrücken ausreichend Platz im Schuh 

vorhanden ist [Garrow et al., 2005, EK III; Veves et al., 1992, EK III]. 

Zusätzlich müssen die Patienten für ihre protektiven Schuhe zumindest teilweise selber 

zahlen. Falls sie sich dies nicht leisten können, ist die Wahrscheinlichkeit ungeeignete Schuhe 

zu tragen, erhöht. Davon sollte abgeraten werden, da selbst das kurzzeitige Tragen von 

inadäquaten Schuhen zu einem Ulkusrezidiv führen kann.
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Falls das Schuhwerk wiederholte Ulzerationen nicht verhindert, muss entweder der 

Aktivitätsgrad des Patienten drastisch eingeschränkt oder an einen chirurgischen Eingriff 

gedacht werden. Verfahren wie metatarsale Osteotomien können hier zur Anwendung 

kommen. 

7. Behandlungsprinzipien und Ergebnisse beim diabetischen Fußsyndrom

Behandlung diabetischer Fußulzerationen

Das chronische Fußulkus ist die klassische Form von Fußkomplikationen bei Diabetikern

[Falanga, 2005 EK IV]. Hierbei entsteht zunächst eine akute Läsion, die dann unter dem 

Einfluss extrinsischer (siehe Kapitel 3) und intrinsischer Einflüsse, wie z. B. kritischen 

Durchblutungsstörungen, dem Mangel an endogenen Wachstumsfaktoren [Blakytny et al., 

2000; Jude et al., 2002], der Bildung abnormer extrazellulärer Matrixkomponenten mit 

eingeschränkter Fibroblastenaktivität [Hehenberger et al., 1998] und eines überhohen 

Proteasengehaltes bzw. einer Verschiebung des Verhältnisses von Proteasen zu deren 

Inhibitoren im Wundsekret  [Lobmann et al., 2002; Lobmann et al., 2005; Muller et al., 2008] 

zur chronischen Wunde mit oft eingeschränktem Heilungspotential wird. Die meisten der 

bisher publizierten Vergleichsstudien zur Behandlung diabetischer Ulzera sind aufgrund 

methodischer Mängel sowie meist kleiner Fallzahlen in ihrer Aussagekraft beschränkt.

Das Débridement avitaler Gewebeanteile, vollständige Druckentlastung, 

Infektionsbehandlung, stadiengerechte lokale Wundbehandlung und  die Therapie 

vorliegender Gefäßerkrankungen gelten als essentielle Komponenten einer multifaktoriellen 

Behandlung diabetischer Fußulzera [American Diabetes Association, 1999, EK IV; 

Härtegrad A]. 

Débridement avitaler Gewebeanteile

Vollständige Druckentlastung

Infektionsbehandlung

Stadiengerechte lokale Wundbehandlung

Revaskularisation

Tabelle 4: Grundprinzipien der Behandlung des diabetischen Fußsyndroms
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Débridement

Der Begriff Debridement beschreibt die Entfernung oberflächlicher Beläge oder infizierten 

Gewebes  und kann prinzipiell mechanisch, enzymatisch, autolytisch, biologisch (Maden), 

biochemisch (Enzyme) oder chemisch (Antiseptika) erfolgen [International Working Group

on the Diabetic foot 2007, EK IV].

Zur Unterstützung der biologischen Resorptionsvorgänge sollte zur Beseitigung infizierten 

oder abgestorbenen Gewebes ein mechanisches Débridement am Krankenbett, in der 

Sprechstunde oder im Operationssaal vorgenommen werden [The International Working 

Group on the Diabetic Foot, 2003, EK IV; Härtegrad A]. Dabei ist das Ausmaß des 

Debridements anhängig vom Lokalbefund und kann bis zur Knochenresektion bei Vorliegen 

einer Osteomyelitis reichen. Ziel ist es den Wundgrund für nachfolgende Behandlungsmaß-

nahmen zu konditionieren und damit die Abheilung zu beschleunigen [Steed et al., 1996, EK 

Ib, Saap et al., 2002, EK III].

Wenn es mit den o.g. Maßnahmen nicht gelingt alle vorhandenen Beläge zu entfernen, 

können andere Formen des Wunddébridements erwogen werden.

Zur enzymatischen Wundreinigung stehen spezielle Enzyme mit unterschiedlichen 

Zielsubstanzen zur Verfügung (z.B. Fibrin, Kollagen). Ein wissenschaftlicher 

Wirksamkeitsbeweis für diese Verfahren liegt bisher nicht vor [International Consensus 

Working Group, 2003, EK IV].

Beim autolytischen Débridement erfolgt die Wundreinigung durch körpereigene Enzyme. Die 

Effektivität der Anwendung von Hydrogelpräparaten in dieser Indikation ist in drei 

randomisierten kontrollierten Studien beschrieben [Smith, 2002, EK Ia; Härtegrad B]. 

Das biomechanisches Debridement durch die Anwendung von Maden (Fliegenlarven) beruht 

auf der Verflüssigung von Wundbelägen und nekrotischen Gewebeanteilen durch Proteasen 

im Madensekret, deren inhibierenden Eigenschaften auf das Wachstum bestimmter Bakterien 

sowie dem Gehalt an fibroblastenstimulierenden Wachstumsfaktoren im Sekret [Thomas et al, 

1995; Sherman et al, 2003, EK III]; Bowling et al., 2007, EK III] . Eine neuere Fall-Kontroll-

Studie fand eine signifikante Verkürzung der Heilungsdauer und Verminderung der 

Amputationsraten bei Anwendung der Maden-Therapie bei Patienten mit ischämischen 

Fußläsionen (Armstrong-Grade C und D) [Armstrong et al., 2005, EK III]. 

Zu neueren Verfahren zum mechanischen Débridement wie die ultraschall-assoziierte 

Wundbehandlung, die Hydrotherapie und die Hochdruck-Spülung werden ebenso wie die 

traditionelle „wet-to-dry“ Methode zur Behandlung diabetischer Ulzera derzeit nicht 

empfohlen [International Working Group on the Diabetic Foot, 2003, EK IV].
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Lokale Wundbehandlung/Wundauflagen

Die lokale Wundbehandlung ist nur ein Teil der Gesamttherapie des diabetischen Fußulkus. 

Auch modernste lokale Wundbehandlungsmethoden können eine fortgesetzte 

Traumatisierung, Ischämie oder Infektion nicht kompensieren oder korrigieren. Seit der 

Beobachtung, dass bei Schweinen [Winter et al., 1962] und bei oberflächlichen menschlichen 

Hautverletzungen [Hinman et al., 1963] ein feuchtes Wundmilieu eine deutlich beschleunigte 

Reepithelisierung bewirkt, ist die Anwendung feuchter Wundbehandlungsverfahren bei 

chronischen nicht-ischämischen Wunden allgemein anerkannt. Eine Ausnahme bildet nur die 

trockene Gangrän bei peripherer arterieller Verschlußkrankheit und Diabetes mellitus. 

Es existiert eine unübersichtliche Vielfalt spezifischer Produkte zur feuchten 

Wundbehandlung, die sich vereinfachend in unterschiedliche Produktgruppen unterteilen 

lassen (z.B. Folien, Polymerschäume, Hydrokolloidverbände, Alginate, Hydrogele). 

Aufgrund von Analysen zahlreicher kleinerer Studien, die diese Wundauflagen gegen 

Gazeverbände bzw. untereinander verglichen, findet sich derzeit keine ausreichende Evidenz 

dafür, die Bevorzugung irgendeiner speziellen Auflage für die Wundbehandlung diabetischer 

Ulzera zu unterstützen [Harding et al., 2000, EK IV; Mason et al., 1999, EK Ia]. 

Die Auswahl der Wundauflage sollte im individuellen Fall anhand des vorliegenden 

Wundheilungsstadiums, der Exsudatmenge, dem Vorliegen oder Fehlen von 

Infektionszeichen, dem Vorliegen eines regelhaften oder pathologischen Heilungsverlaufs 

sowie von Anwendungsaspekten und Kosten-Effektivitäts-Kriterien getroffen werden.

In den vergangenen Jahren wurden eine Reihe neuer Produkte zur Lokalbehandlung 

chronischer Wunden entwickelt, die darauf abzielen, spezifische Abnormalitäten in der 

Wundheilungskaskade zu korrigieren  (Hyaluronsäure [Vazquez et al., 2003, EK III], 

Proteasen-modulierende Produkte [Veves et al., 2002, EK Ib],  Wachstumsfaktoren [Wieman 

et al., 1998, EK Ib; Embil et al., 2000, EK IIb; Tsang et al., 2003 Afshari et al; 2005] . Des 

weiteren  wurde die Anwendung von Keratinozytentransplantaten [Lobmann et al., 2003, EK 

III; Bayram et al., 2005, EK III], sowie von Präparaten aus artefiziell konstruierter 

Extrazellulärmatrix (ECM) mit darin kultivierten neonatalen Fibroblasten („Bioengineered 

Tissues“) [Gentzkow et al., 1996, EK Ib; Veves et al., 2001, EK Ib; Caravaggi et al., 2003, 

EK Ib; Marston et al., 2003, EK IIa] in die Behandlung des diabetischen Fußsyndroms 

eingeführt. 
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Untersuchungen zur Anwendung dieser Produkte zur Behandlung des diabetischen 

Fußsyndroms wurden zumeist an nicht-infizierten, rein neuropathischen Ulzerationen 

durchgeführt. Die publizierten Ergebnisse können daher nicht ohne Einschränkung auf 

infizierte und/oder ischämische diabetische Ulzera übertragen werden, die bei den meisten der 

in der täglichen Praxis behandelten Patienten vorliegen [International Working Group on the 

Diabetic Foot, 2007, EK IV].

Auch die Applikation örtlich begrenzten negativen Drucks („Vacuum-assisted closure“) findet 

in der Behandlung des diabetischen Fußsyndroms zunehmend Anwendung. Nach 

vorliegender Expertenmeinung handelt es sich bei sorgfältiger Patientenauswahl und 

Beachtung bestehender Kontraindikationen bei dieser Methode um ein wirksames, sicheres 

und kosteneffektives Verfahren zur Unterstützung der Wundheilung bei Diabetikern [Andros  

et al., 2006, EK IV; Flack et al., 2008; Apelqvist et al., EK Ib]. Für die Vermeidung von (Re)-

Amputationen bei Zustand nach partieller Fußamputation, die Verkürzung der Heilungszeit 

der Wunde bei der Kombination mit chirurgischen Verfahren und die Verkürzung der 

Krankenhausverweildauer finden sich Hinweise auf Vorteile der 

Vakuumversiegelungstherapie aus einer randomisierten, kontrollierten Studie [Armstrong et 

al., 2005, EK Ib ].

Die Reinigung der Wundoberfläche sollte bei jedem Verbandswechsel erfolgen. Die 

Verwendung antiseptischer Substanzen hierzu erscheint nach aktueller Datenlage bei klinisch 

sauberen (infektfreien) Ulzera nicht gerechtfertigt [International Working Group on the 

Diaetic Foot, 2007, EK IV].

Silberhaltige Wundauflagen werden bei infizierten Wunden häufig verwendet. Ein Cochrane 

Review über die Wertigkeit silberhaltiger Wundauflagen beurteilte die vorliegenden Studien 

als nicht aussagekräftig genug [Bergin et al., 2006, EK Ia] . Eine neue randomisierte Studie 

[Jude et al., 2007, EK Ib] fand einen positiven Effekt für eine silberhaltige Wundauflage, 

hinsichtlich der Abnahme der Wundtiefe,  nicht jedoch für das primäre Studienziel. 

Formulierung .

Druckentlastung

Grundvoraussetzung für die Heilung von Fußwunden bei Diabetikern ist, neben der 

ausreichenden Sauerstoffversorgung und Durchblutung, die vollständige und andauernde 

Entlastung von Druckkräften. Patienten mit einem Fußulkus müssen deshalb eine 

Druckentlastungsintervention erhalten. Entlastung kann in Abhängigkeit von der individuellen 
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Situation des betroffenen Patienten durch therapeutisches Schuhwerk, konfektionierte oder 

maßgefertigte Orthesen, Ruhigstellung im Vollkontakt – Gips (TCC), durch Benutzung von 

Gehstützen oder eines Rollstuhles oder durch strikte Bettruhe erzielt werden [Internationaler 

Consensus über den Diabetischen Fuß 1999, EK IV; Härtegrad A].  Diese 

Therapieprinzipien werden im entsprechenden Kapitel 6 dargestellt.

Revaskularisierende Maßnahmen und Infektionskontrolle: Diese Therapieprinzipien 

werden in den entsprechenden Kapiteln 5 und 8 dargestellt.

Weitere Behandlungsansätze

Die Optimierung der Blutglucosewerte, die konsequente Behandlung von 

Begleiterkrankungen, die Vermeidung bzw. Beseitigung von Ernährungsdefiziten [American 

Diabetes Association, 1999, EK IV] sowie die Beseitigung vorliegender Ödeme [Armstrong 

et al., 2000, EK Ib] sind wichtige Komponenten der Fußulkusbehandlung bei Menschen mit 

Diabetes [Härtegrad A]. Der wissenschaftliche Beweis eines positiven Effektes von 

Nahrungsergänzung auf die Wundheilung bei mangelernährten Diabetespatienten konnte in 

einer kürzlich publizierten randomiserten Studie nicht erbracht werden [Eneroth et al., 2004, 

EK Ib].

Zur möglichen Rolle der hyperbaren Sauerstofftherapie (HBO) beim diabetischen 

Fußsyndrom liegen widersprüchliche Studienergebnisse vor [Faglia et al., 1996, EK Ib; Leslie 

et al., 1998, EK Ib; Barnes et al., 2006 EK IV; Berendt, 2006, EK IV]. In einem 

systematischen Review wurden fünf kontrollierte Studien (zwei davon randomisiert) in dieser 

Indikation identifiziert. Die Autoren kommen nach Analyse dieser Studien zu dem Schluss, 

dass evidenzbasierte Kriterien zur Auswahl der Patienten für dieses Verfahren oder zur 

Vorhersage, welche Patienten von diesem Verfahren profitieren könnten, derzeit nicht 

existieren [Wunderlich et al., 2000, EK I a].  

In einem Cochrane Review fand sich ein positiver Effekt bezüglich der Amputationsraten 

beim diabetischen Fuß. Die Autoren sahen jedoch erhebliche methodologische Probleme bei 

den analysierten Studien [Kranke et al., 2004, EK Ia]. In einem kürzlich publizierten Review 

[Hailey et al., 2007, EK Ia] wurde ein sehr positives Statement gezogen, dass mittels HBO 

eine Reduktion der Majoramputationen um 32% möglich wäre im Vergleich zu einer 

Reduktion von nur 11% bei Standardtherapie. Es liegen allerdings keine neuen kontrollierten 

Studien vor, welche die unterschiedliche Bewertung in den Reviews bezüglich HBO 
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rechtfertigen würden. Die zuletzt publizierte randomisierte Studie [Abidia et al., 2003, EK Ib], 

zeigte keinen Unterschied in der Amputationshäufigkeit bei HBO vs. Standardtherapie. Die 

unterschiedliche Wertung beruht im wesentlichen auf der Studie von Faglia [Faglia et al., 

1996, EK Ib], die bereits bei Publikation wegen einem deutlich höheren Anteil an 

niereninsuffizienten Patienten und einer geringeren Rate an Revaskularisationen bei der 

Nicht-HBO Patientengruppe kritisiert wurde [Chantelau, 1997]. Angesichts der erheblichen 

Kosten dieser Therapie und der unsicheren Datenlage sollte sie nur im Rahmen von 

kontrollierten randomisierten Studien angewendet werden [Berendt, 2006, EK IV] .

In einigen Studien wurde der Einfluss einer elektrischen Stimulation (Elektrotherapie) auf die 

Heilungsrate ischämischer diabetischer Fußläsionen beschrieben, wobei der Effekt eng mit 

dem erreichbaren Anstieg des Sauerstoffpartialdruckes (TCPO2) s.o. assoziiert war [Bakker et 

al., 1997, EK IIa; Peters et al., 2001, EK Ib; Härtegrad C]. Keine der der vorliegenden 

Studien zur Ultraschall-, Magnet- oder Lasertherapie zeigt bisher Effekte, die den Einsatz bei 

der Behandlung des diabetischen Fußsyndroms rechtfertigen würden [International Working 

Group on the Diabetic Foot 2007, EK IV].

Die Anwendung des selektiven Serotoninantagonisten Ketanserin hat sich trotz guter 

Evidenzlage bei topischer und systemischer Anwendung in der Behandlung diabetischer 

Ulzera nicht durchgesetzt [Apelqvist ez al., 1990, EK IIb; Martinez-de Jesus et al., 1997, EK 

Ib; Quatresooz P et al., 2006] [Härtegrad A].

Behandlungsergebnisse beim diabetischen Fußsyndrom

In einer prospektiven schwedischen Studie an 314 Patienten mit Fußulzera, die von einem 

multidisziplinären Team an einer Universitätsklinik behandelt wurden, wurde eine 

Primärheilung in 62 % der Fälle berichtet. Amputationen wurden bei 25 % der Patienten 

erforderlich und 13 % der Patienten verstarben vor Ulkusabheilung [Apelqvist et al., 1992, 

EK IIb]. In einer großen, prospektiven, europaweiten Studie zur Behandlung des diabetischen 

Fußsyndroms waren nach einem Jahr 23% der Patienten nicht abgeheilt. Unäbhängige 

Prädiktoren der Nicht-Heilung waren höheres Lebensalter, männliches, Geschlecht, 

Herzinsuffizienz, Stand- und Gehunfähigkeit, terminale Niereninsuffizienz, Neuropathie und 

periphere arterielle Verschlußkrankheit [Prompers et al., 2008, EK IIb]. Zwei sehr 

interessante Arbeiten zur Prognose von Patienten mit diabetischen Fußulzera wurden kürzlich

publiziert  [Pound et al., 2005 EK III; Jeffcoate et al., 2006 EK III]. In beiden Untersuchungen 

wird nicht nur, wie üblich, die Abheilung von Ulzera beschrieben, sondern die Chance von 
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Patienten ohne Ulkus und ohne Amputation nach einem bestimmten Zeitraum noch am Leben 

zu sein. Insgesamt zeigt sich dabei, dass trotz relativ hoher initialer Heilungsraten von Ulzera 

(66% nach 12 Monaten), die langfristige Prognose der Patienten, bedingt durch hohe 

Ulkusrezidiv- und Mortalitätsraten ungünstig erscheint. In dem untersuchten Kollektiv 

[Jeffcoate et al., 2006 EK III] von 449 Patienten waren nach 12 Monaten nur 202 Patienten 

(45%) ohne Ulkus und ohne Amputation noch am Leben.  

Das Behandlungsergebnis diabetischer Fußulzera ist unabhängig vom Diabetestyp, der 

Diabetesdauer, dem Geschlecht der Betroffenen, der Ulkuslokalisation sowie dem 

Schweregrad einer vorliegenden arteriellen Verschlußkrankheit [Oyibo et al., 2001, EK IIb; 

Ince et al., 2007, EK III]. Die Vorbestehensdauer der Wunde und die Wundgröße beeinflussen 

die Abheildauer [Margolis, 2003, EK III]. Größere Wundtiefe, eine begleitende Infektion 

sowie das Bestehen einer pAVK  beeinflussen die Abheildauer und erhöhen das 

Amputationsrisiko [Armstrong et al., 1998, EK IIb; Oyibo et al., 2001, EK II b; Zimny et al., 

2002, EK III; Jeffcoate et al 2007, EK III, Leese et al 2007, EK III]. Die relative Abnahme der 

Wundgröße in den ersten vier Wochen der Behandlung ist ein robuster Prädiktor für die 

Abheilungswahrscheinlichkeit neuropathischer Fußulzera nach 12 Wochen bzw. 

nichtischämischer postoperativer Fußwunden nach 16 Wochen  [Sheehan et al., 2003, EK III; 

Laver et al., 2008, EK III].

Fortgeschrittenes Lebensalter beeinflusst das Behandlungsergebnis ungünstig und vergrößert 

die Wahrscheinlichkeit einer Extremitätenamputation, schließt eine Primärheilung jedoch 

keinesfalls aus  [Apelqvist et al., 1992, EK IIb]. Weiterhin findet sich bei Patienten in allen 

Stadien der diabetischen Nierenerkrankung [McGrath et al., 2000; Margolis et al., 2008]

sowie bei Vorliegen kardialer oder zerebrovaskulärer Erkrankungen ein erhöhtes 

Amputationsrisiko [Apelqvist et al., 1992, EK IIb].  

Eine adäquate klinische Klassifizierung der Verletzung ist für die Therapieplanung 

diabetischer Fußläsionen unverzichtbar [Apelqvist et al., 1989, EK III; Härtegrad A]. Die 

gebräuchliche Klassifikation nach Wagner beschreibt diabetische Fußulzera nach dem 

Ausmaß der vorhandenen Gewebezerstörung [Wagner, 1981, EK III]. Das University of 

Texas Wound Classification System (sog. „Armstrong-Klassifikation“), ist der alleinigen 

Wagner-Klassifikation durch zusätzliche Beschreibung von Infektion und Ischämie 

hinsichtlich der Abschätzung des erreichbaren Behandlungsergebnisses überlegen [Oyibo et 

al., 2001, EK IIb; Härtegrad A].

Nach erfolgter Abheilung besteht ein beträchtliches Risiko für Rezidivulzerationen [Apelqvist 

et al., 1993, EK III, siehe auch Kapitel 1]. Eine schlechtere Blutglucoseeinstellung, höherer 
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Alkoholkonsum und eine schwerer ausgeprägte diabetische Neuropathie charakterisieren die 

Rezidivpatienten [Mantey et al., 1998, EK III]. Eine lebenslange strukturierte Nachbetreuung 

von Menschen mit Diabetes und abgeheilten Fußverletzungen ist daher unabdingbar 

[Härtegrad A]

     Wagner-Grad   

 Armstrong

     Stadium

0 1 2 3 4 5

A  Prä- oder 

postulzerativer 

Fuß

Oberflächliche 

Wunde

Wunde bis zur Ebene  

von Sehnen oder Kapsel

Wunde bis zur Ebene  

von Knochen und 

Gelenken

Nekrose von 

Fußteilen

Nekrose des 

gesamten Fußes

B  mit Infektion mit Infektion mit Infektion mit Infektion mit Infektion mit Infektion

C  mit Ischämie mit Ischämie mit Ischämie mit Ischämie mit Ischämie mit Ischämie

D  mit Infektion und 

Ischämie

mit Infektion und 

Ischämie

mit Infektion und 

Ischämie

mit Infektion und 

Ischämie

mit Infektion und 

Ischämie

mit Infektion und 

Ischämie

Tabelle 5: Beschreibungsmöglichkeiten des DFS mittels der kombinierten Wagner-

Armstrong-Klassifikation

8. Diabetische Fußinfektionen

Die Diagnose einer Infektion ist eine klinische Diagnose und wird bei systemischen oder 

lokalen Zeichen der Infektion gestellt und beispielsweise nach der PEDIS-Klassifikation in 

unterschiedlichen Schweregraden zugeordnet  [American Diabetes Association, 1999; EK IV;  

International Working Group on the Diabetic Foot, 2003, EK IV; Lipsky et al., 2004, EK IV; 

Härtegrad C]. Allerdings ist die Datenlage zur klinischen Diagnose einer Infektion sowie zur 

Gewinnung  und Analyse mikrobieller Proben bei diabetischen Ulzera sehr weich. In einer 

systematischen Übersicht erfüllten nur drei Studien annähernd die Referenzkriterien. Anhand 

der vorliegenden Studienergebnisse kann kein optimales Vorgehen zur Diagnostik der 

Infektion beim diabetischen Fußsyndrom festgelegt werden [O’Meara et al., 2006; EK Ia].

Bei Patienten mit Diabetes mellitus sind die systemischen Zeichen der Infektion (Fieber, 

erhöhte BSG, Leukozytose, erhöhtes CRP) weniger aussagekräftig als bei Nicht-Diabetikern 

[Armstrong, et al., 1996, EK III; Edelson et al., 1996; EK III; Eneroth et al. 1997; EK IIb; 

Härtegrad B]. Möglicherweise ist die gleichzeitige Bestimmung von Procalcitonin und CRP-

Serumkonzentrationen geeignet, nicht-infizierte von leicht infizierten diabetischen Fußulzera 

zu unterscheiden [Jeandrot et al., 2008; EK III]. Die mikrobiologische Diagnostik ergänzt 
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lediglich die klinische Diagnose [International Working Group on the Diabetic Foot, 2003, 

EK IV; Härtegrad B].

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

lebensbedrohlich unterteilt. Die stationäre Aufnahme ist bei schwerer Infektion indiziert 

[International Consensus Working Group, 2003, EK IV, Härtegrad  B].

Zur Keimgewinnung erscheinen tiefe Gewebeproben aussagekräftiger als oberflächliche 

Abstriche [Wheat et al., 1986, EK III, Härtegrad B; Lipsky et al. 1990, EK III, Härtegrad  

C;  Pellizzer et al. 2001, EK IIb, Härtegrad B].

Chronische Wunden sind häufig von 3 bis 5 unterschiedlichen Bakterienarten besiedelt. 

Multiresistente Keime finden sich besonders häufig bei mit Antibiotika vorbehandelten sowie 

bei vorher stationär behandelten Patienten und verschlechtern die Prognose [Tentolouris  et 

al., 1999, EK III; Wagner et al. 2001, EK III; Hartemann-Heurtrier et al., 2004 EK 

III][Härtegrad B].

Die bakterielle Infektion des Knochens lässt sich nicht immer von der nicht-bakteriellen 

Neuroarthropathie unterscheiden [Lipsky 1997, EK IV]. Klinisch lässt sich die Diagnose bei 

vorhandener Möglichkeit, den Knochen mit einem stumpfen Gegenstand zu sondieren 

(positiver „probe to the bone“-Test) vermuten [Grayson, 1995, EK IIa; Wrobel et al., 1998, 

Shone et al., 2006;  Lavery et al., 2007]. Dabei schließt ein negativer Test die Diagnose aus. 

Der positive Voraussagewert ist aber niedrig.

Mikrobiologisch stellt die Knochenbiopsie den Goldstandard dar, wobei sich eine sehr 

schlechte Übereinstimmung mit oberflächlichen Wundabstrichen zeigte [Lipsky, 1997, EK 

IV; Ertugrul et al., 2006 EK III; Senneville et al. 2006 EK III].

In Ostitiden findet sich im Gegensatz zu Wundinfektionen häufig nur ein oder  zwei Keime 

[Lipsky, 1997, EK IV; Ertugrul et al., 2006 EK III; Senneville et al. 2006 EK III; Kessler et 

al., 2006].

 Die Behandlung einer chronischen Wunde mit Infektion besteht nicht nur aus antibiotischer 

Therapie, sondern muss alle Stufen der Behandlung des diabetischen Fußes 

(Revaskularisation, Blutglucoseeinstellung, lokale Wundbehandlung) beinhalten 

[International Consensus Working Group, 2003, EK IV; Härtegrad B].

Als Vorgehensweise bei schwerer Infektion werden die stationäre Aufnahme, ausreichende 

Flüssigkeitszufuhr, Stoffwechselkontrolle, parenterale antibiotische Therapie, Drainage und 

sonstige chirurgische Maßnahmen empfohlen [International Consensus Working Group, 

2003, EK IV; Härtegrad B]. 
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Eine nach klinischen Kriterien nicht infizierte Wunde heilt unter antibiotischer Therapie nicht 

schneller ab [Hirschl et al., 1992, EK III; Chantelau et al.1996, EK Ib][Härtegrad B] 

[O'Meara et al., 2001, EK Ia; Härtegrad A]. Eine Antibiotikatherapie sollte daher nur bei 

relevanten Infektionen begonnen werden [International Consensus Working Group, 2003, EK 

IV, Härtegrad B].

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

Sie sollte die häufigsten Keime erfassen [International Working Group on the Diabetic Foot, 

2003, EK IV]. Das Kulturergebnis sollte die Umstellung auf eine gezielte Therapie mit 

möglichst schmalem Spektrum zur Folge haben. Allerdings muss bei gutem klinischem Erfolg 

die antibiotische Therapie nicht unbedingt gewechselt werden [InternationalWorking Group 

on the Diabetic Foot , 2003 EK IV, Härtegrad B].

Der Nachweis einer überlegenen Wirksamkeit ist bisher für keines der angewandten 

Antibiotikaregime erbracht [Cunha, 2000, EK IV]. Mehrere Studien konnten die 

Gleichwertigkeit bestimmter Therapieformen beweisen. In einer prospektiven randomisierten 

doppelblinden Multicenterstudie (SIDESTEP) beim infizierten diabetischen Fußsyndrom 

konnte beim Vergleich der Behandlung mit Ertapenem mit der Gabe  von 

Piperacillin/Tazobactam eine gleichwertige Wirksamkeit beider Regime nachgewiesen 

werden [Lipsky et al., 2005, EK Ib]. Daptomycin ist die erste Substanz einer neuen Klasse 

von zyklischen Lipopeptiden. Bei einer Einmalgabe/24h ist es in vitro bacterizid wirksam 

gegen MRSA, penicilin-resistente Streptokokken und vor allem Vancomycin-resistente 

Enterokokken. Die Wirksamkeit von Daptomycin bei Weichteilinfektionen und das 

Nebenwirkungsprofil entspricht derjenigen der semisynthetischen Penicilline (Flucloxacillin, 

Oxacillin, etc.) bei Infektionen mit grampostiven Keimen und derjenigen vorn Vancomycin 

bei Infektionen mit oxacillinresistenten Keimen. [Lipsky et al., 2005, EK Ib, Härtegrad B].

Die Kombination Piperacillin/Tazobactam erreicht bakterizide Konzentrationen bei Patienten 

mit infiziertem diabetischem Fußsyndrom [Legat et al., 2005]. 

Zugelassen für die Behandlung des Diabetischen Fußsyndroms sind u.a. 

Piperacillin/Tazobactam, Linezolid und  Ertapenem. Die übrigen gebräuchlichen Antibiotika 

sind für Weichteil- und Knocheninfektionen zugelassen. Für Linezolid wurde die Behandlung 

von Weichteilinfektion im März 2007 beschränkt auf Infektionen mit gram-positiven Keimen, 

da es in einer Studie zu signifikant vermehrten Todesfällen bei gramnegativen Infektionen 

gekommen ist [Fachinformation Linezolid (Zyvoxid®)].

Die empfohlene Therapiedauer liegt bei ein bis vier Wochen [Grayson et al., 1994, EK Ib; 

Lipsky et al., 1997, EK Ib][Härtegrad A].
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Insgesamt ist die Datenlage zur Therapie von Weichteil- und Knocheninfektionen aber 

schlecht. In einer Metaanalyse zu dieser Frage kommt eine engliche Arbeitsgruppe zu dem 

Schluss, dass weder unter Kosten-Nutzen-Aspekt noch unter dem Gesichtspunkt der 

Wirksamkeit die Studienlage eine eindeutige Empfehlung zulässt  [Nelson et al., EK Ia,

Härtegrad A]. Gleiches gilt für die Diagnostik einer Infektion [O'Meara et al., EK Ia,

Härtegrad A].

Ungeklärt ist weiterhin ob bei nachgewiesener Osteomyelitis/Ostitis ein chirugisches oder 

konservatives Vorgehen angezeigt ist. Bei bakterieller Osteomyelitis kann neben der 

chirurgischen Therapie mit Resektion des betroffenen Knochens [Ha Van et al. 1996, EK III, 

Pittet et al, 1999, EK IIb] auch die konservative  antibiotische Therapie erwogen werden, da 

in bis zu 75 % der Fälle die Osteomyelitis geheilt oder zumindest zum Stillstand gebracht 

werden konnte [Pittet  et al., 1999, EK IIb; Senneville et al., 2001, EK III; Venkatesan at al., 

1997, EK III, Bamberger et al. 1987, EK III; Embil et al., 2006, EK III; Senneville et al., 

2008, EK III; Game  et al., EK III; Härtegrad B].

Es wird daher empfohlen, dass eine elektive Knochenresektion nur durchgeführt wird bei 

erheblicher Schädigung der Weichteile, dem Verlust der mechanischen Funktion oder der 

Integrität des Fußes oder wenn das Ausmaß der Osteomyelitis das Bein oder das Leben des 

Patienten gefährdet [International Working Group on the Diabetic Foot 2007 EK IV].

 Die Therapiedauer liegt bei 2 Wochen im Falle der Resektion des infizierten Knochens bzw. 

2 bis 6 Monate bei konservativem Vorgehen [Venkatesan at al., 1997, EK III, Härtegrad B; 

Pittet  et al., 1999, EK IIb, Härtegrad B; Senneville et al., 2001, EK III, Härtegrad C]. 

Die Einlage von mit Antibiotika imprägnierten Materialien kann zur Heilung der Ostitis 

beitragen [O'Meara et al., 2001, EK Ia, Härtegrad C]. Ansonsten kann eine lokale 

antibiotische Therapie z. Zt. aufgrund fehlender Daten nicht empfohlen werden 

[Härtegrad B].

Durch die unselektierte und häufig langdauernde Anwendung von Antibiotika beim 

diabetischen Fuß kommt es vermehrt zur Resistenzentwicklung, insbesondere zur Häufung 

von MRSA-Infektionen und Besiedlungen. Dies erfordert bereits jetzt einen erheblichen 

Aufwand in der ambulanten- und der stationären Therapie von Patienten mit diabetischem 

Fuß. Daneben ist die Entwicklung häufiger und schwerer Clostridium difficile- assoziierter 

Diarrhoen ein echtes Problem. Es wurde eine neue, besonders toxische, Variante dieses 

Keimes nachgewiesen [Loo et al., 2005 EK III; McDonald et al., 2005 EK 2003].
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Eine Studie untersuchte prospektiv welche Faktoren die Entwicklung einer Infektion beim 

diabetischen Fuß begünstigen. Eine Kohorte von 1666 konsekutiven Patienten wurde 

prospektiv über 2 Jahre verfolgt. Dabei traten bei 151 Patienten (9%) 199 Fußinfektionen auf. 

Bis auf eine Infektion resultierten alle aus Ulzera oder penetrierenden Verletzungen. Bei 20% 

der Patienten fand sich eine Osteomyelitis. Unabhängige Risikofaktoren für die Entwicklung 

einer Infektion waren Ulzera Wagner Grad 3, Wunden mit einer Vorbestehensdauer von mehr 

als 300 Tagen, Rezidivulzera, traumatische Wunden und das Vorliegen einer pAVK. Das 

Risiko der Patienten ins Krankenhaus eingewiesen zu werden war 56-mal höher bei Patienten  

mit Fußinfektion und das Risiko für Amputationen 155-mal höher als bei der Gruppe ohne 

Infektionen [Lavery et al., 2006, EK III].  

klinische Manifestierung der Infektion Infektions-
schwere

PEDIS 
Grad

Wunde ohne Eiterung oder Anzeichen von Entzündung. nicht 
infiziert

1

Vorhandensein von  2 Entzündungszeichen (Eiterung, Rötung, (Druck-) 
Schmerz, Überwärmung oder Verhärtung), aber jedes 
Entzündungszeichen  2 cm um das Ulkus, Infektion ist auf die Haut 
oder das oberflächliche subkutane Gewebe beschränkt; keine anderen 
örtlichen Komplikationen oder systemische Erkrankung.

leicht 2

Infektion (wie oben) bei einem Patienten, der systemisch gesund und 
Stoffwechselstabil ist, aber  1 der folgenden Charakteristiken aufweist: 
Entzündungszeichen erstrecken sich > 2 cm um das Ulkus, 
Lymphangitis, Ausbreitung unter die oberflächliche Faszie, Abszess im 
tiefen Gewebe, Gangrän und Betroffensein von Muskel, Sehne, Gelenk 
oder Knochen.

moderat 3

Infektion bei einem Patienten mit systemischen Infektionszeichen oder 
instabilem Kreislauf (z. B. Fieber, Schüttelfrost, Tachykardie, 
Hypotonie, Verwirrtheit, Erbrechen, Leukozytose, Azidose, schwere 
Hyperglykämie oder Azotämie). 

schwer 4

Anmerkung. Das Vorhandensein einer kritischen Ischämie verschiebt den Schweregrad der 
Infektion (im Hinblick auf die Prognose) in Richtung „schwer“, kann jedoch die klinischen 
Zeichen der Infektion abmindern. 
PEDIS, „Perfusion“ (Perfusion), „Extent/Size“ (Ausmaß/Größe), „Depth/tissue loss“ 
(Tiefe/Gewebeverlust), „Infection“ (Infektion) und „Sensation“ (Sinnesempfindung).

Tabelle 6: Klinische Klassifikation von Fußinfektionen [modifiziert nach International 
Consensus Working Group, 2003 und  Infectious Diseases Society of America (IDSA) 2004.]
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9. Neuro-Osteoarthropathie

Die unter anderem als Folge der Neuropathie auftretende neuropathisch bedingte Erkrankung 

von Knochen und  gelenkigen Verbindungen (Neuro-Osteoarthropathie) ist eine der 

komplexesten und schwerwiegendsten Fußkomplikationen beim Diabetes mellitus 

[Internationaler Consensus über den Diabetischen Fuß, EK IV].

Die diabetische Neuro-Osteoarthropathie (DNOAP) kann als progressive und destruktive 

Arthropathie einzelner oder multipler Gelenke und/oder Knochen definiert werden [Frykberg, 

2000, EK IV]. Die genaue Pathogenes des akuten Charcot Fußes ist nach wie vor nicht 

eindeutig geklärt. Alle Patienten haben eine periphere Neuropathie. Die autonome 

Neuropathie vasomotorischer oder trophisch bedeutsamer Nerven bedingt eine 

Beeinträchtigung der Zirkulation und möglicherweise der Nutrition betroffener Knochen. 

Eine repetitive, durch den Sensibilitätsverlust begünstigte Traumatisierung, verursacht im 

Verlauf die Destruktion von Knochen und Gelenken (neurotraumatologische Hypothese).

Darüberhinaus besteht eine deutliche Entzündungsreaktion auf dem Boden einer 

prädisponierenden Osteopenie. Ein nicht eindeutig detektierter Trigger führt zu einer  

erhöhten Freisetzung proinflammatorischer Cytokine, die einerseits osteoklasen-aktivierende 

Eigenschaften besitzen, deren Freisetzung andererseits durch die resultierende 

Gewebstraumatisierung (Osteolysen, Frakturen) weiter stimuliert wird. [Baumhauer et al., 

2006; Jeffcoate et al. 2005, EK IV; Sanders 2004, EK IV; EK IV; Frykberg 2000, EK IV; 

Härtegrad A]. 

Die Inzidenz der DNOAP liegt bei ca. 0,3 % pro Jahr [Fabrin et al., 2000, EK IV], die 

Prävalenz beträgt in spezialisierten Fußbehandlungseinrichtungen ca. 13 % [Armstrong et al., 

1997, EK IV, Lobmann et al., EK IV]. Eine DNOAP tritt bei bis zu ca. 25 % der Patienten 

bilateral auf [Larson et al.,1991, EK IV; Sanders et al., 1991, EK IV; Armstrong et al., 1997, 

EK IV]. Prädilektionsstellen für die diabetischen NOAP sind die Gelenke von Fuß und 

Knöchel [Larson et al.,1991, EK IV Frykberg 2000, EK IV].  

Traumata sind eine wesentliche Bedingung für die Entstehung einer Osteoarthorpathie  

[Sanders et al. 1991, EK IV; Frykberg 2000, EK IV; Internationaler Consensus über den 

Diabetischen Fuß 1999, EK IV; Härtegrad A]. Durch sie entsteht eine reaktive Hyperämie 

mit deutlicher Schwellung und Hyperämie sowie klinisch erfassbarer Entzündungsreaktion. 

Dies führt zu einer weiteren ossären Resorption sowie Mikrofrakturierungen und Destruktion 

mit Subluxation, Luxation und Destruktion der gelenkigen Verbindungen. Bei fortgesetzter 

mechanischer Belastung infolge einer verlorenen Sensibilität kommt es schließlich zu einer 
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weit reichenden Destruktion der Fußintegrität, [Frykberg, 2000, EK IV; Härtegrad A] die  

wiederum zur  Entwicklung von Ulzera führt [Boyko et al., 1999, EK III].

Klinisch wird die akute, inflammatorische Phase der Destruktion als akute DNOAP oder 

akuter, aktiver Charcot-Fuß bezeichnet [Armstrong et al., 1997, EK IV]. Neben der genannten 

Schwellung und sichtbaren Deformitäten tritt charakteristischer Weise eine Erhöhung  der 

Hauttemperatur gegenüber der nicht-befallenen Seite in Erscheinung (Temperaturdifferenz 

>2°C)  [Armstrong et al., 1997, EK IV; Frykberg, 2000, EK IV; Härtegrad A]. Trotz der 

sensiblen Neuropathie ist eine akute DNOAP oftmals von Schmerzen begleitet [Armstrong et 

al., 1997, EK IV; Reike, 1999, EK IV; Frykberg, 2000, EK IV; Härtegrad B]. Eine sensible 

Neuropathie ist bei meist gut palpablen Fußpulsen stets nachweisbar, eine Mediasklerose, bei 

deren Genese die erwähnten proinflammatorischen Zytokine ebenfalls beteiligt sind, in 

immerhin 90%.

Die Phase der Konsolidierung des akuten Prozesses mit dem körpereigenen Versuch der 

Rekonstruktion wird auch als chronische, inaktive DNOAP bezeichnet [Sanders et al., 1991, 

EK IV; Frykberg, 2000, EK IV].

Neben der klinischen Diagnose ist das Nativ-Röntgenbild eine entscheidende Methode bei der 

Diagnostik einer DNOAP [Reike, 1999; Edmonds et al., 2007; EK IV; Härtegrad A]. 

Es kann initial unauffällig sein (Stadium 1), Mikrofrakturen nachweisen (Stadium 2) oder 

Frakturen, Erosionen oder lokalisierte Knochennekrosen (Stadium 3) oder Frakturen, 

Luxationen und Dislokationen oder später auch Exostosen, periostale Proliferationen oder ein 

Remodelling aufweisen (Stadium 4) [Reike, 1999, EK IV; Frykberg 2000, EK IV; Edmonds 

et al. 2007, EK IV, Härtegrad A]. Die MR-Tomographie zur Erfassung eines initialen 

Knochenmarködems oder von Mikrofrakturen oder von Veränderungen im Bereich des 

Bandapparates hat sich als zusätzliches bildgebendes Verfahren inzwischen etabliert. Dies gilt 

vor allem für die Erfassung der Stadien 1 und 2 einer Osteoarthropathie mit unauffälligem 

Röntgenbefund [Edmonds et al.,  2007;  EK I; Chantelauet al., 2006, EK III] . Der Stellenwert 

von Szintigraphien mit verschiedenen Tracersubstanzen, und insbesondere der 

Computertomographie sind umstritten [Frykberg, 2000, EK IV; Härtegrad C].

Nach Sanders [Sanders et al., 1991, EK IV] werden fünf verschiedene Befallsmuster der 

DNOAP unterschieden: 
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I Interphalangealgelenke, Metatarso-Phalangealgelenke, Metatarsalia

II Tarso-Metatarsalgelenke

III Naviculo-Cuneiforme-Gelenke, Talo-Naviculargelenk, Calcaneo-Cuboid-

Gelenk

IV Sprunggelenke

V Calcaneus

Die Therapie des akuten Charcot-Fußes hat die Verhinderung einer weiteren Traumatisierung 

und den funktionellen Erhalt des Fußes zum Ziel. Dabei kommt der rechtzeitigen und damit 

frühzeitigen Diagnose einer DNOAP eine zentrale Rolle zu [Larsen et al., 1991, EK IV;

Chantelau 2005, EK III; Härtegrad A]. 

Die Primärtherapie besteht in einer vollständigen Druckentlastung (Bettruhe, Rollstuhl, 

Gehstützen, Casts) für 8 bis 12 Wochen [Sanders et al. 1991, EK IV; Frykberg 2000, EK IV; 

Härtegrad A] und Ruhigstellung des betroffenen Fußes in einem total contact cast  

[Armstrong et al., 1997, EK IV; Schon et al., 1998, EK IV; Härtegrad B], der für 

durchschnittlich 4 bis 5 Monate, nicht selten auch wesentlich länger, getragen wird. Abhängig 

vom klinischen Verlauf, vor allem von der gemessenen Hauttemperaturdifferenz (< 2°C), 

wird dann auf andere Formen der Entlastung und schließlich auf eine Maßschuhversorgung 

übergegangen [International Working Group on the Diabetic Foot 2007, EK IV; Armstrong et

al., 1997, EK IV; Schon et al., 1998, EK IV; Härtegrad B]. Möglicherweise stellt die primäre 

Versorgung mit einer Zweischalenorthese, die auch unterschiedlichen 

Beinschwellungszuständen Rechnung tragen kann, eine praktikable Alternative zum total 

contact cast dar [Reike, 1999, EK IV; Härtegrad C]. 

Ein begleitende Therapie mit Bisphosphonaten bezogen auf die nachweislich veränderte 

Knochendichte ist bisher nicht eindeutig gesichert [Selby et al.,1994, EK IV; Jude et al., 2001, 

EK Ib; Pitocco et al., 2005, EK Ib ; Härtegrad C]. Gleiches gilt für die elektrische 

Magnetfeldstimulation oder eine Calcitonintherapie [Hanft et al., 1998, Bem et al. 2006; EK 

IIb].

Operative Eingriffe nach Ausschluss einer knöchernen Infektion z. B. durch bioptische 

Sicherung, sind bei konservativ nicht ausreichend zu versorgenden Fußdeformitäten oder 

instabilen Pseudarthrosen indiziert [Reike, 1999, EK IV; Frykberg, 2000, EK IV; Härtegrad 

B]. Sie dienen primär der Ulkusprophylaxe oder dem Ziel eine Schuhversorgung zu 

ermöglichen [Armstrong et al., 1997, EK IV]. Darüber hinaus sind dislozierte 
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Knöchelfrakturen (Sanders IV) oft eine Indikation zur operativen Korrektur um eine weitere 

Gelenkdestruktion zu verhindern [Schon et al., 1998, EK IV].

Patienten mit DNOAP bedürfen einer dauerhaften Nachbetreuung [Härtegrad A]. Die 

Häufigkeit von Fußulzeration in der Folge liegt bei etwa 37 %, die Rezidivrate einer OAP ist 

vergleichbar [Fabrin et al., 2000, EK IV].

10. Amputationen bei Menschen mit Diabetes 

Wenn bei Menschen mit Diabetes eine Amputation erforderlich wird, sollte ein möglichst 

distales Amputationsniveau gewählt werden, das einerseits realistische Heilungschancen 

besitzt und andererseits dem Patienten eine optimale Funktion belässt [American Diabetes 

Association, 1999, EK IV; Härtegrad A]. Der Vorteil des distalen Amputationsniveaus ist 

der Erhalt der Belastungsfläche und damit der Gehfähigkeit [Rümenapf, 2003, EK IV].

Durch die steigende Anzahl interventioneller und chirurgischer Gefäßeingriffe werden 

Majoramputationen (Amputationen oberhalb des Sprunggelenkes) [Deutsche Gesellschaft 

für Gefäßchirurgie, 1998, EK IV] bei Diabetikern, zumindest in ausgewählten Zentren, 

seltener durchgeführt [Lo Gerfo et al., 1992, EK III]. Dadurch steigt jedoch die Anzahl von 

Minoramputationen (lokal begrenzte Amputation bis unterhalb des Sprunggelenkes) und 

damit die Anzahl deformierter Füße, die spezielle Schuhe und Orthesen erfordern (siehe 

Kapitel 6). 

Minoramputationen

Eine erfolgreiche Revaskularisation ist der primäre Prädiktor für die Abheilung nach 

operativen Eingriffen am Fuß [Yeager et al., 1998, EK IIb; Härtegrad A]. Lokalbefunde, die 

chirurgische Eingriffe erforderlich machen können umfassen freiliegende Sehnen, Knochen 

(Osteitis) und Gelenke sowie das Vorliegen von Nekrosen [Albrektsen et al., 1993, EK III]. 

Bei  schlecht heilenden, gut durchbluteten plantaren Ulzerationen stellt die Resektion der 

Metatarsale-Köpfchen möglicherweise eine Alternative zur konservativen Therapie dar 

[Griffiths et al., 1990, EK III; Härtegrad B].

Die Absetzungslinien richten sich bei der operativen Sanierung des diabetischen Fußes primär 

nicht nach anatomischen Gegebenheiten, sondern nach dem vorliegenden Lokalbefund 

[Deutsche Gesellschaft für Gefäßchirurgie, 1998, EK IV].
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Diese sog. „Grenzzonenamputation“ bezeichnet eine Kombination aus Amputation in der 

Grenzzone zum vitalen Gewebe, Nekrosektomie und Débridement [Rümenapf, 2003, EK IV].

Neben dem angiographischen Befund kann die Bestimmung des transkutanen 

Sauerstoffpartialdruckes zur Bestimung des Amputationsniveaus hilfreich sein  [Misuri et al., 

2000, EK III].

Bei ausreichender Perfusion ist die transmalleolare Amputation nach Syme [Pinzur et al., 

2003, EK III; Härtegrad B] sowie die partielle Calcanektomie sind bei tiefreichenden 

Nekrosen im Fersenbereich [Bollinger et al., 2002, EK III; Härtegrad B] einer primären 

Unterschenkelamputation hinsichtlich Erhalt der Gehfähigkeit und Überlebenswahr-

scheinlichkeit der Patienten überlegen.

Lässt sich mit konservativer Wundbehandlung eine vollständige Wundheilung nicht erzielen, 

können plastisch-chirurgische Techniken zur Beschleunigung des Wundverschlusses erwogen 

werden. Hierzu kann bei granulierenden Wunden die autologe (Spalt)-Hauttransplantation 

angewandt werden. Bei Exposition funktioneller Strukturen (Sehnen, Knochen, 

Gelenkkapseln) kommen, abhängig von der Größe und der Lokalisation des Defektes, lokale 

Lappenplastiken mit oder ohne axialer Gefäßversorgung zum Einsatz [Attinger et al., 2002; 

Puttirutvong et al., 2004; Yamaguchi et al., 2004]. Bei ausgedehnten Defekten bei denen 

lokale bzw. regionale Verfahren nicht mehr möglich sind, kann zur Vermeidung von 

Majoramputationen auf mikrochirurgische Verfahren zurückgegriffen werden [Karp et al., 

1994].

Bei fehlender Möglichkeit zur arteriellen Rekonstruktion kann nach erfolgter 

Infektionskontrolle die Amputation einer Gangrän durch spontane Demarkation (Auto-

Amputation) angestrebt werden [Apelqvist et al., 1990, EK III; Härtegrad B].

Majoramputationen

Die Extremität des Diabetikers ist in ihrem Erhalt bedroht, wenn

1. eine bestehende, distale Infektion aufsteigt

2. eine verminderte Durchblutung zum Untergang von Muskelgewebe mit daraus 

folgender Bedrohung anderer Organfunktionen führt

3. therapieresistente, vom Patienten nicht mehr tolerierbare Ruheschmerzen bestehen

[Deutsche Gesellschaft für Gefäßchirurgie, 1998, EK IV; Härtegrad A].  
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Eine primäre Majoramputation kann bei Patienten mit bedeutsam eingeschränkter 

präoperativer Gehfähigkeit ebenso wie bei Patienten die bettlägerig oder anderweitig schwer 

behindert sind indiziert sein [Internationale Arbeitsgruppe über den Diabetischen Fuß, 1999, 

EK IV; Taylor et al., 2005]. Bei Patienten mit einer terminalen Niereninsuffizienz und 

fortgeschrittenen Stadien kardiovaskulärer Erkrankungen kann sie in ausgewählten Fällen die 

zu bevorzugende Behandlungsform zur Vermeidung langzeitiger erfolgloser beinerhaltender 

Therapieversuche darstellen [Wölfle et al., 2003; Volaco et al., 2004; Taylor et al., 2005; 

Engelhardt et al., 2005].

Eine gut durchgeführte Majoramputation zusammen mit einer erfolgreichen Rehabilitation 

kann die Lebensqualität des Patienten verbessern [American Diabetes Association, 1999, EK 

IV; Härtegrad B].

Ein schlecht heilendes Ulkus ist keine Indikation für eine Majoramputation [Apelqvist et al., 

1995, EK III; Härtegrad A].

Zur Erleichterung der Rehabilitation ist die Erhaltung des Kniegelenks äußerst wichtig. 

Mehr als zwei Drittel  aller Unterschenkelamputierten bleiben nach Prothesenversorgung 

gehfähig, während der Anteil nach Oberschenkelamputation weniger als 50 % und nach 

bilateraler Extremitätenamputation weniger als 20 % beträgt [Moore et al., 1989, EK III; 

Hagberg et al., 1992]. Es wird angenommen, dass die Ergebnisse der Rehabilitation und der 

Prothesenanpassung zwischen nicht-diabetischen und diabetischen Personen vergleichbar sind 

[Internationale Arbeitsgruppe über den Diabetischen Fuß, 1999, EK IV].

Die Notwendigkeit dauerhafter pflegerischer Betreuung der Patienten ist ebenso von der 

Amputationshöhe abhängig, wie deren kurz- und mittelfristige Überlebenswahrscheinlichkeit 

[Van Houtum et al., 1995, EK III; Lavery et al., 1997, EK III; Larrson et al., 1998, EK IIb; 

Pomposelli et al., 1998, EK III; Faglia et al., 2001, EK IIb][Härtegrad B].

Ein Kostenvorteil für eine primäre Majoramputation gegenüber einem Erhaltungsversuch mit 

Revaskularisation mittels Bypasschirurgie besteht nicht [Raviola et al., 1998, EK III; 

Härtegrad B]. Die Langzeitkosten nach Majoramputation liegen sogar bedeutsam höher als 

nach Ulkusheilung ohne Extremitätenamputation [Apelqvist et al., 1995, EK IIb; 

Härtegrad B].

Aufgrund des erhöhten Risikos für eine nachfolgende kontralaterale Amputation nach 

erfolgter Majoramputation [Ebskov et al., 1980, EK III; Larrson, 1998, EK IIb; Izumi et al., 

2006, EK III ; Härtegrad A], ist ein Überwachungsprogramm mit regelmäßiger Kontrolle der 
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Durchblutungssituation für den verbleibenden Fuß entscheidend [Carrington et al., 2001, EK 

IIb; Härtegrad B].

Empfehlungen zum Vorgehen vor einer geplanten Amputation:

1. Ein Fußbefund, der eine Amputation  veranlassen könnte, sollte einwandfrei 

diagnostiziert werden (Unterscheidung zwischen infiziert-neuropathischem Fuß und 

arterieller Verschlusskrankheit). Mindestens notwendig sind die Erhebung des 

Gefäßstatus (einschließlich Angiographie), eine orientierende neurologische 

Untersuchung (z. B. mit der Stimmgabel nach Rydel-Seiffer) sowie eine 

Röntgenuntersuchung des Fußskeletts. Eventuell sollte eine mikrobiologische 

Untersuchung durchgeführt werden. 

2. Bei fehlenden Hinweisen auf eine periphere arterielle Verschlusskrankheit ist eine 

Majoramputation als primäre Behandlungsmaßnahme nicht indiziert. 

3. Bei vorhandenen Hinweisen auf eine periphere arterielle Verschlusskrankheit ist die 

Revaskularisation vor einer Amputation in jedem Fall in Betracht zu ziehen. 

4. Vor einer Amputation sollte immer sowohl ein gefäßchirurgisch als auch ein 

diabetologisch erfahrener Arzt konsultiert werden.

[Arbeitsgemeinschaft Diabetischer Fuß in der Deutschen Diabetesgesellschaft, 1993, 

EK IV; Härtegrad A].

11. Prävention

Die Rezidivrate von Fußläsionen im Rahmen des diabetischen Fußsyndroms ist hoch. Sie 

beträgt bis zu 70 % nach fünf Jahren [Apelqvist et al. 1993, EK III], begleitet von einer 

Amputationsrate von 12 % und einer Überlebensrate von nur 58 % gegenüber 79 % einer 

vergleichbaren Bevölkerungsgruppe [Apelqvist et al. 1993, EK III]. Somit kommt der 

Sekundär- und Tertiär, aber angesichts epidemiologischer Daten (siehe Kapitel 1) auch der 

Primärprävention von Fußläsionen eine große Bedeutung zu.

Zur Reduktion der Prävalenz von Fußläsionen um bis zu 50 % können fünf Eckpfeiler 

genannt werden [Internationaler Consensus über den Diabetischen Fuß 1999, EK IV, 

Härtegrad A]:
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1. Regelmäßige Inspektion und Untersuchung der Füße sowie des Schuhwerks

2. Identifikation von Hochrisikopatienten

3. Schulung von Patienten, Familienangehörigen und Mitarbeitern des 

Gesundheitswesens

4. Geeignetes Schuhwerk

5. Behandlung sonstiger krankhafter Veränderungen des Fußes

1. Regelmäßige Inspektion und Untersuchung der Füße sowie des Schuhwerks

Zahlreiche Untersuchungen konnten die Bedeutung regelmäßiger Untersuchungen von Füßen 

und Schuhwerk, sowohl hinsichtlich der Prävention als auch hinsichtlich der Feststellung von 

Läsionen nachweisen [Apelqvist et al. 1993, EK III; Litzelman et al. 1993, EK Ib; Barnett et 

al. 1995, EK IV; Levin 1995 EK IV; Härtegrad A]. So zeigen die Studien neben bestehenden 

endogenen Risikofaktoren (siehe Kapitel 3) auch exogene Risikofaktoren, wie z. B. 

inadäquates Schuhwerk auf [Barnett et al. 1995, EK IV]. Bei der Untersuchung endogener 

Risikofaktoren kommt der Erfassung der Patientenanamnese (Alter, Ulkusanamnese, 

Amputationsanamnese), der Diagnostik der Neuropathie und von Durchblutungsstörungen 

eine besondere Bedeutung zu [Apelqvist et al. 1993, EK III; American Diabetes Association, 

2002, EK IV].

Bei der Prävention von Fußläsionen ist die unmittelbare und verantwortliche Beteiligung der 

Patienten unabdingbar und durchaus auch realisierbar, möglicherweise unter zu Hilfenahme 

eines regelmäßigen vergleichenden Hauttemperaturscreenings [Litzelman et al. 1993 EK Ib; 

Birke et al 1998, EK III; Vileikyte et al. 2004, EK III, Lavery 2007 EK IIa; Härtegrad A]. 

Ebenso kommt aber auch einer regelmäßigen professionellen Fußuntersuchung eine große 

präventive Bedeutung zu [Levin 1995, EK IV; Ronnemaa et al., 1997, EK Ib; Singh et al. 

2005 , EK Ia; Härtegrad A]. 

2. Identifikation von Hochrisikopatienten

Die Erfassung und Kategorisierung von Hochrisikopatienten mittels eines strukturierten 

Screening-Verfahrens korreliert mit dem realen Läsionsrisiko und ist somit eine sinnvolle 

Maßnahme in der Prävention von Fußläsionen [Rith-Najarian et al.1992, EK III, McCabe et al 

1998, EK Ib; Härtegrad B]. Hierzu gehören im wesentlichen 
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 die Erfassung von Fußdeformitäten [Rith-Najarian et al.1992, EK III, Lavery et 

al. 1998, EK III] oder 

 eines erhöhten plantaren Drucks [Lavery et al. 1998, EK III, Pham et al. 2000, 

EK IIb], 

 die Anamnese einer vorausgegangenen Läsion [Rith-Najarian et al.1992, EK 

III, Lavery et al. 1998, EK III], 

 ein Neuropathiescreening mit dem 10g Monofilament [Kumar et al., 1991, EK 

III;  Rith-Najarian et al.1992, EK III; McNeely et al., 1995, EK III; Klenerman 

et al 1996, EK III; Boyko et al. 1999, EK III; National Clinical Guidelines for 

Type 2 Diabetes 2002, EK IV] bzw. mittels Biothesiometrie [Kumar et al., 

1991, EK III; Young et al., 1994, EK III ; Abbott et al. 1998, EK III; Lavery et 

al. 1998, EK III, National Clinical Guidelines for Type 2 Diabetes 2002, EK 

IV] oder der 128-Hz – Stimmgabel [Perkins et al., 2001, EK III, Meijer et al.,

2005, EK Ib; Kästenbauer et al., 2004 EK III ].

 die Verwendung des Neuropathie Disablility Scores [Evidenzbasierte Diabetes 

Leitlinie DDG 2000, EK IV; Pham et al. 2000, EK IIb] und 

 die Diagnostik einer eingeschränkten Durchblutung [Rith-Najarian et al.1992, 

EK III, Pham et al. 2000, EK IIb]. Letztere ist möglicherweise mehr ein 

Marker für zukünftige Wundheilungsstörungen oder einer Amputation [Lavery 

et al. 1998, EK III]. 

Die Erfassung folgender Parameter im Rahmen einer Screening-Untersuchung erscheint nach 

der Datenlage sinnvoll und praktikabel [Härtegrad A]:

Anamnese einer Fußläsion

Anamnese einer vorangegangenen Amputation

Neuropathiesymptome

Fußinspektion

Fußdeformität inklusive Limited Joint Mobility (LJM)

Neuropathiescreening mit dem Monofilament oder der 128 Hz-Stimmgabel

Pulsstatus
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Die Parameter sollten mindestens einmal jährlich erfasst werden [National Clinical Guidelines 

for Type 2 Diabetes, 2002, EK IV; ADA 2004, EK IV].

Derzeit gilt folgendes Risikoklassifikationssystem als internationaler Konsens 

[Internationaler Consensus über den Diabetischen Fuß 1999, EK IV, Härtegrad A]:

Kategorie Riskoprofil Untersuchungen

0 keine sensorische Neuropathie 1 x jährlich

1 sensorische Neuropathie 1 x alle 6 Monate

2 sensorische Neuropathie und Zeichen 

einer peripheren arteriellen 

Verschlusskrankheit und/oder 

Fußdeformitäten

1 x alle 3 Monate

3 früheres Ulkus 1 x alle 1 bis 3 Monate

3. Schulung von Patienten, Familienangehörigen und Mitarbeitern des 

Gesundheitswesens

Die Schulung von Patienten mit Diabetes mit dem Ziel der Ulkusprävention ist eine wichtige 

vor allem kurzfristig wirksame Interventionsmöglichkeit zur Reduktion der Ulkusrate und von 

Amputationen vor allem bei Hochrisikopatienten, gleichwohl erscheint die wissenschaftliche 

Evidenz hierfür schwach [Malone et al. 1989, EK Ib; EK IV, Litzelman et al. 1993 EK Ib; 

Valk et al. 2001, EK Ia; Härtegrad A]. Wesentliche Schulungsinhalte betreffen die 

Fußselbstuntersuchung und die Fußpflege einschließlich der Vermittlung praktischer 

Fähigkeiten (wie schneide ich Zehennägel?) und beziehen sich auf die Zuverlässigkeit, mit 

der vereinbarte Maßnahmen eingehalten werden (Schuhversorgung etc.) mit nachweislichem 

Erfolg [Spraul et al. 1991, EK IV; Pieber et al. 1995, EK IIb, Singh et al 2005, EK Ia, 

International Consensus 2007, EK IV]. Zur Optimierung der Schulungseffektivität sind

wahrscheinlich verhaltensorientierte und praxisnahe Formen der Schulung und des Umganges 

mit Patienten noch geeigneter als die oft geübte Form der Instruktion [Cavanagh et al.1998, 

EK IV, Woods et al. 2005, EK IV; International Consensus 2007, EK IV].  Prinzipiell sollte 

die Schulung evaluiert und der Schulungserfolg dokumentiert werden [International 

Consensus 2007, EK IV].
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Neben der Schulung der Betroffenen kommt einer adäquaten und wiederholten Instruktion der 

Betreuer eine ebenbürtig bedeutsame Rolle zu [Litzelman et al. 1993, EK Ib, American 

Diabetes Association, 2004, EK IV; Härtegrad A].

4. Geeignetes Schuhwerk

siehe Kapitel 6

5.  Behandlung sonstiger krankhafter Veränderungen des Fußes

Einer weitgehenden Reduktion unmittelbarer Läsionsrisikofaktoren kommt sicherlich eine 

wesentliche Bedeutung bei der Läsionsprophylaxe zu. Dabei ist eine verletzungsfreie 

Fußpflege eine Vorbedingung [Härtegrad B]. Daneben ist die regelmäßige Entfernung von 

Hornhautschwielen als unmittelbarem Risikofaktor eine wichtige prophylaktische 

Intervention [Caputo et al. 1994, EK IV, Murray et al. 1996, EK III, American Diabetes 

Association 2002, EK IV; Härtegrad A].

Das übergeordnete Ziel prophylaktisch chirurgischer Eingriffe an den Füßen von Diabetikern 

ist die Verminderung das Langzeitrisikos für Ulzerationen und Amputationen. Erfolgt die 

Auswahl hierfür geeigneter Patienten nach eingehender Untersuchung und adäquater 

Klassifikation, unterscheiden sich die Ergebnisse solcher Eingriffe bei Diabetikern 

hinsichtlich kurzfristiger Komplikationen (Wunddehiszenz, Infektion) sowie langfristiger 

Erfolgsaussichten (Ulkusfreiheit) nicht von denen bei Nicht-Diabetikern [Armstrong et al., 

1996, EK III; Härtegrad B]. Ausreichende wissenschaftliche Evidenz um irgendein 

spezifisches Operationsverfahren in dieser Indikation zu bevorzugen, existiert zum jetzigen 

Zeitpunkt nicht.

Gegebenenfalls können auch Maßnahmen der Revaskularisation als Prophylaxe empfohlen 

werden [American Diabetes Association, 2002, EK IV; Härtegrad C].

Die frühzeitige Behandlung von weiteren, zu Fußläsionen disponierenden, Erkrankungen 

(Tinea pedis, Onychomykose, Nageldeformitäten [Onychocryptosis, Onychauxis, 

Onychauxis] und Paronychien) kann ebenfalls zu den prophylaktischen Maßnahmen gezählt 

werden [Internationaler Consensus über den Diabetischen Fuß 1999, EK IV; Härtegrad B]. 

Hierzu existieren jeweils nationale und internationale Leitlinien [Leitlinien der Deutschen 

Dermatologischen Gesellschaft  und der Deutschsprachigen Mykologischen Gesellschaft, 

2002,  EK IV; Roberts et al., 2003, EK IV; International Consensus 2007, EK IV].
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12. Organisation der Fußversorgung

Wenn Patienten und Allgemeinärzte freiwillig an einem organisierten Einbestell- und 

Nachuntersuchungssystem teilnehmen, ist ein sogenanntes shared care System, ein 

Betreuungsangebot für chronisch Kranke durch Allgemeinärzte und Krankenhausärzte, 

genauso effektiv wie eine Diabetes-Fußambulanz am Krankenhaus [Hickman et al., 1994, EK 

III; IDF 2005, EK IV; Härtegrad B].   Behandlungsergebnisse und Mortalität sind bei reiner 

Betreuung durch den Hausarzt oder durch eine Krankenhausambulanz schlechter als bei 

shared Care [Hayes et al., 1984, EK Ib; Hoskins et al., 1993, EK Ib; Härtegrad A].

Der zeitgerechte und effektive Informationsaustausch zwischen Krankenhaus und 

ambulantem Setting verbessert die Qualität der Versorgung [Härtegrad C]. Die Güte des 

Informationsflusses zwischen verschiedenen Leistungsanbietern beeinflusst das 

Behandlungsergebnis. Dies gilt sowohl für den Inhalt als auch für den Zeitabstand [Hampson 

et al., 1996]. Es werden strukturierte Arztbriefe empfohlen.

Die Betreuung durch ein multidisziplinäres Team (Diabetologe, Chirurg, Diabetesberaterin, 

Schuhmacher und Podologe) hat eine deutliche Senkung der Inzidenz für hohe Amputationen 

und für Amputationen überhaupt bewirkt [Larsson  et al., 1995, EK III; Pinzur et al., 1996, 

EK III; Härtegrad B]. 

In Deutschland wurden ähnliche verzahnte Betreuungssysteme mit definierten 

Behandlungskorridoren vorgeschlagen [Reike, 1999,EK IV; Hutchinson et al., 2000, EK IV], 

in der stationären Betreuung wurden problemzentrierte Visiten mit allen am Prozess 

beteiligten Personen/Berufsgruppen eingeführt [Reike, 1999, EK IV].

Die AG Fuß in der DDG hat ein inzwischen vielfach anerkanntes Qualitätsmanagmentsystem 

entwickelt [www.ag-fuss-ddg.de], dass den Aufforderungen der IDF, den Vorgaben des 

Sozialgesetzbuches und den Erfordernissen des Shared Care nach interdisziplinärer 

Kooperation gerecht wird [IDF 2005, EK IV, Lobmann et al. 2007, EK IV; International 

Working group on the Diabetic Foot  2007, EK IV] und gleichzeitig den Weg für ein 

effektives Qualitätsmanagement ebnet. Hierzu ist die Etablierung von berufs- und 

standesübergreifenden Behandlungsteams erforderlich mit einheitlicher Dokumentation und 

einem gemeinsamen recall-system wie weiter oben beschrieben. Darüberhinaus ermöglicht es 

eine Ergebnisevaluation einschließlich Benchmarking bei der Behandlung von Patienten mit 

Diabetischem Fußsyndrom [Lobman et al 2007; EK IV].

Zur Organisation der Fußversorgung gehört auch die Erstellung und Implementierung von 

Leitlinien. Die bloße Verbreitung vorhandener Leitlinen an die sogenannten Endverbraucher 
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ist ineffektiv, es bedarf Strategien der Implementierung und der Reflexion. Die Publizierung 

der evidenzbasierten Leitlinien der Deutschen Diabetesgesellschaft auch über die viel 

frequentierte Homepage der AWMF und die Herausgabe der Nationalen Versorgungsleitlinie 

[Nationale Versorgungsleitlinie 2006], der die vorliegende Leitlinie als wesentliche Quelle 

dient, durch maßgebliche Instanzen der Gesundheitsversorgung tragen sicher wesentlich zur 

Publizität der Leitlinien bei. Der Verweis auf  vorhandene Leitlinien [IDF 2005] in 

Publikationen und bei Veranstaltungen und Kongressen stellt einen wichtigen Multiplikator 

dar. Schließlich ist die Integration von Leitlinien oder zumindest Teilaspekten in den 

Behandlungsalltag zentral. Dies geschieht beispielsweise und dann auch nachvollziehbar und 

kontrollierbar im Rahmen der oben erwähnten Zertifizierung von 

Fußbehandlungseinrichtungen (Verwendung einheitlicher Dokumentationssysteme, 

Schuhverordnungsregularien,  Klassifikation etc.) oder auch ansatzweise bei der Erstellung 

und Durchführung von DMP oder anderen Strukturverträgen. Die Ergebnisevaluation erlaubt 

in diesem Zusammenhang auch mittelbar eine Evaluation der Leitlinienqualität. Die politische 

Anerkennung des Zertifikates ist eine wesentiche Rahmenbedingung für die Implementierung 

von Leitlinien.
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