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1 Einleitung

1.1 Diabetes mellitus

1.1.1 Definition

Beim Diabetes mellitus handelt es sich um eine Stoffwechselregulationsstorung mit
chronischer Hyperglykadmie. Dieser kann entweder durch eine gestorte
Insulinwirkung, eine verminderte Insulinsekretion oder auch beides verursacht sein. 1
Im Wesentlichen wird zwischen Typ 1 Diabetes, den eine Destruktion der Betazellen
zugrunde liegt, und dem Typ 2 Diabetes, der durch Insulinmangel und -resistenz
bestimmt ist, unterschieden. Daneben gibt es noch andere Diabetesformen, denen

unterschiedliche Ursachen zu Grunde liegen. 2

1.1.2 Diabetes mellitus Typ 1

Der Typ1 Diabetes mellitus macht etwa 5 % der Diabetesformen aus. Er ist
gekennzeichnet durch eine fortschreitende Zerstorung der insulinproduzierenden
Betazellen, der Langerhanschen Inseln des Pankreas. Er kann sich durch
Polydypsie, Polyurie, Gewichtsabnahme und Ketoazidose manifestieren. 1 Am
haufigsten manifestiert sich der Typ 1 Diabetes im jungeren Lebensalter, in der
Regel kommt es zu plotzlich einsetzenden Beschwerden und Symptomen. So kommt
es in 15 bis 25 % der Falle zu einer schweren ketoazidotischen
Stoffwechselentgleisung mit Bewusstseinsverlust.1 Aufgrund des absoluten
Insulinmangels ist eine sofortige Insulintherapie notig.

1.1.3 Diabetes mellitus Typ 2

Der Typ 2 Diabetes mellitus hat eine Pravalenz in Europa von ca. 5 %. 10 Mit 90 %
stellt er die haufigste Form des Diabetes dar. 10 Ursache ist eine unterschiedlich
stark ausgepragte Storung der Insulinsekretion und -wirkung oder beides. Er tritt
gehauft im hoheren Lebensalter und bei Ubergewichtigen Patienten auf.1 Zu Beginn
der Erkrankung ist nicht unbedingt eine Insulintherapie notig, oft genugen Diat,
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Bewegung und orale Antidiabetika, in Abhangigkeit von Auspragung, Alter und
metabolischer Stoffwechsellage. Diese wird nach regelmafigen HbA1c-Kontrollen
angepasst. Der Diabetes mellitus Typ 2 wird, im Gegensatz zu dem Typ 1 Diabetes,
in der Regel erst 5 Jahre spater diagnostiziert, da er oft erst infolge ausgepragter
Hyperglykamie mit Madigkeit und Leistungsschwache auffallt. Er kann aber auch erst
in Folge von Komplikationen bemerkt werden. 10

Der Typ 2 Diabetes mellitus kommt haufig in Zusammenhang mit dem metabolischen
Syndrom vor, das durch Glukoseintoleranz oder Typ 2 Diabetes, abdominelle
Adipositas und/ oder Hyperlipidamie und/oder art. Hypertonie definiert wird. 1

1.1.4 Folgeerkrankungen des Diabetes mellitus

Durch die chronische Hyperglykamie kommt es mehr oder weniger schnell, je nach
Gute der BZ-Kontrolle, zu mikro- und makroangiopathischen Veranderungen.
Wahrend die Mikroangiopathie hauptsachlich zu Folgeerkrankungen der Nieren, des
Nervensystems und der Augen fuhrt, kommt es im Rahmen der Makroangiopathie zu
Schadigungen an Herz, Gehirn und den peripheren Gefallen. Verschiedene Studien
zeigen, dass diese Erkrankungen zu einer erhohten Mortalitdt fur Diabetiker im
Vergleich zu Nicht-Diabetikern fihren. 4, 8

Mikroangiopathie

Als diabetische Mikroangiopathie bezeichnet man das so genannte ,renale-retinale”
Syndrom. Im Prinzip sind aber alle Kapillargebiete des Korpers betroffen. Es
dominieren aber die Gebiete der Retina und in den Nierenglomerula. 4 Auch die
diabetische Neuropathie ist mikroangiopathisch bedingt. 4

Die diabetische Retinopathie zahlt zu den haufigsten Erblindungsursachen in
Deutschland. So steigt die Inzidenz nach dem 60. Lebensjahr steil an. Das Risiko ist
bei Diabetikern 5-fach hoher zu erblinden, als in der Population der Nicht- Diabetiker.
4

Ohne spezifische Intervention entwickelt ein Grolteil der Diabetiker innerhalb 10 - 15
Jahren eine Makroalbuminurie und in weiteren 10 Jahren eine terminale

Niereninsuffizienz mit Dialysepflicht. 4



Bei der diabetischen Neuropathie handelt es sich um eine klinisch manifeste oder
subklinische Erkrankung der peripheren Nerven (somatisch und autonom), die

infolge Diabetes mellitus aufgetreten ist. 9

Makroangiopathie

Die Makroangiopathie zeigt sich uberwiegend als koronare Herzkrankheit, periphere
arterielle Verschlusskrankheit und zerebrovaskulare Insuffizienz.

Kardiovaskulare Erkrankungen sind die haufigsten Folgeschaden bei Diabetikern und
erklaren die hohe Morbiditat und Mortalitat dieser Patienten. So ist das Risiko fur
kardiovaskulare Erkrankungen fur Typ 2 Diabetiker um das zwei- bis vierfache erhoht
und nimmt mit Lange der Diabetesdauer zu. Es ist in den Industrielandern die
haufigste Todesursache. 4

Die Pravalenz einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit liegt bei ca. 20 %. Sie
zeigt weiter einen eindeutigen Alterstrend. 4 Nach den Ergebnissen mehrerer
Studien ist die Inzidenz von Schlaganfallen bei Diabetikern um den Faktor zwei bis
drei erhoht. 4

Die Folgeerkrankungen des Diabetes mellitus umfassen ein grof3es Spektrum der
aus Mikro- und Makroangiopathie entstehenden Erkrankungen wie Erblindung,
Dialysepflichtigkeit, pAVK und diabetische Polyneuropathie mit ihrer Manifestation im
diabetischen FuRsyndrom.

Damit diesen Komplikationen vorgebeugt werden kann, muissen nicht nur die
Blutzuckerwerte optimal eingestellt sein, sondern ebenso kardiovaskulare Faktoren
wie arterielle Hypertonie, Dyslipoproteinamie, Adipositas und Rauchen behandelt
werden. Denn jeder Diabetespatient hat ein erhohtes kardiovaskulares Risiko, das
mit dem von Patienten vergleichbar ist, die eine gesicherte koronare Herzerkrankung
haben. 10, 11

1.1.5 Psychosoziale Faktoren

Etwa 10 % der Typ 2 Diabetiker leiden an einer manifesten Depression und etwa 25
% an einer depressiven Symptomatik oder Anpassungsstorung. Dies wirkt sich

negativ auf den Krankheitsverlauf aus. 21 Daher spielen psychosoziale Faktoren



eine grol3e Rolle bei dieser Erkrankung. Nicht nur fir die Therapie, sondern auch fur
die langfristige Prognose sind somatische und psychosoziale Faktoren von
Bedeutung. Es kommt dabei dem Patienten die entscheidende Rolle zu, da dieser
die Therapiemallnahmen in den Alltag dauerhaft und eigenverantwortlich einfigen
muss. Daher sind die emotionale und kognitive Akzeptanz des Diabetes, der Erwerb
von Wissen und Fertigkeiten zur Selbstbehandlung und deren Umsetzung im Alltag
von groRer Bedeutung. Aber auch die Einbettung in ein funktionierendes soziales,
kulturelles, familiares und berufliches Umfeld beeinflusst den Verlauf und die
Prognose des Diabetes mellitus. 12

Faktoren, die mit dem Auftreten einer Depression assoziiert sind, sind
Folgeerkrankungen, weitere Komorbiditaten, Alter unter 65 Jahren, das weibliche
Geschlecht, geringes Einkommen, geringe Bildung, Rauchen, Adipositas,
Insulinpflichtigkeit und erhohte HbA1c- Werte. 13, 14

Laut Studien verdoppelt das Vorliegen eines Diabetes mellitus das Auftreten von
Depressionen. 15

Depressionen ihrerseits wirken sich bei den Patienten auf Lebensqualitat 16,
haufiger Hyperglykdmien 17, Komorbiditaten bei Uber 70 Jahrigen 18, geringere
Compliance bezuglich Diat und medikamentoser Behandlung und funktionelle
Beeintrachtigungen aus 19. Patienten mit einer Majordepression und einem
bekanntem Diabetes mellitus hatten 1,5 — 2 mal mehr kardiovaskulare
Risikofaktoren, als solche ohne Diabetes und Depression. 20

Eine adaquate Krankheitsbewaltigung ist somit eine entscheidende Voraussetzung
fur ein effektives Selbstbehandlungsverhalten und den langfristigen Therapieerfolg.
12

1.1.6 Versorgung der Diabetiker und ihr Disease-Management-
Programm (DMP)

Die Versorgung der Diabetiker erfolgt Uber drei Ebenen. Ebene 1 stellen die
Hausarzte (einschlieBlich hausarztlich tatige Internisten), Ebene 2 Diabetes
Schwerpunktpraxen, Facharzte und Krankenhausambulanzen und Ebene 3 die
stationare Versorgung der Patienten dar. In Ebene 1 werden dauerhaft 80 - 90 % der
Patienten und in Ebene 2 10 - 20 % versorgt. 22 Wahrend das Zentralinstitut fur die
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kassenarztliche Versorgung ,wesentliche Fortschritte® und ein ,dichter geknupftes
Versorgungsnetz® bescheinigt, sieht das Nationale Aktionsforum Diabetes mellitus in
den bestehenden Versorgungsstrukturen eine ,Vielzahl von Defiziten®. 22

Alle Ebenen haben seit Einfuhrung der Disease- Management- Programme (DMP)
die Moglichkeit, als koordiniertes Netzwerk an der Versorgung der Patienten
teilzunehmen. So nehmen im Bundesdurchschnitt 75 % aller Hausarzte an einem
DMP Diabetes mellitus Typ 2 teil. Hier bestehen jedoch noch grol3e regionale
Unterschiede, die auch in den diabetologischen Schwerpunktpraxen und der
klinischen Versorgung zu finden sind. So kommen in Schleswig-Holstein 1,3 DSPPs
auf 100.000 Einwohner, wahrend es in Rheinland-Pfalz 2,7 sind. Die Anzahl der
teiinehmenden Kliniken schwankt ebenfalls zwischen 0,1 und 1,2 je 100.000
Einwohner. 22

Eine erste Auswertung der Kassenarztlichen Vereinigung und der AOK Rheinland
fallt jedoch positiv aus. Die im DMP befindlichen Patienten zeigten eine Senkung der
HbA1c Spiegel vom im Schnitt 8,5 % oder hoher auf 7,9 %. Auch konnte der
Blutdruck um 4,1 % gesenkt werden. Diese Verbesserung fuhren die Autoren auf
eine hohere Teilnahme an Schulungen zurick. Verbesserungsbedarf sehen sie in
der Uberwachung von Folgeerkrankungen. Gerst et al stehen in ihrem Artikel den
oben genannten Auswertungen kritisch gegenuber. Sie erklaren, dass es zu keinen
spektakularen Verbesserungen der Versorgung durch die DMPs gekommen sei, da
die Versorgung der Diabetiker zuvor auch schon gut gewesen sei. 23 Ebenso sieht
es auch Rieser in einem Artikel des Deutschen Arzteblatts von 2007. So zeigte sich,
dass nach drei bis vier Jahren die Zahl der Teilnehmer von 213.000 auf 95.000 bei
der AOK zuruckgegangen seien. 24 Patientenbefragungen zufolge erfreuen sich die
DMP in den letzten Jahren dagegen einer wachsenden Akzeptanz, und sie auf3erten
sich zufrieden mit der Betreuung innerhalb des Programms. 25

Ein  Kritikpunkt vieler Arzte ist neben der Verknipfung mit dem
Risikostrukturausgleich, dass lediglich Programmevaluationen der DMPs bestehen.
Ab 2009 werden DMPs nicht mehr bei den durchschnittlichen Leistungsausgaben im
RSA, sondern ein Ausgleich nach Morbiditatsgruppen berucksichtigt, da der
Gesetzgeber an dieser Versorgungsform festhalt, mussen die Programme weiter

entwickelt und verbessert werden. 25



1.1.7 Krankheitskosten bei Diabetes mellitus und seinen

Folgeerkrankungen

Verschiedene Studien zeigen, dass Diabetes mellitus nicht nur eine sehr haufige,
sondern auch eine sehr teure Erkrankung ist.

Liebl zeigt in seiner Studie, dass besonders in den ersten Jahren der Erkrankung die
Kosten im Vergleich zu Nicht-Diabetikern hoch sind, da die Behandlung der
Komplikationen die Kosten in die Hohe treibt. Sie machen etwa 14 % der gesamten
Gesundheitsvorsorgekosten in Deutschland aus. 26

Eine Auswertung von Patientendaten der AOK und der KV Hessen zeigt, dass die
durchschnittlichen Kosten der Behandlung der Grunderkrankung pro Patient und
Jahr bei etwa 542 € im Jahr 2001 lagen. 27 Die Behandlung Diabetes assoziierter
Folgeerkrankungen liel} die Kosten auf 1563 € 27 steigen, bei Komplikationen lagen
die Kosten noch hoher bei 2380 €. 28 Die Behandlung mit blutzuckersenkenden
Medikamenten spielt dabei eine untergeordnete Rolle. Die Behandlung komplexer
Komplikationen lassen die Kosten um das Vierfache steigen. Die Behandlung von
Hypertonie und des Blutzuckers haben eher einen Kosten sparenden Effekt. 26

Die ROSSO Studie zeigt, dass die Rate der Komplikationen linear mit der Stellung
der Diagnose ansteigt und von Anfang an den Hauptkostenfaktor ausmacht. 29
Wobei in der CoDiM Studie dargestellt werden konnte, dass die Hauptkostenfaktoren

mikrovaskulare Komplikationen und die Entwicklung eines FulBulkus waren. 28

1.2 Der diabetische Fuf}

Das Lebenszeitrisiko fur Personen, die an Diabetes mellitus leiden, ein FuRulkus zu
entwickeln, liegt bei 25 % und es wird angenommen, dass alle 30 Sekunden eine
untere Extremitat irgendwo in der Welt verloren wird, als eine Konsequenz des
Diabetes. 32

Im Jahr 2001 gab es 43544 Amputationen der unteren Extremitaten und zusatzlich
3981 Revisionen von Amputationen in Deutschland. Davon wurden 29000
Amputationen an Patienten mit Diabetes mellitus durchgefuhrt. 30 40 - 70 % aller

nicht-traumatischen Amputationen der unteren Extremitat werden bei Patienten mit



Diabetes mellitus, insbesondere im hoheren Alter durchgefuhrt und stellen somit das

grofdte Risiko fur eine nicht-traumatische FulRamputation dar. 31,3

1.2.1 Definition des Diabetischen FuBRsyndroms und des RisikofuRes

Der diabetische Fuf} ist nach WHO als Ful} eines Patienten mit DM definiert, der das
potentielle Risiko hat Infektionen, Ulzerationen, und Zerstorungen tiefer
Gewebestrukturen zu entwickeln. Hinzu kommen neurologische Stérungen und eine
pAVK. Das Diabetische FuRsyndrom (DFS) ist ein breites Krankheitsbild und reicht
von der einfachen Pilzinfektion bis hin zu massiven FulRnekrosen. Dem Ful3syndrom
liegen hauptsachlich drei Ursachen zugrunde:

1. Die periphere sensible und autonome Polyneuropathie (PNP)

2. Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)

3. Infektionen 32.
Neben diesen Ursachen spielen FulRdeformitaten, infolge operativer Eingriffe oder
vorausgegangener Ulzerationen, Infektionen, ungeeignetes Schuhwerk, Nagel- oder
Nagelbetterkrankungen, akute mechanische, thermische oder chemische
Traumatisierungen, 31 aber auch Faktoren wie die Qualitat der Diabetesschulung,
Patientenschulung, des sozialen Status, die Diabetesdauer und das Alter der
Patienten eine Rolle. 32
Eine besondere @ Form des diabetischen  FuBRsyndroms  stellt die
Neuroosteoarthropathie dar. Diese auch Charcot- Full genannte Erkrankung ist
definiert als gleichzeitig vorliegende Destruktion der Knochen und deren

Verbindungen, Fragmentation und Remodeling. 33

1.2.1.1 Der neuropathische FuB

Dem neuropathischen Ful} liegt die diabetische Polyneuropathie zugrunde.

Diese zeigt sich in sensiblen Stérungen wie Dysasthesie oder Hyperasthesie
(Ameisenlaufen, Kribbeln, Brennen, Stechen, Kalteparasthesien, Taubheit, Pelzigkeit
oder Muskelkrampfe), Hypasthesie oder Anasthesie, Pallasthesie (verminderte
Empfindungen fur Vibration, Beruhrung und Druck) sowie motorischen Defiziten

(Propriozeption). In den meisten Fallen findet man ein gemischtes Bild dieser
10



sensiblen Storungen. Diese fuhren dazu, dass ungewohnlich hohe Druckspitzen
ohne Ausgleichsbewegung toleriert werden. 34

Motorische Nervenstorungen fallen durch fehlende Reflexe, besonders des
Achillessehnenreflex und eventuell des Patellarsehnenreflexes auf. Dies fuhrt zu
einer muskularen Dysfunktion, die eine Atrophie der kleinen FulBmuskulatur bewirkt.
Diese wiederum fuhrt zu Veranderungen der Stellung von Zehen und den
Metatarsalkopfchen, das Krallen- und Hammerzehen mit weiteren druckexponierten
Stellen entstehen lasst. 34

Die autonomen Stérungen fuhren an sich zu gut durchbluteten, warmen FuRen, bei
denen der prakapillare vasokonstriktorische Reflex beim Stehen ausbleibt. Dies
bewirkt trockene FuRe, die aufgrund des mechanischen Stresses Hyperkeratose,
Risse und Blasen entwickeln, 34 das wiederum das Eindringen von Keimen
begunstigt.

Der neuropathische Fuld ulzeriert jedoch nicht spontan. Es ist eher die Kombination
von einem Trauma im Zusammenspiel mit der Polyneuropathie. So kann man sagen,
dass er durch das Vorhandensein von Polyneuropathie (Sensibilitatsverlust),
Deformitat (prominente Metatarsalkopfchen) und einem Trauma (z.B. schlecht
sitzende Schuhe) definiert ist. 3

Patienten konnen es wegen all dieser Faktoren nur schwer akzeptieren, dass ihre
warmen und schmerzfreien Fifde ein signifikantes Risiko fur ein Trauma und ein sich

entwickelndes Ulkus darstellen. 33

1.2.1.2 Der ischamisch- gangranose FuB

Die periphere Ischamie, resultierend aus einer proximalen arteriellen Erkrankung,
wurde in

35 % der Falle in einer zwei- Center Studie als Grundlage fur das Entstehen eines
Ulkus gefunden. 33 Man geht davon aus, dass die pAVK in etwa 50 % der Falle bei
der Entwicklung einer Podopathie beteiligt ist und in ca. 30 % der Falle den
Hauptfaktor darstellt. 1 Diese stellt die Ursache des rein ischamischen Fules dar.
Durch die Ischamie wird die normale Reaktionsgeschwindigkeit der Ful3gewebe
herabgesetzt. Kleine Druckbelastungen kdnnen schon die Hautdurchblutung storen
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oder gar unterbrechen, was eine Nekrose zur Folge hat. Ist ein Ulkus entstanden, so
wird dessen Heilung durch die Ischamie gestort oder behindert. 1

Eine kritische Ischamie bezeichnet das Risiko einer Amputation. Sie ist definiert als
ischamischer Ruheschmerz Uber 2 Wochen mit Analgetikabedarf oder als Gangran,
beides assoziiert mit einem Knochelarteriendruck von < 50 mmHg.

Die arterielle Verschlusskrankheit zeigt sich durch Mangelversorgung entstehende
Veranderungen. Diese sind eine livide Verfarbung der betroffenen Extremitat, Blasse
und atrophisch dunne, pergamentartige Haut. 34 Die Lasionen treten bei der pAVK
im Gegensatz zur Polyneuropathie im Bereich der Akren, also an den Zehen oder
der Ferse auf. 34

Die folgende Tabelle verdeutlicht noch einmal die klinischen Unterschiede der beiden
Facetten des DFS.

Tabelle 1: Differentialdiagnose des neuropathisch und ischdmisch bedingten diabetischen
FulRsyndroms [F.X. Hierl, R. Landgraf. Klinische Symptomatologie und klinische Diagnostik beim
diabetischen FuRsyndrom (DFS). Internist, 1999, 40:1002- 1008]

Neuropathie

Arterielle Durchblutung

Haut Trocken, warm, rosig Atrophisch, dunn, kahl,
blass-livide, Haarverlust

Gewebe Diskretes Odem Atrophisch

Pulse Tastbar Nicht tastbar

Hyperkeratosen Haufig an Keine oder selten

druckexponierten Stellen,

subcallose Hamatome

Ful3-/ Zehenstellung

Krallen-, Hammerzehen

Zehen Fehlstellung, Blass, livide, zyanotisch,
Interdigitalulzera, - leicht verletzbar, typische
mykosen, Ulzera, akrale Nekrosen, Odem
Huhneraugen

Nagel Mykose, Blutungen Deformiert, dick
subungal, eingewachsene
Nagel, Paronchie

Ful3sohle Trocken, Hyperkeratose, Allgemeine Gewebe- und

Rhagaden, Blasen,

Muskelatrophie,

12




Hamatome, Ulzera Nekrosezonen im Zehen-

und Fersenbereich

,negative® Symptome Sensibilitat fur Schmerz, Keine oder diskrete
Temperatur, Druck, Storungen
Vibration, und Beruhrung
eingeschrankt oder
aufgehoben

,positive” Symptome Dysasthesien, Schmerzen | Schmerzen bei Belastung,
typischerweise Ruhe oder | im fortgeschrittenen
in der Nacht Stadium auch in Ruhe

1.2.1.3 Das neuropathisch- ischamische (,,neuroischamische®)

FuBRsyndrom

Beim gemischt neuropathisch und ischamisch- gangrandsen Ful} leidet der Patient
sowohl an einer Polyneuropathie, als auch an einer pAVK. Die vorliegende
Polyneuropathie kann dabei das Bild der pAVK stark verfalschen. Zum einen wird
durch den Verlust der Schmerzsensibilitdt die  belastungsindizierten
Wadenschmerzen und spater die Ruheschmerzen verschleiert. 1 Die Patienten
konnen die alarmierenden Zeichen nicht wahrnehmen. Zum anderen wird die
Verkalkung der tunica media muskularer Arterien begunstigt. Damit wird neben der
Symptomatik der Verlauf der pAVK beeinflusst und verschlimmert sie im Bereich der
Unterschenkelarterien. 1 Die verkalkten, inkompressiblen Arterienwande
verursachen falsch hohe Blutdruckwerte und tauschen einen geringeren Grad der
pAVK vor. 1 Damit fuhrt die Kombination zu einem signifikant erhéhten Risiko fur

Amputationen und muss frahzeitig angiologisch evaluiert werden.

1.2.1.4 Der Charcot- Ful®

Der Charcot- Ful} stellt eine Sonderform des neuropathischen Ful’es dar. Sie wird
als nicht infektiose Zerstorung einzelner oder multipler Knochen- und

Gelenkstrukturen definiert, wobei zumeist das Ful3bett betroffen ist. 35 Es handelt
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sich um eine chronisch progressive Erkrankung der Knochen und Gelenke von
Extremitaten, die ihre sensomotorische und autonome Innervation verloren haben.
36, 31

Ursprunglich war er bei Pat. mit Syphilis beschrieben, heute jedoch stellt die
Hauptursache die Neuropathie bei Diabetes mellitus dar. Die Diagnose wird sowohl
klinisch, als akute entziundliche Komponente, und radiologisch, durch Vorhandensein
von Destruktionen, Subluxationen, Dislokationen, Fragmentationen und Synovitis,
gestellt. 36

1.2.2 Epidemiologie des diabetischen FuBsyndroms

Die Pravalenz des FulRulkus bei Menschen mit Diabetes betragt 2 - 10 % und die
Inzidenz liegt bei 2,2 - 59 %. 31 Dabei beruhen die Daten auf
Querschnittsuntersuchungen selektiver Patientenpopulationen tendenziell unter 50
Jahren. Je alter die Patienten waren, umso hoher lag die Pravalenz. 31 Eine
epidemiologische Erhebung der AOK Deutschland hat ergeben, dass etwa 14 % aller
Diabetiker jahrlich wegen FulRkomplikationen in arztlicher Behandlung stehen. 37

70 - 100 % der Patienten mit FulRulzera weisen eine periphere Neuropathie mit
wechselnden Graden der arteriellen Verschlusskrankheit auf. Rein neuropathisch
bedingte Lasionen liegen bei etwa 50 % vor, rein ischamische bei 15 % und
gemischte bei etwa 35 %. 31

1.2.3 Pathophysiologie der FuBulzeration

Die Pathophysiologie des diabetischen Fullsyndroms ist durch die beiden
Hauptkomponenten Neuropathie und Angiopathie bestimmt. Die motorische
Neuropathie fuhrt zu Lagerungs- und Koordinationsstorungen durch eine
Flexionsdeformitat der Zehen und ein abnormales Gangmuster, was zu erhohten
Druckarealen besonders im Bereich der Zehen und der Metatarsalkopfchen fuhrt. 31
Die sensorische Neuropathie beinhaltet den Verlust der Wahrnehmung von
schadigenden Stimuli oder Traumata, wie zu enge Schuhe oder Gegenstande in den
Schuhen. Die autonome Neuropathie fuhrt zum Verlust der Schweil3sekretion mit

Bildung von trockener Haut und Fissuren. Weiter verursacht sie eine gestorte
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Regulation des Blutflusses. Dies fuhrt zu vermehrt gedffneten Shunts mit einem
warmen und 6dematdsen FulR.

Eine eingeschrankte Beweglichkeit der Gelenke ist vermutlich auf vermehrte
Glykierung von Proteinen zuruckzufuhren. Diese wird auch in Sehnen, Weichteilen
und der Haut gefunden. Die Summe der oben aufgefuhrten Veranderungen bewirkt
eine biomechanische Belastung und ein verandertes Druckverteilungsmuster des
FuRes. Dies wiederum bewirkt eine Hyperkeratose der druckbelasteten Stellen, die
damit ihre physiologisch protektive Wirkung verlieren. Unter diesem Kallus kommt es
aufgrund der hohen Druck- und Scherkrafte zu subkeratotischen Hamatomen. Zuletzt
fuhrt dies im Zusammenspiel mit einem Trauma zu der Ausbildung eines Ful3ulkus.
Im Rahmen der Angiopathie bilden sich sowohl eine Mikroangiopathie, als auch eine
pAVK aus. Diese fuhren aufgrund von Ischamie zur Ausbildung einer Gangran oder
haufig im Zusammenhang mit kleineren Verletzungen 2zu schmerzhaften
Ulzerationen.

Eine Infektion kompliziert ein Ulkus haufig mit der Folge der Amputation.
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Abbildung 1: Pathogenese der diabetischen FuBulzerationen (aus: Internationaler Konsensus iiber den

diabetischen FuB3) [nach: Evidenzbasierte Leitlinien Diagnostik, Therapie, Verlaufskontrolle und Priavention des

diabetischen FuBBsyndroms. Diabetes und Stoffwechsel 2004]

1.2.4 Risikofaktoren und Ausldser fur das diabetische FuRsyndrom

In vielen verschiedenen Studien konnten Risikofaktoren, die ein Fuliulkus

hervorrufen, ausfindig gemacht werden. 38 Diese Risikofaktoren beinhalten:

Periphere sensorisch Neuropathie 38

Strukturelle FulRdeformitat 38

Traumata und schlecht sitzende Schuhe 38

Kallus 38

In der Vergangenheit Ulzerationen oder Amputationen 38
Andauernde, erhohte Drucke 38

Limited joint mobility (eingeschrankte Gelenkmobilitat) 38

Unkontrollierte Hyperglykamien 38
16



* Verschlechterung des Diabetes 38
* Blindheit/partielles Sehen 38

* Chronische Nierenerkrankungen 38
* Hohes Alter 38

* Diabetesdauer 39

* pAVK 39

* Hypertonie 39

* Nikotinabusus 39

* Alkoholabusus 39

* Vernachlassigung 31

* Unwissenheit 31

* Mangelhafte Schulung 31

* Fehleinschatzung des Eigenrisikos und der Eigeneffektivitat 31

Tabelle 2: Faktoren, die zu einem pathophysiologischen FuR3druck beitragen und damit Ulzerationen
beglinstigen 31

Intrinsische Faktoren Extrinsische Faktoren

Kndcherne Vorsprunge Ungeeignetes Schuhwerk und/ oder
Socken bzw. Strumpfe

Eingeschrankte Gelenkbeweglichkeit Barfulligehen

Gelenkdeformitat Sturze und Unfalle

Kallus Objekte innerhalb von Schuhen
Veranderte Gewebseigenschaften Aktivitatsniveau

Neuro- osteoarthropathische Gelenke Vorangegangene Fulichirurgie

Wie oben zu sehen ist, konnen die Ausloser eines Ulkus sehr vielseitig sein. Mit etwa
30 — 50 % als ursachlicher Ausloser hebt sich jedoch das Schuhwerk von den
anderen Risikofaktoren ab. Aufgrund der bestehenden Polyneuropathie tragen viele
Patienten zu enges Schuhwerk. So sind zum Beispiel handelsubliche
Gesundheitsschuhe fur den Diabetiker besonders gefahrlich. Sie Uben einen lokalen
Druck aus, den die Patienten wegen ihrer Polyneuropathie nicht wahrnehmen
konnen. 31
Die verminderte Schmerzempfindung verursacht Lasionen durch zu heille Bader
oder Warmflaschen, wodurch es zu schweren Verbrennungen kommen kann. Aber
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auch die Anwendung von Azetylsalizylsaure in Huhneraugenpflastern, Anstof3en
oder Sturze sind hier zu erwahnen. 31
Letztendlich fuhrt aber das Zusammenspiel mehrer Risikofaktoren zum eigentlichen

Diabetischen Fuldssyndrom. 31

1.2.5 Diagnostik beim diabetischen FuBsyndrom und seine

Klassifikation

Da es unterschiedliche Ursachen fur das Auftreten einer diabetischen Fulllasion gibt
(1.2.1), ist es sowohl fur die Therapie als auch fur die Prognose wichtig die Ulzera in
rein neuropathische, rein ischamisch- gangrandse und neuroischamische Lasionen
zu unterscheiden. Letztere beiden haben eine schlechtere Prognose und erfordern
haufiger ein invasives Vorgehen.

Daher sollten sich Diabetiker in regelmaligen Abstanden FuRe und Schuhe
untersuchen lassen.

Dabei beginnt die Untersuchung mit einer gezielten Anamnese. Wichtig ist die Dauer
des Diabetes Mellitus, das Vorliegen anderer Erkrankungen und Diabetes Mellitus
assoziierter Komplikationen, vorausgegangene Ulzera, bereits durchgefuhrte
Interventionen wie zum Beispiel eine PTA. 63, 54 Da ein falsches Schuhwerk einen
erheblichen Einfluss auf die Entstehung eines Ulkus hat, wird bei der Anamnese die
Versorgung mit diesen erfragt und ob es in der Vergangenheit bereits zu besonderen
Belastungen der FuRe oder Traumata gefuhrt hat. 31 Neben diesen speziellen
Bereichen wird der Allgemeinzustand des Patienten festgestellt.

Wie auch schon bei der Anamnese ist es bei der korperlichen Untersuchung wichtig,
Hinweise auf das Vorliegen einer Polyneuropathie oder einer pAVK zu erhalten.

So wird zu Beginn eine Inspektion der Fulde durchgefuhrt, um Hinweise auf das
Vorliegen einer Polyneuropathie, einer pAVK oder dem Tragen von falschem
Schuhwerk zu erhalten.

Zur Diagnostik der Polyneuropathie wird zusatzlich das Vibrationsempfinden mit der
Stimmgabel nach Rydell- Seiffer bestimmt und die BerUhrungssensibilitat mit dem
Semmes- Weinstein- Monofilament getestet. 47 Da bekannt ist, dass eine

vorliegende Neuropathie zu einer Reduktion oder zum Erloschen der Reflexe,
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besonders des Achillessehnen- und Patellarsehnenreflexe fuhrt, werden diese bei
jeder korperlichen Untersuchung des Patienten getestet.

Zur Diagnostik der Durchblutung werden zuerst die Pulse der A. tibialis posterior und
der A. dorsalis pedis getastet. 47 Im Anschluss sollte jedoch auf jeden Fall eine
Untersuchung mittels Doppler durchgefuhrt werden und dieser Wert mit dem
systolischen Verschlussdruck der A. brachialis zur Bestimmung des Knochel-Arm-
Indexes (ABI) in Verhaltnis gesetzt werden. Ist der ABI- Wert < 0,9 geht man von
einer moderaten Ischamie aus, ist er < 0,5, liegt eine schwere Ischamie vor. 40
Wahrend eines bestehenden Ulkus kann es zu einer Infektion des umgebenden
Weichteilgewebes kommen. Diese auldert sich mit den klassischen Symptomen
Rubor, Color, Dolor, wenn keine ausgepragte Neuropathie vorliegt, und Odema. 45
Haben bestimmte Keime das Gewebe befallen, kommt es zu einer spezifischen
Geruchsbildung. 42 Um ein genaues Urteil fallen zu konnen, mussen
Hyperkeratosen abgetragen und eventuell ein Wunddébridement durchgefuhrt
werden. Um die Tiefe der Wunde bestimmen zu konnen und einen Hinweis auf eine
mogliche Osteomyelitis zu erhalten, sollte die probe- to- bone durchgefuhrt werden.
38 Erst danach konnen UlkusgroRe, -tiefe, Wundrand und -grund genau beurteilt
werden.

Die Klassifikation der Ulzera erfolgt mit Hilfe der Wagner- Amstrong- Klassifikation.
Die Stadien I-ll lassen sich meist konservativ behandeln, wahrend die Stadien Ill und
IV haufig der operativen Intervention bedurfen. Die Stadien nach Wagner geben die
Schwere des diabetischen FuRsyndroms wieder und bilden die Grundlage zur
therapeutischen Behandlung.

Stadien des DFS nach Wagner

Stadium 0- Praulkus. Keine offene Lasion, intakte Haut. Eventuell Deformitaten,
gerotete Areale durch Druck oder Hyperkeratose.

Stadium 1- oberflachliches Ulkus. Zerstorung der Haut ohne die Fettschicht der
Subkutanis zu penetrieren. Oberflachliche Infektion mit oder
ohne Cellulitis.

Stadium 2- Ulkus der gesamten Dicke. Penetriert durch die Fettschicht bis zu den
Sehnen oder Gelenkkapseln, ohne tiefen Abszess oder
Osteomyelitis.
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Stadium 3- Tiefes Ulkus. Moglich Knochenkontakt, Abszess, Osteomyelitis
und Infektion der Gelenkkapsel.
Stadium 4- Lokale Gangran. Teil des FulRes wie Zehen, Vorfuld oder Ferse
nekrotisiert.
Bei Infektion Sepsisgefahr. Restlicher Fuld amputationsgefahrdet.
Stadium5 - Gangran oder Nekrose des gesamten Fulles. Erfordert lebensrettende

Majoramputation. 38

Um eine exaktere Einteilung zu erhalten, die die Ursache eines Ulkus mit einbezieht,
wird diese Klassifikation um die Einteilung nach Armstrong erweitert. Diese bezieht
sich damit nicht nur auf die Tiefe der Infektion, sondern geht auf eine eventuell
vorliegende Infektion und/oder Ischamie ein.

Tabelle 3: Klassifizierung des diabetischen FuRsyndroms nach Wagner- Armstrong.

Wagner- |0 1 2 3 4 5
Stadium
Amstrong-
Stadium
A Pra- oder | Oberflach | Ulkus bis | Ulkus bis | Gangran/ | Gangran/
post- -liches zu in Nekrose Nekrose
ulzerativer | Ulkus Sehnen Knochen | von des
Fufld oder und Fuldteilen | gesamten
Gelenk- Gelenk- Fulles
kapsel kapsel
B Mit Mit Mit Mit Mit Mit
Infektion Infektion Infektion Infektion Infektion Infektion
C Mit Mit Mit Mit Mit Mit
Ischamie | Ischamie |Ischamie |Ischamie |lIschamie | Ischamie
D Mit Mit Mit Mit Mit Mit
Infektion Infektion Infektion Infektion Infektion Infektion
und und und und und und
Ischamie | Ischamie |Ischamie |lIschamie |lIschamie | Ischamie
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1.2.6 Therapie des diabetischen FuBsyndroms

Das oberste Ziel in der Behandlung eines diabetischen Ful3ulkus ist es, einen
schnellstmoglichen Wundverschluss zu erreichen. 38 Um das richtige Vorgehen in
der Therapie zu wahlen, sollte die Einteilung nach neuropathisch, ischamisch oder
Mischulkus erfolgen. Handelt es sich um ein rein polyneuropathisches Ulkus ist ein
konservatives Vorgehen zunachst gerechtfertigt. Liegt als Ursache ein ischamisches
oder Mischulkus vor, muss fur das weitere therapeutische Vorgehen die
Durchblutung und Versorgung der Extremitat geklart werden. Es stellt sich hier die
Frage, ob im weiteren Verlauf eine Revaskularisation der Gefal3e notwendig ist. Je
nach Ausgangssituation ist ein radiologisch interventionelles oder auch ein
chirurgisches Vorgehen hierbei no6tig. Im Extremfall, bei nicht Greifen der
konservativen Methoden, nicht wieder herzustellender Revaskularisation, aber vor
allem bei drohender Sepsis ist die Amputation das letzte Mittel der Wahl.

Unabhangig der jeweiligen Einteilung der Ulzera sollten grundlegende Therapien bei
jedem Ulkus befolgt werden.

Dies stellt zum einen ein optimal eingestellter Blutzucker dar. Daher sollte der HbA1c
— Wert regelmallig kontrolliert werden. Die Patienten sollten nach der im Punkt 1.1.5
dargestellten Therapie einen maoglichst normoglykamen Blutzuckerspiegel erreichen
und halten. Eine Normogylkédmie fordert den Heilungsvorgang und unterstutzt die
Immunabwehr. Ein schlecht eingestellter Diabetes mellitus begunstigt die
Entwicklung von Infektionen, was hiermit vermieden werden kann. In letzter
Konsequenz kann eine solche Blutzuckereinstellung auch stationar erfolgen. 53, 47
Eine weitere Saule der Therapie ist die konsequente Druckentlastung. Da erhohte
Druckspitzen, wie in dem Kapitel der Pathophysiologie (1.2.3) bereits erwahnt, eine
besondere Rolle spielen, ist es von grolRer Wichtigkeit, eben solche zu vermeiden.
Dies gelingt anfangs mit strenger Bettruhe, spater kdnnen Gehversuche mit
speziellen Hilfsmitteln wie Verbandsschuhen, Entlastungsschuhen oder Gehstutzen
erfolgen. Auch ist die Ruhigstellung in speziellen Gipsschienen, wie zum Beispiel
dem CAST beim Charcotfuld oder anderen Orthesen, mdglich. 38 Nach Abheilen des
Ulkus sollte ebenfalls besonders auf entsprechendes Schuhwerk geachtet werden.
Eine  diabetesadaptierte = FuRbettung in  speziellen  Diabetikerschuhen,

diabetesadaptierten Einlagen bis hin zu orthopadischen Mal3schuhen ist obligat. 38
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Lokale = Wundbehandlung beinhaltet neben  topischen  Agentien das
Wunddébridement. In der Entzindungsphase wird abgestorbenes und/oder
infiziertes Gewebe entfernt, wahrend vitales Gewebe, so weit moglich, erhalten
bleiben sollte. Débridement bewirkt eine Reduktion des Druckes durch den Kallus,
entfernt Bakterienkolonien und erlaubt eine Beurteilung des tiefen Wundgrundes. 45
Neben dem mechanischen Débridement ist ein enzymatisches durch Behandlung mit
Larven moglich. Diese nehmen verflussigtes Gewebe auf, verletzen aber dabei nicht
Vitales. 44 Antiseptika wie Polividon-Jod bewirken eine Reduktion der bakteriellen
Kontamination. 44 Wundauflagen werden je nach Wundmilieu und anderen
Einflussfaktoren gewanhlt.

Eine weitere Option der Behandlung ist die so genannte V.A.C.- Therapie (Vaccum
assistend closure therapy). Bei dieser wird das Ulkus durch einen offenporigen
Schwamm bedeckt und anschlieBend vakuumversiegelt. Dadurch entsteht eine
Drainage des Wundexsudats und gleichzeitig wird Granulationsgewebe induziert und
weist damit ein beschleunigtes Wachstumsverhalten auf. 46

Eine weitere Rolle bei der Entstehung des diabetischen Ful3syndroms ist die pAVK.
Daher bietet die Revaskularisation der betroffenen GefalRabschnitte eine weitere
Option. Haufig ist die crurale oder pedale Etage betroffen. 41 Diese konnen Mittels
PTA mit oder ohne Stenteinlage oder Bypass behandelt werden. Die Indikation zum
Bypass der Unterschenkeletage sollte jedoch nur bei kritischer Amputations
bedrohter Ischamie gestellt werden, da er selbst in diesem Bereich ein hohes
Amputationsrisiko bedeutet. 48 Bevorzugt werden, im Allgemeinen kurze orthograde
Venenbypasse, die mit weit distal gelegenen Ful3- und Knochelarterien anastomisiert
werden. 41

Bei infizierten Ulzera ist die Therapie davon abhangig, wie weit eine Infektion
fortgeschritten ist. Infektionen stellen einen groRRen Risikofaktor vor allem fur
Amputationen dar. Sie sind mitverantwortlich fur Wundheilungsstorungen und
beeinflussen die Progression der Erkrankung. Die Infektion kann oberflachlich sein,
so dass eine lokale Therapie mit Antiseptika ausreichend ist. Die Wundpflege sollte
dabei taglich durchgefuhrt werden. Ist die Infektion weiter fortgeschritten, liegen also
Symptome einer systemischen Entzindung vor, sollte mit einer antibiotischen
Therapie begonnen werden, besonders dann, wenn saubere Ulzera mit pAVK
vergesellschaftet sind. 43 Je nach Schweregrad und Erreger kann es notig sein eine

parenterale antibiotische Therapie einzuleiten.
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Handelt es sich um frische Wunden, werden meist gram positive Kokken, meist
Staphylokokkus aureus und [- hamolysierende Streptokokken besonders der
Gruppe B, gefunden. Besteht die Wunde seit langerer Zeit, handelt es sich also um
eine chronische Wunde, werden neben Enterokokken vermehrt auch Anaerobier, wie
Pseudomonas, gefunden. 42 Haben die Patienten bereits einige
Krankenhausaufenthalte hinter sich oder erhalten lange eine breit angelegte
antibiotische Therapie, fordert diese die Besiedlung der Wunde mit den
Problemkeimen MRSA oder VRE durch das geschwachte Abwehrsystem. 42

Bei der Wahl des Therapieschemas sind das Spektrum der vorhandenen
Mikroorganismen, die einzusetzenden Arzneistoffe, die Dosierung und die Dauer der
Behandlung wichtige Parameter. Initial wird mit einem Antibiotikum behandelt, dass
das zu erwartende Erregerspektrum erfasst. Schwere oder chronische Infektionen
sollten mit einem Breitspektrum- Antibiotikum therapiert werden, wahrend bei
weniger schweren ein engeres Wirkspektrum auszuwahlen ist. Ein genaues
Vorgehen zeigt Abbildung 3.

Bei tiefen, schweren oder chronischen Ulzera ist an eine Osteomyelitis zu denken.
Diese sollte oral oder parenteral mit einem knochengangigen Antibiotikum therapiert
werden, die haufig Uber mehrere Wochen oder Monate durchgefuhrt werden muss.
Als ultima Ratio bleibt bei Nichtansprechen die Resektion des Knochens oder die
Amputation.

Amputationen sind dann indiziert, wenn eine eindeutige Nekrose vorliegt und bei
gefalichirurgisch nicht zu beseitigender Ischamie, wobei sich hier die
Amputationshohe nach der Hohe des Gefallschadens richtet. 49 Vor einer
Amputation muss Gefalddiagnostik durchgefuhrt werden, um eine gute Abheilung zu
gewabhrleisten. 47 Bei einer erforderlichen Amputation sollte das Amputationsausmalf
so gering wie moglich gewahlt werden, um gewichtstragende Areale zu erhalten und
um moglichst viel vitales Gewebe vor allem des Ful3skelettes zu erhalten, um eine
gute Rehabilitation zu erreichen. 48
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* Pseudomonas bedenken
* Cave: fehlende Druckentlastung, Durchblutungs-
storung, ,,falsche Antibiose*

- /

Abbildung 2: Antibiotikatherapie bei DFS/ Ulkus der AG- FuR Rheinland- Pfalz/ Saarland 02/04

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Therapie des diabetischen
Fullsyndroms einer interdisziplinaren Behandlung bedarf, da diese eine hohe
Heilungsrate, selbst bei Patienten mit Osteomyelitis und Ischamie, garantiert und die
Reduktion der Majoramputationen erlaubt. 51

1.2.7 Pravention

Die Pravention des diabetischen Fuld3syndroms beginnt mit der Pravention des
Diabetes mellitus. Die sekundare Pravention zielt auf die Vermeidung von Ful3ulzera.
Die primare Pravention beinhaltet gut eingestellte Blutzucker, die das
kardiovaskulare Risiko reduzieren, das sich wiederum positiv auf die Vermeidung
einer Ischamie auswirkt. 50 Auch das Fortschreiten der Neuropathie kann durch eine
moglichst normoglykame Einstellung des Blutzuckers signifikant beeinflusst werden.
54
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Raucher sollten dazu angehalten werden, das Rauchen aufzugeben, um das Risiko

von Komplikationen bei vaskularen Erkrankungen zu reduzieren. 54

Zur Vermeidung von Ulzera, erneuten Lasionen und Amputationen kommt der
sekundaren Pravention eine entscheidende Rolle zu. Zu den praventiven
MalRnahmen gehoren: 47
* Die Identifikation von  Hochrisikopatienten (in der Anamnese
vorausgegangene Fullasionen oder Amputationen)
* Es sollte eine regelmafige Untersuchung von Fulden und Schuhwerk erfolgen
* Die Patienten sollten geeignetes Schuhwerk tragen.
* Sonstige Erkrankungen des FulRes sollten behandelt werden.
* Die Patienten sollten sich einer podologischen Komplexbehandlung
anschliel3en.

* Sie und alle Beteiligten sollten an Schulungen teilnehmen.

Je nach Risiko ist die Einhaltung von unterschiedlichen Untersuchungsintervallen zu
bertcksichtigen (siehe Tabelle 8). 47

Tabelle 4: Kontrollintervalle des Ful3befundes in Abhangigkeit vom individuellen Risikostatus 47

Risikoprofil Untersuchung
Keine sensorische Neuropathie 1x jahrlich
Sensorische Neuropathie 1x alle 6 Monate

Sensorische Neuropathie & Zeichen | 1x alle 3 Monate
einer pAVK

Friheres Ulkus 1x alle 1-3 Monate

Bei Patienten mit mehrjahriger Diabetesdauer besteht das Ziel darin gefahrdete Fulle
rechtzeitig zu erkennen, und diese Patienten einem Schutzprogramm zuzufihren. Da
die Patienten bei bestehender Polyneuropathie keinen schutzenden Schmerz mehr
wahrnehmen konnen, sollten Sie dahingehend erzogen werden, ihre Fule vor
mechanischen, thermischen und chemischen Einflissen zu schutzen. Sie sollten auf
die Wichtigkeit sensibilisiert werden, regelmafig selbst oder von Angehorigen ihre
FuRe auf Hyperkeratosen, Blasen, Druckstellen oder bereits aufgetretene Lasionen

zu untersuchen. Dabei sollten sie regelmalig ihre FuRe und ihre Schuhe
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kontrollieren und auf eventuelle Infektionszeichen achten. 53 Patienten sollten jede
Verletzung ihrem Arzt mitteilen und von ihm behandeln lassen. 32 Dieser sollte
frhzeitig Kallus entfernen um Druckspitzen zu vermeiden. 54 Daher ist es wichtig,
dass nicht nur die Patienten gut geschult sind, sondern auch eine qualifizierte
Weiterbildung der Arzte mdglich ist.

Wie schon mehrfach erwahnt, ist das Tragen von optimalem Schuhwerk von grof3er
Bedeutung bei der Vermeidung von Ulzera, daher sollten die Patienten, besonders
nach einer abgeheilten Lasion, darauf achten, solche permanent zu tragen.

Die Schulung der Patienten und ihrer Angehoérigen ist eine vor allem kurzfristig
wirksame Interventionsmoglichkeit zur Reduktion der Ulkusrate und von
Amputationen. 47 Die Patienten sollten dabei lernen, ihre Risikofaktoren zu kennen
und sich entsprechend zu verhalten. Sie sollten die Wichtigkeit verstehen, taglich ihre
Flfe zu untersuchen und zu pflegen und die richtigen Schuhe zu wahlen. 54

Eine weitere erfolgreiche Intervention ist die Anbindung der Diabetiker an die
spezielle diabetische Ful3pflege. 52 Es konnte in einer Studie gezeigt werden, dass
das Auftreten von Lasionen, selbst in einer Hochrisikogruppe, deutlich reduziert
werden konnte, wenn die Patienten, regelmaRig einen Spezialisten aufsuchten. 51

1.2.8 Kosten des diabetischen FuBRsyndroms

Das diabetische FuRsyndrom tritt haufig auf und ist mit hohen Kosten verbunden. In
den USA wurden im Jahr 1998 zur einfachen Behandlung eines Ulkus 17.500 $
ausgegeben. War eine Amputation noétig betrugen die Kosten, abhangig von der
Amputationshéhe, zwischen 30.000 und 35.000 $. 55 Mit einer wachsenden Zahl der
alteren Population, nehmen auch die Falle von Diabetes mellitus zu, wodurch auch
die Okonomische Belastung steigen wird. 57 |In der heutigen Zeit der
Kosteneinsparungen ist dies von gro3er Bedeutung.

In der Studie von G.A. Matricali et al. konnte gezeigt werden, dass ein
interdisziplinares Zusammenarbeiten kostensparend im Vergleich zu der einfachen
Behandlung ist. Auch in weiteren Studien konnte ein ahnlicher Zusammenhang
gefunden werden. 56 Ein weiterer Kosten einsparender Effekt ist die Erstellung eines
Behandlungsplanes und ein intensiviertes Erziehungsprogramm, wie es im Kapitel
der Pravention (1.2.7) beschrieben ist. 58, 59
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1.2.9 Patientenzufriedenheit

Die Messung der Patientenzufriedenheit gewinnt in der heutigen Zeit immer mehr an
Bedeutung. Die Medizin hat sich dahingehend gewandelt, dass sie auch im Hinblick
auf Qualitatsindikatoren abgebildet werden muss. Die Erfassung dieser Indikatoren
ist somit auch zu einem Instrument im Wettbewerb zwischen den Krankenhausern
geworden. Der Patient soll in der Lage sein, die Qualitat der einzelnen Einrichtungen
einschatzen zu konnen. Daher gewinnt die Zufriedenheit der Patienten mit dieser
Qualitat an Bedeutung und dient damit als ein Parameter, die Qualitat der Leistung
einzuschatzen.

Das Wohlbefinden steht weiter in einem engen Zusammenhang mit dem
Krankheitsverlauf und hat einen grof3en Einfluss darauf. Der Patient mochte heute
Krankheit und Therapie verstehen, die modernen Medien geben ihm die Moglichkeit,
sich gut zu informieren. Daher mochte er in die therapeutischen Entscheidungen mit
einbezogen werden. Er aulert dabei konkrete Wunsche und Vorstellungen und Ubt
auch Kritik.

1.210 Lebensqualitat

Die WHO definierte im Jahr 1948 Gesundheit als ,Zustand volligen korperlichen,
seelischen und sozialen Wohlbefindens und nicht nur als das Freisein von Krankheit
und Gebrechen.” Sie verdeutlichte damit, dass mehrere Faktoren einen Einfluss auf
die Gesundheit haben, so auch die Lebensqualitat, die einen wichtigen Teil der
Gesundheitsintervention darstellt. 60 Diabetes und speziell das diabetische
FuRsyndrom haben einen starken Einfluss auf die Lebensqualitat der Patienten.

Unter Lebensqualitat kann man ein multidimensionales Konstrukt verstehen, das die
subjektive Wahrnehmung von physischem, emotionalem und sozialem Wohlbefinden
beinhaltet, die sowohl die kognitive Komponente (Befriedigung) und die emotionale
Komponente (Frohlichkeit) enthalt. 60 Aufgrund dieser vielseitigen Komponenten ist
sie nicht leicht zu erheben. In Hinblick auf ihnre Bedeutung wird sie immer haufiger als
Endpunkt in Studien verwendet. Denn Komplikationen des Diabetes mellitus sind die
haufigste Ursache, die die Lebensqualitat der Patienten mindert. 61 So konnte eine
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Studie von A.R. Evans et al. zeigen, dass Patienten, die an einem diabetesbedingten

Ulkus litten, eine geringere Lebensqualitat hatten, als solche ohne Ulkus. 62

Die Lebensqualitat zeigt aufgrund ihrer Abhangigkeit von der Therapie auch die

Qualitat dieser an. Da sie eine subjektive Wahrnehmung ist, werden die Fragebodgen,

die sie evaluieren, von den Betroffenen beurteilt.

2 Kohortenstudie

2.1 Zielsetzung der Studie und Fragestellung

Ziel der Arbeit war eine Beschreibung des klinischen Verlaufs von Patienten mit

unterschiedlichen Facetten des diabetischen FulRsyndroms, wobei stationdre und

ambulante Erstvorstellung im Anschluss gesondert betrachtet wurden. Fir beide

Therapiegruppen — stationar versus ambulant — sollte neben dem klinischen Verlauf

die Prognose dieser Erkrankung untersucht werden. Zudem sollten Pradiktoren eines

schlechten versus guten klinischen Verlauf fur die Gesamtgruppe identifiziert werden.

Um diese Zielsetzung zu realisieren, wurde wie folgt vorgegangen:

1.

Es sollten alle relevanten Parameter zur Dokumentation des Verlaufs zum
Zeitpunkt der Erstvorstellung (Station der Endokrinologie oder FulRambulanz
der Universitatsklinik Mainz) aus der Aktenlage zusammengestellt werden.
Sechs Monate nach stationarem Aufenthalt beziehungsweise sechs Monate
nach ambulanter Erstvorstellung wurden alle Patienten personlich

nachuntersucht.

. Bei der Nachuntersuchung sollten erneut alle relevanten Parameter

zusammengestellt und eine erneute Beschreibung des Krankheitsbildes
vorgenommen werden. Hierdurch sollte es moglich werden, eine Aussage
uber die Prognose und den Kklinischen Verlauf zu geben. Besonderes
Augenmerk sollte auf die Dauer der Abheilung der Lasion, die zum stationaren
Aufenthalt oder zur Uberweisung in die FuRambulanz gefiihrt hatte, gelegt
werden. Falls keine Abheilung erfolgt war, sollte eine Abschatzung der
Heilungstendenz entsprechend des Bildmaterials durchgefuhrt werden. Es
sollten primare und sekundare Endpunkte beschrieben werden. Weiter sollte
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auf die Art der Revaskularisation und ihren Erfolg, auf die Dauer des
stationaren Aufenthalts eingegangen und der Einfluss auf Mobilitat,
Schuhversorgung und Lebensqualitat untersucht werden.

3. Es sollte ein Vergleich der beiden Kollektive (ambulante Patienten/stationar
betreute Patienten) im Verlauf des Behandlungszeitraums mit der
Fragestellung, ob es
Unterschiede in der Dauer der Abheilung, bei primaren und sekundaren
Endpunkten gab, untersucht werden.

4. Potentielle Risikofaktoren sollten im Hinblick auf ihre prognostische Aussage
gepruft werden. Es wurden die Fragen gestellt, ob es Unterschiede in
Prognose und Verlauf bezuglich des Wagner- und Amstrongstadiums und der
PEDIS- Klassifikation gab? Inwieweit potentielle Risikofaktoren den Verlauf
und die Prognose des Diabetischen FuRsyndroms beeinflussten? Ob sich ein
Unterschied in Verlauf und Prognose ermitteln lasst, wenn die Patienten an
einer speziellen Schulung Uber das Diabetische FuRsyndrom teilgenommen
hatten, im Gegensatz zu denen ohne Teilnahme an speziellen Schulungen?
Und ob sich Unterschiede bezlglich des Alters oder des Geschlechts in

Verlauf und Prognose zeigten?

Zeitpunkt 0 Patientenkollektiv Zeitpunkt 6
(Aktenlage) (Nachuntersuchung
(+6))

Basisdaten Patienten Aktuelle Basisdaten

Vorerkrankungen Status EuB.

Risikofaktoren Komplikationen

Status Fuf3 T Primére Endpunkte
Stationdre Sekundire Endpunkte

Patienten \_ )

Abbildung 3: Vorgehensweise der Studie anhand eines Flussdiagramms.
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3 Material und Methoden

3.1 Studienprotokoll

3.1.1 Studiendesign und Rekrutierung

Bei der Studie handelt es sich um eine Kohortenstudie, die Patienten mit
diabetischem FuRsyndrom aus dem Zeitraum 2004-2006 evaluiert: Alle Patienten
hatten sich in der FuRambulanz oder auf einer der beiden Stationen der
Endokrinologie der Universitatsklinik Mainz vorgestellt.

Hierzu wurden die Stationsbicher der Endokrinologie beziehungsweise
Fullambulanz und Akten der Patienten gesichtet. In die Studie wurden nur Patienten
eingeschlossen, die an einem diabetischen Fuf3syndrom leiden, und die unten

angegebenen Kriterien erflllten. Diese Personen wurden nachuntersucht.

3.1.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Obligates Einschlusskriterium der Studie war das Vorliegen eines bekannten
Diabetes mellitus zum Zeitpunkt der Erstvorstellung (Typ 1, Typ 2 oder sekundarer
Diabetes mellitus). Ein weiteres Kriterium war das Vorliegen eines diabetischen
FuRsyndroms, eine Fulverletzung ohne diabetische Grunderkrankung war somit
ausgeschlossen.

Einziges obligates Ausschlusskriterium fur die Aufnahme in die Studie war das
Fehlen eines Diabetes mellitus und einer Ful3lasion. Hierzu wurde im weiteren Sinne
aber auch ein RisikofuR gezahlt. Unter einem Risikoful? wird jeder Fuld eines
Diabetikers verstanden, der das potentielle Risiko in sich tragt, ein Ulkus zu
entwickeln.

Ein weiteres Ausschlusskriterium war ein Patientenalter unter 18 Jahren.
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3.1.3 Diagnostik und Klassifizierung des Diabetischen FuBRsyndroms

Die Patienten wurden bei der Nachuntersuchung, sechs Monate nach der
Vorstellung in der Ambulanz oder einem stationaren Aufenthalt, nach den Leitlinien
und dem Dokumentationsbogen der Deutschen Diabetischen Gesellschaft (DDG)
(siehe Anhang 5) nachuntersucht. Die erhobenen diagnostischen Ergebnisse und
Informationen wurden in diesem Bogen dokumentiert und einem Arzt zur Durchsicht
vorgelegt.

Der FuRdokumentationsbogen der AG-Ful} erfasst zum einen Informationen Uber die
Dauer des Diabetes, den Typ und Vorerkrankungen des Patienten, um das Risiko
der Patienten einzuschatzen, zum anderen wird eine genaue Beschreibung des
Wundstatus zum Zeitpunkt der Vorstellung durchgefuhrt und festgehalten. Auch
werden Ergebnisse von angiologischen und neurologischen Untersuchungen
vermerkt.

Die Durchfuhrung der korperlichen Untersuchungen beschrankte sich hierbei auf
Bedside- Tests, da diese eine schnelle und unkomplizierte medizinische
Ergebnisfindung ohne grol3en apparativen Aufwand ermoglichen.

Klinische und technische Befunde sind, mit Hilfe des FuRdokumentationsbogens, der
AG-Fuld der Deutschen Diabetischen Gesellschaft (DDG) (Anhang 5), Dbei
Erstkontakt mittels Aktenlage erfasst. Eine Beschreibung der Indexlasion erfolgte
anhand des Wagner-/ Amstrongstadiums, PEDIS, der Lage, der Grof3e und der Tiefe
der Lasion, oder wurde im Falle eines Charcotfulles anhand der Sanders- und
Levinstadien vorgenommen, um eine genaue Beschreibung des Wundstatus zum
Zeitpunkt der Vorstellung zu ermoglichen. Auch wurden Ergebnisse von
angiologischen und neurologischen Untersuchungen vermerkt.

Zusatzlich wurden in einem weiteren standardisierten Fragebogen (Anhang 3/ 4)
diabetische Vorerkrankungen, Risikofaktoren, Folgeerkrankungen, sowohl fur KHK,
als auch fur den diabetischen Ful3, und vorausgegangene Operationen eruiert. Es
erfolgte eine Einteilung in neuroischamisch, rein polyneuropathisch bzw. rein
angiopathisch. Zusatzliche Befunde wie Osteomyelitis und Keimnachweis wurden
erfasst.

Der klinische Verlauf und die Prognose erfolgte anhand einer Nachuntersuchung,
nach den Leitlinien der DDG, in der diabetischen Fulambulanz der Universitatsklinik
Mainz und der Diabetologischen Praxis Dr. Kustner. Innerhalb dieses Termins
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wurden Parameter zum Therapieerfolg, wie Abheilung der Lasion, Mobilitat,
Lebensqualitat, Sekundarulkus, Rezidive und Osteomyelitis und Minor- und
Majorkomplikationen seit dem Erstkontakt (Aktenlage) ermittelt.

Durch klinische Diagnostik, in Form von Bedside Tests, wurde der aktuelle Status
von diabetischer Makroangiopathie, Polyneuropathie beschrieben und das
augenblickliche Wundstadiums erhoben. Zusatzlich wurden die Entlastungsart, die
weitere Therapie, und der bisherige Verlauf erfasst.

Die erhobenen diagnostischen Ergebnisse und Informationen wurden in den bereits
erwahnten Dokumentationsbogen festgehalten und einem Arzt zur Durchsicht
vorgelegt.

Die entsprechenden Endpunkte wurden fur das gesamte Patientenkollektiv nach der
Aufteilung in stationare und ambulante Patienten ausgewertet und retrospektiv auf
potentiellen Einflussfaktoren hin untersucht.

3.1.4 Untersuchte Parameter

3.1.4.1 Inspektion der FiiRe

Die Untersuchung beginnt mit einer beidseitigen Inspektion der Fule, wobei hier auf
Komponenten des Hautstatus, wie Schweil3bildung und Turgor, aber auch
Hornschwielen und Rhagaden geachtet wird. Sie konnen einen Hinweis auf zu enges
Schuhwerk oder eine Fehlbelastung geben. Weiter sucht man nach Muskelatrophien,
Deformitaten und achtet auf die Hauttemperatur. Wie schon unter Punkt 1.2.1
erwahnt, weisen trockene warme FuRe mit einer rissigen Haut auf eine
Polyneuropathie, wahrend kalte, livide Fuf3e auf das Vorliegen einer pAVK

hinweisen. 31
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3.1.4.2 Diagnose der Polyneuropathie

3.1.4.21 Anamnese

Die Patienten wurden bezuglich polyneuropathischer Schmerzsymptomatik befragt,
wie: Leidet er an brennenden oder stechenden Schmerzen in den Fif3en oder
Beinen?

Nimmt er Parasthesien wahr oder verspurt er ein Taubheitsgefuhl in der Extremitat?
47

Die Diagnose einer Polyneuropathie wurde mit Hilfe des Neuropathie Symptom
Scores (NSS) und dem Neuropathie Defizit Score (NDS) gestellt (Anhang 6/7).

Zur Erhebung des Neuropathie Defizit Scores wurden die zuvor erhobenen
Parameter, Achillessehnenreflex, Vibrationsempfinden, Schmerzempfinden und
Temperaturempfinden in die einzelnen Abschnitte des Dokumentationsbogens
eingetragen und ein Gesamtscore ermittelt.

Bewertung nach folgender Einteilung :

3-4  leichte neuropathische Defizite
6-8 maRige neuropathische Defizite
9-10 schwere neuropathische Defizite

Zur Erhebung des Neuropathie Symptom Scores wurden die Patienten nach
Symptomatik an Ful3 und Unterschenkel, genaue Lokalisation der Symptomatik,
Exazerbation der Symptomatik und Besserung der Symptomatik nach dem
vorgegebenen standardisierten Fragebogen befragt. Die Ergebnisse wurden in
diesen eingetragen und ein Gesamtscore ermittelt. Dieser wurde nach folgender
Einteilung bewertet:

3-4 leichte neuropathische Symptome
6-8 malige neuropathische Symptome

9-10 schwere neuropathische Symptome

Eine Polyneuropathie wurde letztendlich angenommen, wenn NDS oder NSS
pathologisch waren.
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Die Ergebnisse der neurologischen Untersuchung wurden fur die Auswertung,
aufgrund der Patientenzahl, jedoch nicht im Detail herangezogen. Sie gingen in Form

der Frage Polyneuropathie - ja oder nein - in die Auswertung ein.

3.1.4.2.2 Sensorische FuBuntersuchung

3.1.4.2.2.1 Oberflachensensibilitat

Die Ermittlung der Oberflachensensibilitat wurde unter Verwendung des 5.07
Semmes-Weinstein- Monofilaments durchgefuhrt.

Damit erfolgte eine standardisierte Druckausubung von 10g auf definierte Regionen
des Fuldes, plantare Seite des Digitus |, plantare Seite des Metatarsale | und des
Metatarsale IV. Die Testung erfolgte nach den Beschreibungen aus den ,Leitlinien fur
die Praxis aus dem Internationalen Consensus uber den Diabetischen Fuld".
Hiernach wurde die Testung in einer ruhigen Atmosphare durchgefuhrt. Zu Beginn
des eigentlichen Tests erhielt der Patient eine Demonstration der Untersuchung an
seiner Hand oder dem Ellenbogen. Danach erfolgte die eigentliche Untersuchung.
Die Wahrnehmung wurde in Prozent dokumentiert. Eine ausreichend normale
Sensibilitat wurde angenommen, wenn vom Patienten 100 % der Messungen richtig
beantwortet wurden. Eine Storung der Sensibilitdt wurde ab 75% als leichter und
kleiner 50% als aufgehobene Oberflachensensibilitat gewertet.

3.1.4.2.2.2 Tiefensensibilitat

Die sensorische Untersuchung der Tiefensensibilitat erfolgte  mittels
Vibrationsempfinden mit Hilfe der graduierten Rydel-Seifferschen Stimmgabel (64
Hz) nach den ,Leitlinien fur die Praxis aus dem Internationalen Consensus uber den
Diabetischen Fuly®.

Diese wurde dem Patienten bei geschlossenen Augen auf Knochenstrukturen,
Tuberositas tibiae, Maleolus medialis und mediales Grundgelenk Digitus | gesetzt
und in Schwingung gebracht. Der Patient wurde dazu angehalten anzugeben, wann
er die Vibration der Stimmgabel nicht mehr spurt. Diese Testung erfolgte mehrmals

an einer Stelle, wobei mindestens eine Scheinanwendung durchgefihrt wurde.
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Ein Gesunder unter 60 Jahren kann die Vibrationen an allen Punkten mit einer
Amplitude zwischen 7/8 und 8/8 wahrnehmen. Uber 60-jahrige Patienten haben eine
mittelgrolRe Amplitude von 6/8. Eine Minderung der Vibrationswahrnehmung ist ein
Hinweis auf eine Stérung des sensiblen Nervensystems.

Fur die anschlielRende Beurteilung wurde eine Minderung des Vibrationsempfindens
angenommen, wenn die Patienten bei mindestens zwei von drei Tests eine

Amplitude kleiner oder gleich 6/8 wahrgenommen hatten.

3.1.4.2.2.3 Warm-Kalt-Empfinden

Die Untersuchung des Warm-Kalt-Empfindens wurde mit Hilfe des Tip-Therms
durchgefuhrt. Das Instrument besteht aus einem Stab mit einem Kunststoff- und
einem Metallende, die eine vom Gesunden wahrnehmbare Temperaturdifferenz
aufzeigen.

Die Prufung erfolgte nach Demonstration am Oberarm, an Ful3ricken und Ful}sohle.
Das Tip-Therm wurde in einer willkurlichen Reihenfolge aufgesetzt.

Die Warm-Kalt-Diskrimination wurde als normal angenommen, wenn der Patient alle
Testungen richtig wahrgenommen hatte. Eine Verminderung bei einem Ergebnis <
75% und als aufgehoben bei < 50%.

3.1.4.2.2.4 Schmerzempfinden

Die Testung des Schmerzempfindens wurde mit Hilfe eines spitzen Zahnstochers
durchgefuhrt. Dieser wurde mehrmals auf die Mittelseite des Fulirickens aufgesetzt
und der Patient befragt, ob er einen Schmerz oder lediglich den Druck des
Zahnstochers wahrnehme. Zuvor wurde dem Patienten die Untersuchung am
Oberarm erklart und demonstriert.

Eine Minderung beziehungsweise das Fehlen eines Schmerzempfindens wurde
festgestellt, wenn der Patient den Zahnstocher gar nicht, als Druck oder nicht als

Schmerz wahrgenommen hatte.
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3.1.4.2.2.5 Reflexe

Zur Testung der Reflexe wurden der Achillessehnen- und der Patellarsehnenreflex
ausgelost. Diese wurden je nach Reflexantwort als normal, vermindert oder fehlend
eingeteilt.

3.1.4.3 Diagnose der diabetischen Makroangiopathie

Es wurde das Vorhandensein einer Makroangiopathie beziehungsweise einer
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit angenommen, wenn die Ful3pulse nicht
tastbar beziehungsweise die Bestimmung des Ankle- Brachialis- Index und der
arteriellen Verschlussdricke einen pathologischen Befund ergaben und dienten der
Beurteilung der Durchblutungssituation.

Eine Mediasklerose wurde dann angenommen, wenn der ABI einen Wert >1,3 ergab,
eine kritische Ischamie bei systemischen Verschlussdricken < 50 mmHg.

Bei Ergebnissen, die auf eine Durchblutungsstérung hinwiesen und diese bisher
nicht bekannt war, wurden die Patienten einer weiterfuhrenden Diagnostik zugefuhrt.
Fur die Auswertung wurde das Untersuchungsergebnis Makroangiopathie - ja oder

nein - herangezogen.

3.1.4.3.1 Vaskulare FuBuntersuchung

3.1.4.3.1.1 Anamnese

Die  Patienten  wurden  gezielt bezuglich  auftretender  ischamischer
Schmerzsymptomatik befragt und diese, wenn vorhanden, mit Hilfe der
Fontainestadien eingeteilt. Auch wurden die Probanden nach bereits durchgeflhrten
Interventionen, wie zum Beispiel PTA und Bypass, befragt und diese dann im
Fragebogen dokumentiert.
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3.1.4.3.1.2 FuBpulse

Neben der Inspektion der Fulle wurde die Palpation der Fuldpulse durchgefuhrt.
Hierbei ist versucht worden, die Pulse der Arteria tibialis posterior und der Arteria
dorsalis pedis zu tasten. 47 War dies nicht moglich, wurde eine Stérung der

Durchblutung angenommen.

3.1.4.3.1.3 Verschlussdruckmessung

Zur genaueren Bestimmung der Durchblutung wurde eine Messung der
Arterienverschlussdricke durchgefuhrt. Im  Knochelbereich wurde eine
Blutdruckmanschette angelegt und mit einem Dopplergerat die Arteria tibialis
posterior und die Arteria dorsalis pedis aufgesucht. Zuvor musste der Patient
mindestens funf Minuten in Ruhe liegen. Ein Wert unter 50 mmHg wurde als kritische
Ischamie gewertet.

Danach wurde, nach zusatzlicher Bestimmung des systolischen Druckes der Arteria
brachialis, der Ankle- Brachialis- Index (ABI) bestimmt. Der sich aus dem Quotienten
des Knocheldruckes in Bezug auf den Unterarm ergibt. Normal sind Werte zwischen
0,9- 1,3. Ein Wert unter 0,9 lasst eine moderate Minderdurchblutung der Extremitat
vermuten, ist er < 0,5, liegt eine schwere Ischamie vor. 40. Bei stark erhdhten
Verschlussdricken oder einem ABI- Wert Uber 1,3 liegt meist eine Verkalkung der
Intima media ohne Lumeneinengung im Sinne einer Mediasklerose des Gefalles vor.
Die GefalRe sind nicht weiter komprimierbar. Aufgrund mangelnder
Komprimierbarkeit der GefalRe bei Mediasklerose werden aber nicht selten
Verschlussdricke von mehr als 250 mmHg systolisch gemessen. 41 Dies bedeutet,
dass haufig falsch hohe ABI-Werte entstehen, die bei der Interpretation zu
berucksichtigen sind.

3.2 Primare Endpunkte bei Patienten mit Diabetischen FuBlasion

Patienten, die ein diabetisches FulRsyndrom aufweisen gelten als
Hochrisikopatienten. Daher wurden als primare Endpunktparameter der Tod des
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Patienten wahrend des Beobachtungszeitraums, eine cerebrale Ischamie, ein
erlittener Myokardinfarkt, eine durchgefuhrte PTCA und eine Lyse- Therapie der

Patienten betrachtet.

3.3 Klinische sekundare Endpunkte bei Patienten mit Diabetischen

FuBlasion

3.3.1 Untersuchung des Heilungsverlaufs der Indexlasion

Zur Untersuchung des Heilungsverlaufs wurden die Wundheilungsflache und ihre
Reduktion nach sechs Monaten sowie die Abheilungsrate und die Dauer der Heilung
bestimmt.

Zur Dokumentation des Wundstatus fand der FulRdokumentationsbogen der AG-Ful}
in der DDG (Anhang 5) Verwendung. Dort sind die Indexlasion zum Zeitpunkt des
Erstkontaktes und der Nachuntersuchung beschrieben worden. Als Indexlasion
wurde die verstanden, die zur Konsultation eines Arztes in der Fullambulanz oder zu
einem stationaren Aufenthalt in der Universitatsklinik Mainz fuhrte. Die Wunde wurde
im Vergleich zur jeweils vorherigen Vorstellung beschrieben, die Lage der Lasion,
die Grofde und die Tiefe dieser.

Die Bestimmung der GroRRe erfolgte durch Messung der groften Lange und Breite
mit einem standardisierten MalRband in Millimetern. Zur Berechnung der Wundflache
wurde eine Ellipsenform angenommen und diese mit SPSS berechnet nach der
Formel:

Wundflache= Lange (l) in mm x Breite (b) in mm x 11 /4 64

b
e N
S

Zusatzlich wurde zur Dokumentation ein Digitalfoto erstellt.
Zur Beurteilung des Heilungsverlaufs wurden, ausgehend von der Wundflache, die
Reduktion der Wundheilungsflache, Abheilungsrate der Indexlasion und die

Heilungstendenz als kombinierter klinischer Endpunkt als Parameter ausgewahlt.
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In der Auswertung wurden nur die Heilungsverlaufe der Indexlasionen von Patienten
bertcksichtigt, die aufgrund dieser bei der Nachuntersuchung nicht minor- oder
majoramputiert worden waren. War die Wunde abgeheilt, wurde sie als saniert
angesehen. Patienten mit einem Charcot-Ful3 wurden ebenfalls nicht in die
Auswertung des Heilungsverlaufes einbezogen, da hier nicht eine offene Wunde,
sondern die Destruktion des Knochengewebes bzw. die Aktivitdt anhand der

Temperatur kontrolliert wird.

3.3.1.1 Reduktion der Wundheilungsflache und Abheilungsrate

Die Reduktion der Wundheilungsflache wurde mit Hilfe der Wundgrofe, die Flache in
mm? berechnet, bestimmt. Die Wundgrof3e zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung
wurde von der Wundflache bei der Erstuntersuchung abgezogen. Damit konnte die
Reduktion als absolute Grofle in mm? angegeben werden. Es wurde die
durchschnittliche Reduktionsflache betrachtet und nach Unterschieden bei
verschiedenen EinflussgrofRen gesucht.

Zur weiteren Auswertung der relativen WundgréoRenabnahme kam die folgende

Formel zur Anwendung:

Reduktion der Wundflache in %= (1/ WundgroRe zum Zeitpunkt0) * WundgroRe zum
Zeitpunkt +6 *100

Die GroRenanderung konnte dann ausgewertet werden. Mittels SPSS wurde
untersucht, ob sie sich in dem Zeitraum von Erstvorstellung bis Nachuntersuchung
um mehr als 75 %, bezogen auf die Ausgangsgrolie der Indexlasion, reduziert hatte.
Eine Abnahme um 75 % wurde als signifikante GroRenreduktion gewertet. Damit
konnten nicht nur die Patienten erfasst werden, die eine komplette Abheilung der
Wundflache vorzeigten, sondern auch solche, die sich in einem deutlich

fortgeschrittenen Abheilungsstadium befanden.

3.3.1.2 Dauer der Abheilung

Die Dauer der Abheilung war ein weiterer Endpunkt. Sie wurde in Wochen erfasst.
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3.3.1.3 Amputationen im Verlauf

Wie schon haufig beschrieben, spielt die Amputation eine grof3e Rolle im
Krankheitsbild des diabetischen Fullsyndroms. Diabetiker haben ein hohes
Lebenszeitrisiko, sich einer solchen im Verlauf unterziehen zu mussen. Daher wurde
erfasst, ob Patienten minor- oder majoramputiert werden mussten. Als
Minoramputation wurde eine Zehen-, Metatarsal- oder Fullamputation verstanden.

Eine Majoramputation stellte eine Oberschenkelamputation dar.

3.3.2 Untersuchung weiterer klinischer sekundarer Endpunkte

3.3.2.1 Rezidive, auftreten neuer Lasionen

Diabetiker, die an einer Polyneuropathie oder Durchblutungsstérung leiden, haben
ein erhohtes Risiko im weiteren Verlauf der Erkrankung erneut Lasionen der Ful3e zu
entwickeln. Daher wurde das Auftreten eines Rezidives oder einer neuen Lasion

innerhalb des Beobachtungszeitraumes der Patienten beurteilt.

3.3.2.2 Stationare Krankenhausaufenthalte

Im Rahmen des diabetischen Ful3syndroms sind stationare Krankenhausaufenthalte
haufig notig. Deshalb wurden Krankenhausaufenthalte wahrend des
Beobachtungszeitraumes erfasst, die im direkten Zusammenhang mit dem
diabetischen Fullsyndrom standen.

3.3.2.3 Revaskularisation

Eine Facette des diabetischen Fulisyndroms ist der ischamisch-gangranose Ful}. In
diesem Rahmen werden haufig MaRnahmen zur Revaskularisation ergriffen. Daher
wurde erfasst, ob bei den Patienten wahrend des Beobachtungszeitraumes eine PTA

durchgefuhrt werden musste, ob eine Re- PTA nétig war, ob Sie einen Bypass
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erhielten, es zu einer Stenose oder eines Verschlusses des Bypasses kam, und ob
daher eine Revision oder PTA des Bypasses notig war.

3.3.2.4 Mobilitat, Compliance, Zufriedenheit und Lebensqualitat der
Patienten

Die sekundaren Endpunkte Mobilitat, Compliance, Zufriedenheit und Lebensqualitat
der Patienten wurde selbsteinschatzend zum einen mit Hilfe des Bradley-Bogens und
die Lebensqualitat mit Hilfe des ,WHO Wellbeing five® evaluiert.

Die Patientenzufriedenheit wurde durch den ,Diabetes Treatment Satisfaction
Questionnaire“ (DTSQ) oder auch Bradley-Bogen genannt, evaluiert. Dabei handelt
es sich um einen fur erwachsene Typ 1 und Typ 2 Diabetiker konzipierten
Fragebogen. Die Fragen wurden dahingehend umgewandelt, dass sie sich auf das
FulRsyndrom bezogen und vergleichend zur Vergangenheit, den letzten sechs
Monaten, gestellt wurden. (siehe Anhang 8) Der Bogen bestand insgesamt aus
sieben Fragen, wobei Frage 2 in zwei Fragen unterteilt wurde. Pro Frage konnte der
Patient zwischen 0 und 6 Punkten wahlen, woraus sich ein Gesamtscore von 42
ergab. In die Auswertung wurden sechs Fragen einbezogen, da Frage 3 aus der
Wertung genommen wurde. Somit ergab sich eine maximal mogliche Punktezahl von
36. Je hoher der erreichte Wert, umso hoher wurde die Zufriedenheit der Patienten
eingeschatzt.

Die Mobilitat der Patienten wurde selbsteinschatzend mit Hilfe einer Frage im
Rahmen des Bradley-Bogens erfasst. Frage 5 bezog sich auf die Mobiltiat der
Patienten. Sie hatten die Moglichkeit zwischen 0 bis 6 Punkten zu vergeben, wobei 6
Punkte fur die grof3tmogliche Mobilitat und O die geringste stand.

Die Compliance der Patienten bezuglich des Tragens ihres speziellen Schuhwerks
wurde mit Hilfe der Antwort auf Frage 4 bestimmt. Die Patienten konnten von O bis 6
Punkte vergeben. Danach erfolgte eine Einschatzung, in wieweit die Patienten
compliant bei der durchgefuhrten Therapie mitwirkten.

Die gesundheitsbezogene Lebensqualitat wurde durch den ,WHO Wellbeing five“ —
Bogen bestimmt (Anhang 9). Die Patienten konnten funf Fragen beantworten. Fur
jede Frage waren Antworten maoglich, die 0 bis 5 Punkte ergaben. Diese wurden zum
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Schluss addiert und ergaben einen Gesamtscore. Maximal konnten 25 Punkte
erreicht werden.
Ein Punktescore unter 13 sprach fur ein schlechtes Wohlbefinden der Patienten.

Dieser wurde mit den EinflussgroRen des Heilungsverlaufes naher untersucht.

3.3.3 Untersuchung potentieller Risikofaktoren

3.3.3.1 Kardiovaskulare Risikofaktoren

Als kardiovaskulare Risikofaktoren wurden eine bekannte Carotisstenose, eine TIA,
ein fruherer Apoplex, eine bekannte KHK, eine Hyperlipidamie, eine Adipositas, ein
Nikotinabusus, ein friher erlittener Myokardinfarkt, eine bekannte Herzinsuffizienz,
eine arterielle Hypertonie, eine positive Familienanamnese fur KHK, Diabetes
mellitus und Apoplex bewertet. Diese wurden wahrend der

Patientennachuntersuchung anamnestisch ermittelt.

3.3.3.2 Risikofaktoren des Diabetischen FuBRes

Unter Risikofaktoren des Diabetischen Fulles wurden eine bereits bekannte
Osteoporose, eine bekannte Wirbelsaulen- oder Huftfraktur frGhere Fufltraumata,
Immunsuppressiva, Steroidtherapie und Alkoholabusus verstanden.

3.3.3.3 Andere potentielle Risikofaktoren

Als andere potentiell prognostische Risikofaktoren wurden das Alter, das Geschlecht,
eine Schulung bezuglich des Diabetischen FulRes oder des Diabetes mellitus im

Allgemeinen und die Schuhversorgung betrachtet.
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4 Statistik und Auswertung

Die Erfassung und Auswertung der erhobenen Daten wurde am Ende der
Datenerhebung mit dem Statistikprogramm SPSS 15.0 Windows durchgefuhrt.
Dieses Programm wurde zur Auswertung der Wundheilungsverlaufe und
Fragebogen, deskriptiver Daten, statistischer Tests und Grafen angewandt. Zur
Generierung der Tabellen und der graphischen Darstellung wurde Windows Words
und Excel benutzt. Bei Normalverteilung erfolgte die Deskription mit der Angabe von
Mittelwerten, Standardabweichung, Minimum und Maximum. Bei nicht gegebener
Normalverteilung erfolgte die Deskription mittels Median, Minimum, Maximum ggf.
der Perzentile. Die Auswertung stetiger normal verteilter Daten erfolgt mittels T-Test
und bei nicht gegebener Normalverteilung mit Hilfe nicht- parametrischer Tests
(Mann- Whitney U-Test).

Binare Parameter wurden durch Kreuztabellen angelegt und durch Angabe relativer
und absoluter Haufigkeiten in einer Haufigkeitstabelle mit Zeilenprozenten
beschrieben. Im Falle stetiger EinflussgroRen wurde eine logistische Regression
durchgefuhrt, bei bindren und kategorialen EinflussgroRen wurden die Gruppen mit
Hilfe des exakten Fischer-Tests bzw. Chi- Quadrattest, verglichen. Bei vorhandenem
Einfluss wurde das Relative Risiko oder Odds Ratio mit Konfidenzintervall berechnet.
Wenn auch hier ein Einfluss erkennbar war, wurde eine logistische Regression
durchgefuhrt.

Die Deskription der kategorialen Zielgrofien erfolgte durch die Angabe von relativen
und absoluten Haufigkeiten in Haufigkeitstabellen mit Zeilenprozessen. Im Falle
stetiger Einflussgrolen wurde eine multinominale logistische Regression
durchgefuhrt. Bei binaren und kategorialen Einflussgroflen wurden die Gruppen
durch einen Chi- Quadrattest verglichen. Bei erkennbarem Einfluss wurde eine
multinominale Regression durchgefuhrt.
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5 Ergebnisse

5.1 Deskription

5.1.1 Beschreibung des Patientenkollektives zum Zeitpunkt der
Erstvorstellung

5.1.1.1 Diabetologische KenngroRen

Von den Patienten mit Diabetischem Ful3syndrom konnten 86 Patienten (52 Manner
und 34 Frauen) im Zeitraum von 2004 - 2006 nachuntersucht werden. Hierbei
handelte es sich um 39 stationare und 47 ambulante Patienten.

Die meisten der in die Studie eingeschlossenen Patienten waren alter als 60 Jahre,
wobei das Durchschnittsalter der Patienten 68 Jahre betrug. Stationare Patienten
waren mit 69 Jahren etwas alter als ambulante Patienten. Tabelle 6 zeigt eine
genauere Verteilung der Altersgruppen. In uber 90 % der Falle handelte es sich bei
diesem Patientenkollektiv um Typ 2 Diabetiker.

Tabelle 6: Absolute und relative Haufigkeiten der Altersgruppen des Patientenkollektives

Absolute Relative
Héaufigkeiten Héaufigkeiten

Altersgruppen

31- 40 Jahre 2/ 86 2%

41- 50 Jahre 2/ 86 2%

51- 60 Jahre 20/ 86 23 %

61- 70 Jahre 24/ 86 28 %

71- 80 Jahre 25/ 86 29 %

81- 90 Jahre 13/ 86 15 %

Alle Pat. hatten langjahrigen Diabetes mellitus (Median: 12 Jahre; ambulante
Patienten 11,5, stationare Patienten 15,87). Durch die lange Krankheitsgeschichte
musste der Groldteil der Patienten bereits mit einer Insulintherapie behandelt werden,
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wahrend noch 24 % mit einer oralen antidiabetischen Therapie therapiert werden
konnten. Der durchschnittliche HbA1c des Kollektivs war mit 7,47 % deutlich erhoht.
Einige Patienten gaben an, zuvor bereits einmal eine Hypoglykdmie gehabt zu
haben. 12 der Patienten, 10 ambulante und 2 stationare, hatten eine schwere
Hypoglykamie erlitten, bei der Fremdhilfe notig gewesen war oder sie im weiteren
Verlauf stationar eingewiesen werden mussten. (Tabelle 7)

Trotz der lange bestehenden Diabeteserkrankung gaben einige der Patienten an,
noch nie an einer speziellen Schulung fur Diabetes mellitus teilgenommen zu haben.
Noch weniger hatten eine spezielle Schulung Uber das Diabetische FulRsyndrom
besucht.

Tabelle 7: Diabetologische Kenngréssen (MW und Median) der ambulant sowie stationar behandelten
Patienten bei Einschluss in die Studie.

Median Mittelwert 25. Perzentile | 75. Perzentile
Am- Stat Am- | Stat Am- | Stat Am- Stat
bu- |-io- bu- |-io- bu- |-io- bu- |-io-
lant |nar lant |nar lant |nar lant |nar
Diabetesdauer in 12 11,5/15 [159/15,9(15,9|7 6,3 |7 23 121,523
Jahren (N=79)
Alter in Jahren 69 |69 |70 |67,9/67,2/69 |58,8/58 |62 |76,3|76 |77
(N= 86)
HbA1c in (N= 53) 71 16,8 |75 |75 7,7 /16,3 6,3 6,3 |66 |7,1 |7,7 |8,7

Tabelle 8: Absolute und relative Haufigkeiten der Charakteristika der Grundgesamtheit und

ambulanter und stationarer Patienten

Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten
Ambu | Statio Ambu | Statio-
-lant |-nar -lant | nar
Geschlecht
Manner 521/ 25/ 47\27/39161% |53 % 69 %
86
Frauen 34/ 86 |22/ 47 |12/ 39140 % |47 % |31 %
Erstvorstellung der Einrichtung
Ambulant 47/ 86 55 %
Stationar 39/ 86 45 %
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Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten

Diabetes mellitus Typ

Typ1 6/85 |5/46 (1/39 |7% |11% 3%
Typ2 79/ 85|41/ 46 |38/ 39|93 % 89 % |97 %
Orale Antidiabetika 19/ 78 13/ 43|6/ 35 |24 % (30% |17 %
Insulintherapie 58/ 80|27/ 43|31/ 37|73 % 63 % |84 %
Hypoglykdmien 30/ 64 |15/ 34 |15/ 30147 % 44 % |50 %
Schwere Hypoglykamien 12/64 110/ 34|2/30 |19% 29% |7 %
Diabetes mellitus Schulung 48/ 65|27/ 34121/ 31174 % 79 % |68 %
FuBschulung 21/63 |12/ 34 19/29 |133% 35% |31 %

5.1.1.2 Diabetische Komplikationen

Fast alle untersuchten Personen (98 %) hatten eine Polyneuropathie, an einer pAVK

waren 77 % Patienten erkrankt, wobei einige von ihnen frihere Eingriffe wie PTA

oder eine Bypassanlage angaben. Die Merkmale pAVK und Polyneuropathie, die

einen erheblichen Einfluss auf die Wundheilung haben, zeigen sich in der

ambulanten und stationaren Gruppe gleich verteilt.

Viele Patienten wiesen Aspekte des metabolischen Syndroms auf, zudem positive

Familienanamnese bezuglich KHK, Diabetes mellitus und Apoplex. (Tabellen 9 - 12).

Tabelle 9: Absolute und relative Haufigkeit der Diabeteskomplikationen bei Einschluss in die Studie

(baseline)
Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten

Ambu | Statio Ambu | Statio-

-lant |-nar -lant |nar
Polyneuropathie 77/ 79142/ 44135/ 35|98 % (95 % [100 %
PAVK/ Makroangiopathie 64/ 83 31/ 45|33/ 38|77 % |69 % |87 %
PTA 16/49|7/24 (9/25 |133% |29% |36 %
Bypass- OP 18/ 78 |6/42 12/ 36123 % (14 % |33 %
Mediasklerose 17/47 |6/ 24 (11/23136 % |25% |48 %
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Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten
Kritische Ischdmie 7157 |2/ 30 |5/27 (12% (7% |19%
Retinopathie 35/ 68|14/ 38(21/30152 % (37 % |70 %
Laserkoagulation 21/ 67|10/ 38 [11/29131% (26 % |38 %
Nephropathie 49/ 72120/ 36 |29/ 36|68 % 56 % |81 %
Dialyse 10/ 67 |6/ 36 |4/31 |[15% (17 % |13 %
Tabelle 10: ABI- Werte bei Erstvorstellung
Median Mittel 25. Perzentile | 75. Perzentile
Am- | Stat Am- | Stat Am- | Stat Am- | Stat
bu- |-io- bu- |-io- bu- |-io- bu- |-io-
lant |nar lant |nar lant |nar lant |nar
ABI des betroffenen| 0,97 0,97 0,96 0,95/0,94 0,97 0,6 |[0,6 0,64 1,28(1,2 |1,31
Beines (N= 50)
ABl rechts (N=44) (0,97 0,94 1,25/1,00 0,95/1,07 0,64 /0,6 |0,681,35/1,27|1,38
ABI links (N= 47) 1 0.85/1,07 /0,98 0,93 /1,05/0,67/0,62/0,67 1,28 1,17|1,38
Tabelle 11: Anamnese hinsichtlich potentieller Risikofaktoren bei Erstvorstellung
Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten
Ambu | Statio Ambu | Stat-
-lant |-nar -lant  |ionar
Friiherer Apoplex 19/ 80 6/43 |[13/37|24% (14 % |35 %
Friihere TIA 1/71 |1/39 |0/32 1% 3% 0%
Carotisstenose 17/ 73110/40|7/33 |123% (25% (21 %
KHK 40/ 78 |20/ 43120/ 35151 % 47 % |57 %
Friiherer Myokardinfarkt 20/ 75|10/ 41110/ 34127 % (24 % 29 %
Herzinsuffizienz 17/62 19/ 33 |8/29 |27 % |27 % |28 %
Nikotinabusus 8/ 74 4/41 |4/33 |11% 10% |12 %
Adipositas 54/ 7427/ 38 |27/ 36|73 % (71 % |75 %
Arterielle Hypertonie 75/ 7939/ 43|36/ 36|95 % |91 % 100 %
Positive Familienanamnese Diabetes|35/68 19/38|16/30]52 % |50 % |53 %
mellitus
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Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten
Positive Familienanamnese KHK + 12/63|5/34 |7/29 |119% [(15% 24 %
Myokardinfarkt
Positive Familienanamnese Apoplex 13/66 |7/37 [6/29 120% [(19% 21 %

Tabelle 12: Darstellung des Nikotinabusus der Patienten durch Ermittlung von Pack years

Median Mittel 25. Perzentile | 75. Perzentile

Am- | Stat Am- | Stat Am- | Stat Am- Stat

bu- |-io- bu- |-io- bu- |-io- bu- |-io-

lant |nar lant |nar lant |nar lant |nar

Pack Years (N=49) |0 0 5 15,318,6 (22,70 0 0 21,5/8,1 |40

5.1.1.3 Risikofaktoren fir ein Diabetisches FuRsyndrom

Von den potentiellen Risikofaktoren fur die Entwicklung eines DFS, gaben 9 % der
Patienten (5 von 57) eine bekannte Osteoporose an, 3 hatten sich primar in
ambulanter Behandlung und 2 bei Erstvorstellung stationar vorgestellt. Eine
Steroidtherapie wurde bei 12 % (7, 4 ambulante und 3 stationare Personen, von 60)
durchgefuhrt und 4 % (2, je 1 ambulanter und 1 stationarer Patient, von 56) gaben
an, eine immunsuppressive Therapie gehabt zu haben. 12 % (8, je 4 ambulante und
stationare, von 69) war eine fruhere Wirbelsaulen- oder Huftfraktur erinnerlich, 27 %
(18, 8 ambulante und 10 stationare, von 68) ein fruheres Ful3- Trauma.

Es konnte bei 12 von 65 Patienten ein relevanter Alkoholkonsum erfragt werden,
hierbei wurden jeweils mehr als 20 g Alkohol pro Tag angenommen. Dies entspricht
einem Anteil von 19 %, davon waren je 6 ambulante und stationare Patienten.

Ein weiterer Aspekt bei der Entstehung und Heilung eines FulRsyndroms spielen
fruhere Amputationen und Operationen: So wiesen 24 Patienten eine
Minoramputation und 7 eine frihere Majoramputation auf. Zu weiteren kleineren

Eingriffen siehe Tabelle 13.
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Tabelle 13: absolute und relative Haufigkeiten potentieller Risikofaktoren fiir ein diabetisches

FuRsyndrom
Absolute Relative
Héaufigkeiten Héaufigkeiten
Ambu | Stat- Ambu | Stat-
-lant  |ionar -lant  |ionar
Osteoporose 5/57 3/31 (2/26 |9% [10% |8 %
Steroidtherapie 7160 [4/34 |3/26 [12% [(12% [12%
Immunsupressive Therapie 2/56 (1/32 (1124 |4% (3% 4%
Friihere Wirbels&ulen- / Hiiftfraktur 8/69 |4/37 4/32 |12% 1% 13 %
Friiheres FuBtrauma 18/ 68 |8/ 37 |10/31127 % 22% |32 %
Alkoholabusus 12/65/6/35 |6/30 |[19% 17 % (20 %
Friihere Exostosektomie 4/65 (2/37 |2/28 [6% 5% 7%
Friihere Arthrodese 0 0 %
Friihere Minoramputation 24/ 80(11/45|13/35|30% (24 % |37 %
Friihere Majoramputation 4,77 142 |3/35 |5% 2% 9%

5.1.1.4 Charcotfu und Ulzera

Es wurden 86 Patienten in die Studie eingeschlossen, davon hatten 15 Patienten
einen Risikofu® mit dem Wagnerstadium 0. 10 (12 %) Patienten wiesen eine
Charcot-Neuroosteoarthropathie auf, es handelte sich um 8 (18 %) ambulante und 2
(5 %) stationare Patienten.

Tabelle 14 zeigt die Einteilung der FuRlasionen nach Wagner, die den Schweregrad
der Lasion wiedergeben und die Stadien nach Amstrong, da diese eine
Beschreibung nicht nur der Tiefe, sondern auch vorliegende Infektion und/oder
Ischamie wiedergeben. Neben diesen wurden Charakteristika der L&sion wie
Keimbesiedlung oder Lage der Lasion erfasst.

Die WundgroRe betrug im Median 81,68 mm?.

Bei den Patienten mit Charcot-Neuroosteoarthropathie wurde zusatzlich - bzw. bei
den Patienten ohne Ulkus ausschlief3lich - die Klassifikation von Sanders und Levin
verwendet. Die Stadien 1 und 2 waren mit 3 und 4 Patienten gleich haufig, das obere
Sprunggelenk war bei einem der Patienten betroffen. Die Einteilung nach Levin gibt
die Verlaufstadien des CharcotfuRes wieder. Auch hier wurde eine gleichmalige
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Verteilung der Stadien beobachtet. Einen akutes Stadium wiesen 3
(ambulant/stationar = 2/1) Patienten auf, 3 (ambulant/ stationar = 3/0) eine
Veranderung von Knochen und Gelenken oder Frakturen und 2 (2/0) eine
FulRdeformitat.

In 37 Fallen wurde ein Abstrich der Wunde zur Bestimmung der Keimbesiedlung
durchgefuhrt, da eine Infektion der Wunde sich erheblich auf die Heilung auswirkt.
Eine weitere Problematik stellt dabei die Besiedlung mit Problemkeimen oder einer
Infektion mit Infiltration des Knochens dar. Genauere Ergebnisse sind in Tabelle 14

ersichtlich.

Tabelle 14: absolute und relative Haufigkeiten der Ulkusstadien und deren Charakteristika

Absolute Relative
Haufigkeiten Haufigkeiten
Ambu | Stat- Ambu | Stat-
-lant |ionar -lant  |ionar
Wagnerstadien
Stadium 0 15/ 8114/45(1/36 [19% |31 % |3 %
Stadium 1 13/81/10/45|3/36 [16% |22% |8 %
Stadium 2 25/81|13/4512/36131% 29% |33 %
Stadium 3/ 4 28/ 81/8/45 |20/36|35% (18 % |56 %
Stadien nach Amstrong
Stadium A= weder Ischamie noch Infektion |21/80 18/44|3/36 |26 % |41 % |8 %
Stadium B= Infektion 33/8014/44/19/36|41% (32% 5%
Stadium C= Ischamie 3/80 |2/44 (1/36 (4% |5% 3%
Stadium D= sowohl Ischamie als auch|18/80 6/44 |12/36|23% (14 % 33 %
Infektion
CharcotfiiBle 10/82 8/45 2/37 [(12% (14 % (5%
Pathogener Keim 18/ 37 18/ 25 |10/ 12149 % (32% |83 %
MRSA 5/37 13/25 (2/12 |14 % 12% 17 %
Osteomyelitis 32/ 69|10/ 35|22/ 34146 % 29 % |65 %
Weitere Lédsion 23/ 62|10/ 36 |13/26|137 % 1% |50 %
Lage der Lésion
Vorful 39/73/21/ 36 |18/ 37 |53 % 58 % |49 %
1.- 5. Strahl 20/ 73|7/36 [13/37|27% 19% |35 %
Ferse 11/73/5/36 |6/37 (15% |[14% |16 %
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5.1.2 Deskription des Patientenkollektives zum Zeitpunkt der

Nachuntersuchung

5.1.2.1 Diabetestherapie zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung

Auch bei der Nachuntersuchung zeigte sich, dass der Hauptteil der Patienten mit
einer Insulintherapie eingestellt war. Ein Patient war wahrend des
Beobachtungszeitraums darauf umgestellt worden.

Im Hinblick auf eine Schulung konnte kein nennenswerter Zuwachs erzielt werden.
So gaben auch diesmal lediglich 77 % eine Diabetes mellitus Schulung an und 38 %
eine spezielle FulRschulung, wobei diese bei ambulanten und stationaren Patienten
gleich verteilt war.

5.1.2.2 Ergebnisse der klinischen Untersuchung auf Neuropathie und
Perfusion

Da Polyneuropathie und pAVK eine entscheidende Rolle bei der Entstehung und
Heilung eines FulBulkus spielen, wurde mittels des Neuropathie Symptom Score
(NSS) und des Neuropathie Defizit Scores (NDS) die Auspragung der
Polyneuropathie und mittels des ABI die pAVK genauer bestimmt.

Die untersuchten Patienten wiesen ausgepragte neuropathische Symptome und
Defizite auf. Dabei zeigte sich kein Unterschied der beiden Gruppen (siehe Tabelle
15).

Tabelle 15: Neuropathie Symptom Score (NSS) und Neuropathie Defizit Score (NDS) bei
Nachuntersuchung

Median Mittelwert 25. Perzentile | 75. Perzentile

Amb | Stat Amb | Stat Amb | Stat Amb | Stat
NSS (N= 67) 8 8 8 76 74 |78 |5 5 5 10 |9 10
NDS (N= 54) 9 9 9 87 89 84 |8 8 8 10 |10 |10
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Da, wie schon bei der Beschreibung des Patientenkollektives bei Erstvorstellung, die
pAVK eine entscheidende Rolle spielt, wurde erneut der Durchblutungsstatus
bestimmt. Hier zeigten sich im Mittel keine pathologischen Werte der betroffenen
Seite. Auch hier konnte kein auffalliger Unterschied von ambulanten und stationaren
Patienten gefunden werden. Dennoch wiesen jetzt noch wenige Patienten im

Vergleich zur Erstuntersuchung eine kritische Ischamie auf, einer sogar beider Beine.

Tabelle 16: ABI der Nachuntersuchung

Median Mittelwert 25. Perzentile | 75. Perzentile
Amb | Stat Amb | Stat Amb | Stat Amb | Stat
ABI des 1,13 /1,13 1,13 /1,13 /1,08 |[1,83 /0,84 /0,85 [0,82 1,38 1,34 (1,4
betroffenen
Beines (N= 68)
ABI rechtes Bein (1,15 (1,19 |{1,07 1,14 |1,15 /1,12 /0,78 10,8 (0,7 |14 1,4 |14
(N=62)
ABI linkes Bein 1,14 {1,177 /1,03 1,08 |1,07 1,09 |0,78 /0,82 |0,74 1,33 (1,3 (1,4

(N=63)

5.1.2.3 Risikofaktoren fur die Entwicklung eines Diabetischen

FuBRsyndroms

Auch wahrend der Nachuntersuchung wurde das Patientenkollektiv bezuglich
potentieller Risikofaktoren fur die Entwicklung des Diabetischen Fuldsyndroms
befragt. Hier zeigte sich, dass insgesamt nur wenige Patienten einen solchen
besallen und es keine wesentlichen Veranderungen zur Erstuntersuchung gab.

Genauere Ergebnisse siehe Anhang.

5.1.2.4 Ulzera und CharcotfiiBe bei Nachuntersuchung

Von den in die Studie eingeschlossenen 86 Patienten konnten 82 bei der
Nachuntersuchung betrachtet werden.
Tabelle 17 zeigt die Einteilung der Fulasionen nach Wagner, die den Schweregrad

der Lasion wiedergeben. Im Gegensatz zur Erstvorstellung fiel die Hauptzahl der
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nachuntersuchten Ulzera bzw. FuRe (60 %) in Stadium 0 und zeigten damit eine
intakte Haut, wobei auch hier, wie bei Erstvorstellung, die Anzahl der Fulle mit
intakter Haut deutlich hoher bei den ambulanten Patienten waren. Die Stadien 1 und
2 wurden relativ gleichhaufig gesehen: 13 (17 %) von 78 Patienten fielen in das
Stadium 1. Wahrend hier bei Erstvorstellung hauptsachlich ambulante Personen ein
Wagnerstadium von 1 angaben, zeigte sich das Kollektiv bei Nachuntersuchung
bezlglich ambulanter und stationarer Gruppen gleich verteilt. 11 (14 %) fielen ins
Stadium 2, wahrend bei der initialen Untersuchung der Patienten ein deutlicher
Schwerpunkt auf Stadium 2 bestand, bei Nachuntersuchung handelte es sich dabei
im Gegensatz zur Erstvorstellung um hauptsachlich stationare Patienten. Die Stadien
3 und 4 wurden auch hier zusammengefasst und betrugen insgesamt 9 %, was einer
Patientenzahl von 7 entspricht, wobei ambulante und stationare Patienten gleich
verteilt waren. Dies entspricht einer deutlichen Reduktion der Patientenzahl in
diesem Stadium.

Im Hinblick auf die Armstrong-Stadien hatten 61 Patienten (77 %) weder eine
Ischamie noch eine Infektion. Dies ist eine deutliche Zunahme in dieser Gruppe im
Vergleich zur Erstvorstellung, hier hatten sich lediglich 21 Patienten in Stadium A
befunden. Die Verteilung zwischen ambulanter und stationarer Gruppe bleibt hier im
Verhaltnis jedoch gleich zum Erstkontakt. Auch bei der Nachuntersuchung wiesen
mehr Ambulante als Stationare weder eine Ischamie noch eine Infektion auf. Auch
zeigt sich eine deutliche Abnahme der in Stadium B befindlichen Personen bei
Nachuntersuchung. Dies zeigt, dass weniger Fuldlasionen infiziert waren. Auch bleibt
bei der Nachuntersuchung das Verhaltnis von ambulanten und stationaren Patienten
gleich. Eine Ischamie ohne Infektion der betroffenen Extremitat wiesen im Vergleich
zur Erstvorstellung gleich viele Probanden auf. Die Zahl der Patienten, die sowohl
eine Ischamie, als auch eine Infektion aufwiesen, konnte ebenfalls deutlich reduziert
werden. Waren es hier zu Beginn noch 18 Personen, zeigten eine solche
Konstellation bei Nachuntersuchung noch 4 (5 %). War bei Erstvorstellung noch bei
etwa doppelt so vielen stationaren Patienten eine Kombination von Ischamie und
Infektion zu finden, so konnte ein gleich verteiltes Verhaltnis bei Nachuntersuchung
festgestellt werden. Genauere Ergebnisse zeigt Tabelle 17. Eine Gegenulberstellung

der Patienten bei Erstvorstellung und Nachuntersuchung findet sich im Anhang.
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Tabelle 17: absolute und relative Haufigkeiten der Ulkusstadien bei Nachuntersuchung

Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten

Ambu | Statio Ambu | Statio-

-lant |-nar -lant |nar
Wagnerstadien
Stadium O 47/ 78 130/ 44 17/ 34 60 % (68 % |50 %
Stadium 1 13/ 788/ 44 |5/34 (13% (18 % [15%
Stadium 2 11/ 78 2/44 |9/34 (17% 5% |27 %
Stadium 3/ 4 7178 |4/44 |3/34 9% (9% |9%
Stadien nach Amstrong
Stadium A= weder Ischamie noch Infektion [61/79 39/45 22/ 34|77 % (87 % |65 %
Stadium B= Infektion 8/79 |4/45 (4/34 10% 9% 12%
Stadium C= Ischamie 2/ 79 0/45 2/34 (3% 0% 6%
Stadium D= sowohl Ischamie als auch|4/79 [1/45 |3/34 5% (2% |9%
Infektion

Wagnerstadium bei Erstvorstellung

15

13

23

Stadium 3/ 4 25

Wagnerstadium bei Nachuntersuchung

Stadium 0 45

Stadium1 13

Stadium2 11

Stadium 3/4 7

Abbildung 4: Veranderung der Wagnerstadien von Zeitpunkt der Erstvorstellung zum Zeitpunkt der
Nachuntersuchung (die Breite der Pfeile reprasentiert die Anzahl der Patienten, der breiteste Pfeil

entspricht 14 Patienten, der dinnste 3).
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Armstrongstadium bei Erstvorstellung Armstrongstadium bei Nachuntersuchung

5 Stadium0 3

20 Stadium1 58
30 $ Stadium2 8
Stadium 3+4 20 Stadium 3+4 6

Abbildung 5: Veranderung der Armstrongstadien von Zeitpunkt der Erstvorstellung gegenliber dem
Zeitpunkt der Nachuntersuchung (die Breite der Pfeile reprasentiert die Anzahl der Patienten, der

dickste Pfeil entspricht 24 Patienten, der diinnste 3).

Bei der Einteilung der CharcotfURe nach der Klassifikation von Levin zeigte sich,
dass nur noch ein Patient ein akutes Studium (Levin 1) aufwies. 3 Personen wiesen
eine Fraktur oder Knochen- und Gelenkveranderungen auf. In ebenso vielen Fallen
wurde eine Fuldeformitat gefunden. Lediglich ein Patient wies zum Zeitpunkt der

Nachuntersuchung eine zusatzliche Lasion auf.

Auch bei der Nachuntersuchung wurde in 36 Fallen ein Abstrich der Wunde zur
Bestimmung der Keimbesiedlung durchgefuhrt, um eine solche mit pathogenen
Keimen oder Problemkeimen zu ermitteln. Hier zeigte sich, dass in keinem Fall eine
Besiedlung mit MRSA festzustellen war und lediglich acht Patienten einen
pathogenen Keim aufwiesen. Ebenso konnte eine Reduktion der Patienten mit
Osteomyelitis festgestellt werden, so wurde nur noch bei 4 Personen eine Infiltration
der Knochen gefunden. (Tabelle 18).

Zur Heilung der bestehenden Ulzera und zur Vermeidung neuer, spielt das
Schuhwerk, beziehungsweise die Entlastungsart, eine entscheidende Rolle. Bis auf
wenige Patienten nutzten alle eine Entlastungsart wie Schuhwerk, CAST oder
Rollstuhl, wobei bei diese bei ambulanten und stationaren Patienten gleich verteilt
waren. (Tabelle18).
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Tabelle 18: absolute und relative Haufigkeiten der Ulkuscharakteristika und ihrer Entlastungsart bei

Nachuntersuchung
Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten
Ambu | Stat- Ambu | Stat-
-lant |ionar -lant  |ionar
Pathogener Keim 8/36 |5/26 [3/10 |122% 19% |30 %
MRSA 0/36 |0 0 0% 0% (0%
Osteomyelitis 4/55 (3/34 1/21 |7T% 9% 5%
Weitere Lédsion 18/ 618/ 34 |10/27|30% |24 % |37 %
Art der Entlastung
Keine 6/60 (4/30 (2/30 |10% |[13% 7%
Diabetes adaptierte Einlagen/|23/60 11/30|12/ 30138 % |37 % |40 %
orthopadische Mal3schuhe
CAST/ Entlastungsschuh 18/60 |0/ 30 |8/30 [30% (33% |27 %
Rollstuhl/ Gehstiitzen 13/605/30 |8/30 |22% |17 % |27 %

5.2 Das Auftreten primarer Endpunkte

In dem Beobachtungszeitraum verstarben 4 von 81 Patienten (5 %), hierbei handelte
es sich um einen ambulanten (2 %) und 3 stationare Personen (8 %). Ein weiteres
Ereignis war ein Apoplex eines stationaren Patienten wahrend des
Beobachtungszeitraumes. Einen Myokardinfarkt erlitt ein primar ambulanter Patient,
3 erhielten eine PTCA (alle primar stationar), ein stationarer Patient wurde lysiert.

5.3 Untersuchung sekundarer Endpunkte bei Patienten mit
Diabetischen FuBlasionen

5.3.1 Heilungsverlauf der Indexlasion (primarer Zielparameter)

Die Wundheilung bzw. der Heilungsverlauf wurde bei der maflgebenden Lasion
(=,Indexlasion”) bestimmt. Sie entspricht damit der fur den Patienten klinisch am
bedeutsamsten Lasion zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung. In die Auswertung einer

Indexlasion wurden nur Patienten ohne Neuroosteoarthopathie eingeschlossen.
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Somit konnten insgesamt 59 Patienten von 86 Uber den Zeitraum von sechs
Monaten betrachtet werden.

5.3.1.1 Reduktion der Wundflache und Abheilungsrate

Bei der Reduktion der Wundheilungsflache, wurde die GroRe der Wunde zum
Zeitpunkt der Nachuntersuchung im Verhaltnis zur Erstuntersuchung ausgewertet.
Dabei wurde neben der absoluten auch die relative Grolienabnahme der Indexlasion
betrachtet. Hierbei wurden neben dem 25 % Perzentil, der Median, der Mittelwert
und das 75 % Perzentil angegeben.

Tabelle 19 zeigt die Reduktion der WundgrofRe in Quadratmillimetern und die
prozentuale Abnahme der Wundgrof3e in der Gesamtgruppe sowie getrennt fur
ambulante und stationare Patienten ausgewertet.

Tabelle 19: Darstellung der Reduktion der WundgréRe in mm? und der prozentualen Reduktion der
WundgréRe im Verlauf

Median Mittel 25. Perzentile | 75. Perzentile

Alle |Am- | Stat | Alle | Am- Stat | Alle | Am- | Stat Am- | Stat

Pat. bu- |-io- |Pat. |bu- |-io- |Pat. bu- |-io- bu- -io-

lant | nar lant | nér lant | nar lant | nar

Reduktion der 44.2129,4178,5/99,5/98,5(53,7|19,6 9,4 19,6/137,/99,9 166,
WundgréBe in mm? 4 5

Reduktion der 100 (100 |[100 |72,6 67,2|81,6 86,888 |86,7/100 {100 100

WundgréBe in %

Aus den Tabellen ist ersichtlich, dass der Median der absoluten Wundreduktion
zwischen ambulanten und stationaren Patienten deutlich von einander abweicht.

Die Wundgrolie des gesamten Patientenkollektives reduzierte sich im Median von
einer AusganggroRe von 55 mm? auf 0 mm? dies bedeutet eine Reduktion im
Median um 44,2 mm?. Bei ambulant Betreuten zeigte sich eine Reduktion von 51,1
mm? auf 0 mm?; dies bedeutet eine Reduktion der WundgroRe im Median um 29,4
mm?. Bei stationar Betreuten zeigte sich eine Reduktion der WundgroRRe von 117,8

mm? auf 0 mm? was eine Reduktion um 78,5 mm? bedeutet. Es hat also eine
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Wundreduktion von 100 % im Median stattgefunden. Der Median wurde angegeben,
da eine deutliche Rechtsverschiebung der Patientenzahl zur Abheilung hin stattfand.

Im Mittel nahm in dem Gesamtkollektiv die WundgrofRe von 156,9 mm? auf 35,2 mm?
ab; dies bedeutet eine Reduktion der Wundgrofde um 99,5 mm2 Ambulant betreute
Patienten wiesen eine Reduktion der WundgrofRe von 120,2 mm? auf 12,7 mm?; dies
bedeutet eine Reduktion um 98,5 mm?2. Stationare Patienten wiesen eine Reduktion
der Wundgrofe von 188,5 mm? auf 61,1 mm? auf, was eine Reduktion um 100,5 mm?
bedeutet. Es ergibt sich bei Betrachtung des Mittelwertes eine prozentuale
Wundreduktion um 72,6 % fur das Gesamtkollektiv, genauer um 90,2 % fur

ambulante Patienten und um 53,7 % fur stationare Patienten.

Bei Betrachtung der EinflussgrofRen auf die Reduktion der Wundheilungsflache in
mm? zeigte sich, dass ein auffalliger Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer
Mediasklerose und der Reduktion der Wundflache bestand. Wiesen die Patienten
eine solche bei der Erstvorstellung auf, so zeigte sich bei der Nachuntersuchung eine
geringere Reduktion der Lasion (p= 0,021, Mann- Whitney —U - Test).

Weiter konnte ein auffalliger Zusammenhang von einer VAC-Pumpen Therapie und
der Reduktion der Wundflache (p= 0,002, Mann- Whitney- U- Test) gefunden
werden. Es zeigte sich, dass solche Patienten, die eine Anwendung eines
Vacuumverbandes erhielten, eine groRere Reduktion der La&sion erreichten als

solche ohne.

Bei der Betrachtung der AusgangsgrofRe der WundgroRe zeigte sich ein auffalliger
Einfluss auf die Wundreduktion in mm? (Korrelationskoeffizient nach Pearson: 0,99).
Eine groRere Abnahme konnte erreicht werden, wenn die WundgroRe der
Indexlasion grofder war (logistische Regression, Koeffizient B:1,02; OR: 131,68).

Fir das Alter der Patienten, die Dauer des Diabetes mellitus, das Geschlecht,
Makroangiopathie, ABI, Bypass, orale Antidiabetika, Insulintherapie, eine
durchgefuhrte FuRschulung, HbA1c, diabetische Polyneuropathie, NDS, NSS, Tiefe
der Lasion, Entlastung der betroffenen Extremitat, Osteomyelitis, antibiotische
Behandlung, eine friher durchgefuhrte Minoramputation und eine frihere
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Majoramputation konnte keine Auffalligkeit mittels Korrelationskoeffizient nach
Pearson, linearer Regression und Wilcoxson- Test ermittelt werden.

In der prozentualen Wundreduktion war die Dauer des Diabetes mellitus (p= 0,005,
logistische Regression; Korrelation nach Pearson, Koeffizient B: -2,72; OR: -2,98)
statistisch auffallig. Patienten, die eine kurzere Krankheitsgeschichte des Diabetes
mellitus aufwiesen, zeigten eine grofRere prozentuale Wundredaktion.

Ebenso wie bei der Reduktion der Wundflache in mm? konnten keine weiteren
Auffalligkeiten mittels Korrelationskoeffizient nach Pearson, linearer Regression und
Wilcoxson-Test fur die prozentuale Wundreduktion eruiert werden.

Definitiv abgeheilt war die Lasion in 21 von 33 Fallen (64 %) ohne notige Amputation.
Die ambulanten wiesen in 86 % (n= 12 von n= 14), die stationaren Patienten in 47 %
(n=9 von 19) eine vollige Abheilung auf.
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Abheilung der Indexlasion

Abbildung 6: Anzahl der abgeheilten Indexlasionen

Auch wurden die beobachteten Charcotful3e getrennt betrachtet, hier lag bei 3 von 7
Patienten ein inaktiver Charcotful} vor.
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Die Abheilung der Wunde war in den beiden Gruppen, stationar und ambulant,
auffallig (p= 0,033, Exakter-Fisher-Test 2- seitig). Es zeigte sich, dass eine Abheilung
bei ambulanten Patienten 1,81 hoher war, als bei solchen, die stationar
aufgenommen worden waren. Die weitere statistische Untersuchung zeigte, dass
eine Heilung von stationaren Patienten weniger wahrscheinlich war, als bei

ambulanten (logistische Regression: OR: 0,146; Regressionskoeffizient B: - 1,925).

War eine Wunde abgeheilt, wurde die Abheilungsdauer in Wochen erfasst.

Tabelle 10: Darstellung der Abheilungsdauer in Wochen zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung

Median Mittel 25. 75. Perzentile
Perzentile

Abheilungsdauer in |6 6,85 2 11
Wochen

Die statistische Untersuchung des Patientenkollektives ergab auffallige Ergebnisse
bezlglich der GroRe der Lasion zum Zeitpunkt der Erstvorstellung (logistische
Regression: p= 0,044; Koeffizient B: - 0,28; B: -14,57). Je groRer die Lasion zu
Beginn war, umso langer war die benotigte Abheilungsdauer. Eine ahnliche Tendenz
konnte fur die Tiefe der Indexlasion bei Erstvorstellung gefunden werden (logistischer
Regression: p= 0,067). Je tiefer die Wunde war, umso langer zeigte sich die
Abheilungsdauer (Koeffizient B: - 23,012, B: -9,46).

Wiesen die Patienten eine Osteomyelitis auf, zeigte sich ein auffalliger
Zusammenhang zur Abheilungsdauer (Mann- Whitney- Test: p= 0,035). Bei
Patienten ohne eine Osteomyelitis kam es zu einer hoheren Anzahl an Wochen, die
zur Heilung bendtigt wurden.

Es konnten keine auffallige Einflusse im Hinblick auf Alter, HbA1c, NDS, NSS, ABI,
Dauer des Diabetes mellitus, der Einrichtung der Erstvorstellung (ambulant,
stationar), der Diabetestherapie, Makroangiapathie, eines fruheren Bypasses, der
Entlastung, der Entlastungsart, fruherer Amputation, Hypoglykdmien, des
Wagnerstadiums und Keimbesiedlung mittels logistischer Regression und Mann-
Whitney- Test gefunden werden.
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Zur weiteren Beurteilung des Heilungsverlaufes der Indexlasion wurde eine
Reduktion der Wundflache um 75 % verglichen zur Ausgangsgrof3e als medizinisch
relevant angesehen. Es wurde die Anzahl der Lasionen bestimmt, deren Reduktion
der WundgroRe in dem beobachteten Zeitraum mindestens 75 % betrug. Damit
konnte der Anteil der Indexlasionen berechnet werden, der sich bereits im Stadium
der Abheilung befand, oder solche, die fast abgeheilt waren. So zeigte sich, dass
sich zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung 33 von 40 Patienten (83 %) im Stadium
der Abheilung befanden. Dies entsprach 18 (von 21) ambulanten und 15 (von 19

stationaren) Patientenpersonen.

100%
90% A
80% A
70%
60% - m Gesamtkollektiv
50% - mambulanter P atienten
40% O stationarer P atienten
30% A
20% A
10% A
0% T

Abheilung der Indexlasion Abheilrate > 75 %

Abbildung 7: Abheilung der Indexlasion: véllige Heilung und Abheilrate > 75 %

Die statistische Auswertung der Abheilrate zeigte einen auffalligen Zusammenhang
zur Lage der Indexlasion (Chi- Quadrat- Test: p= 0,032). Lasionen, die sich im
Bereich des Vorfulles befanden, zeigten eine groRere Abheiltendenz als solche des
Mittelstrahls oder der Ferse (logistische Regression, Vorful p= 0,019.
Regressionskoeffizient B — 2,87, OR: 0,057, 95 % KI: 0,005- 0,624).

Weiter wurde ein Zusammenhang von der Abheilrate und einer angegebenen
Totalentlastung bei Erstvorstellung gefunden (Exakter-Fisher-Test ein Trend: p=
0,07). Wurde eine solche Therapie durchgefuhrt, so wurde eine Abheilrate > 75 %
erreicht (Chi- Quadrat- Test: 95 % KI: 1,2- 7,56).
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Keine Auffalligkeiten zeigten mittels Chi-Quadrat-Test, Exakter-Fisher-Test und
logistischer Regression die Einflussgrof3en Erstvorstellung, Geschlecht, Alter, Dauer
des Diabetes mellitus, orale Antidiabetika, Insulintherapie, Hypoglykamien,
Fullschulungen, Makroangiopathie, Mediasklerose, ABI, kritische Ischamie der
betroffenen Extremitat, diabetische Polyneuropathie, diabetische Nephropathie,
diabetische Retinopathie, PTA oder Bypassanlage in der Vorgeschichte des
Patienten, frihere Majoramputation, Wagner- und Amstrongstadien, Osteomyelitis,
frihere Minoramputationen, Keimbesiedlung der Wunde, Entlastung, Entlastungsart,
Grolde und Tiefe der Indexlasion, VAC- Pumpentherapie, NDS und NSS.

Sanierte Wundverhaltnisse, nach Amputation bei Nachuntersuchung, waren bei 14
von 19 (74 %) Patienten der Fall. Dies entsprach 36 % (83% bezogen auf 6
ambulante Personen) ambulanten und 64 % (69 % bezogen auf 13 stationare
Personen) stationaren Fallen. Hierbei konnte kein auffalliger Unterschied der beiden

Gruppen festgestellt werden (logistischer Regression und Chi?- Test: p= 0,69).

16
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10 1

O Gesamtkollektiv
8 B ambulante Patienten
O statioire Patienten

Anzahl der Patienten (abs. Haufigkeiten)

Sanierte Wundverhaltnisse

Abbildung 8: Sanierte Wundverhaltnisse nach Amputation

Fir die PEDIS-Klassifikation der Wunddeskription bezuglich des Teils, der sich mit
der Tiefe der Lasion beschaftigt, bestand ein auffalliger Einfluss auf die Sanierung
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der Wundverhaltnisse (p= 0,022 im 2- seitigen Chi*- Test). Es konnte kein Risiko
angegeben werden, da sich, aufgrund der Verteilung, in einzelnen Zellen zu wenig
Patienten befanden. Deskriptiv lasst sich jedoch sagen, dass bei Patienten, die eine
Infiltration bis in die Knochen und Gelenke aufwiesen, nach Amputation sanierte
Wundverhaltnisse hergestellt werden konnten. Ahnlich verhielt es sich mit der PEDIS
Wunddeskription fur die Perfusion. In der statistischen Auswertung zeigte sich hier
ein Trend bei der pAVK ohne kritische Ischamie bei Erstvorstellung und sanierten
Wundverhaltnissen (2- seitigen Chi>- Test: p= 0,074). Aufgrund der geringen
Patientenzahl der einzelnen Zellen konnte aber auch hier kein Risiko ermittelt
werden.

Ein weiterer Trend (Chi*- Test: p= 0,076) zeigte sich bei der anamnestisch ermittelten
Entlastung bei Erstvorstellung. Patienten, die angaben keine Entlastung der
betroffenen Extremitat durchzufihren, wiesen eine OR von 12 und ein 95 % Kl von
0,77- 186,36 in der logistischen Regression fur sanierte Wundverhaltnisse auf.

Alter, Geschlecht, Dauer des Diabetes mellitus, Typ des Diabetes mellitus, Art der
Diabetestherapie, eine besuchte Fullschulung, Makroangiopathie, kritische Ischamie,
diabetische Polyneuropathie, vorherige Bypass- Operation oder PTA, Wagner- und
Armstrongstadien, die Lage der Lasion, die Entlastung der betroffenen Extremitat,
die Keimbesiedlung oder eine VAC- Pumpentherapie zeigten keinen auffalligen
Einfluss mittels Chi-Quadrat-Test, Exakter-Fisher-Test und logistischer Regression
auf die Sanierung der Wundverhaltnisse.

5.3.1.2 Amputationen wahrend des Heilungsverlaufs

Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung wurde bestimmt, ob Patienten im
Beobachtungszeitraum eine Minor- oder Majoramputation erhielten. Da nur 1 von 54
Patienten eine Majoramputation (2 %; ambulant 2) erhielten hatte, wurde diese nicht
weiter statistisch ausgewertet.

Minoramputiert wurden 15 von 55 Patienten (27 %), wobei es sich um 71 % (38 %
bezogen auf 26 ambulante Personen) ambulante und 29 % (17 % bezogen auf
stationare Personen) stationare Probanden handelte (nur Trend, p= 0,06, logistische
Regression). Waren die Patienten ursprunglich stationar, so war die
Wahrscheinlichkeit einer Minoramputation geringer (Regressonskoefiizient — 1,23;

OR: 0,29; 95 % KI: 0,08- 1,06).
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Abbildung 9: Minoramputationen in Folge der Indexlasion

Auffallig war das Vorhandensein einer diabetischen Retinopathie bei Erstvorstellung
der Patienten (Exakter-Fisher-Test 2-seitig: p= 0,047). Fehlte diese Folgeerkrankung
des Diabetes mellitus, war die Wahrscheinlichkeit einer Amputation hoher. Auch eine
weitere statistische Auswertung zeigte ein auffalliges Ergebnis (logistischen
Regression: p=0,043; Regressionskoeffizient B: -1,529, OR: 0,217, 95 %- Kl: 0,049-
0,935).

Gaben die Patienten bei der Nachuntersuchung an, eine Teilentlastung
durchzufuhren, so verringerte sich die Wahrscheinlichkeit einer Amputation um 1,57
(Exakter-Fisher-Test p= 0,06). In der logistischen Regression zeigte sich ebenfalls
dieser Trend (p= 0,054). Hier konnte ein Regressionskoeffizient B: 1,89 und eine OR
von 6,6 gefunden werden (95 % - Kl: 0,97- 44,93).

FUir Geschlecht, Insulintherapie, Hypoglykdmien, diabetische Nephropathie,
Makroangiopathie, kritische Ischamie, Polyneuropathie, PTA, Bypass- Operation,
Wagner- und Amstrongstadien, Charcotneuroatropathie, Osteomyelitis, Keim,
Entlastungsart, frihere Minoramputation, VAC- Pumpentherapie, Alter, Dauer des
Diabetes mellitus, ABI, GroRRe, Tiefe, Lage, PEDIS- Klassifikation, NDS und NSS
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konnte mittels Chi 2Test, Exakter-Fisher-Test und logistischer Regression keine
Auffalligkeiten gefunden werden.

5.4 Untersuchung weiterer sekundarer Endpunkte

Bei der Untersuchung sekundarer klinischer Zielparameter wurden die Patienten
ausgeschlossen, die wahrend des Beobachtungszeitraumes verstorben waren. Somit
konnten 82 Patienten in die Auswertungen eingeschlossen werden.

5.4.1 Das Auftreten von Rezidiven oder neuen Lasionen

Wahrend des Beobachtungszeitraumes wurde das Auftreten von neuen Lasionen
oder Rezidiven bei 20 von 74 (27 %) Patienten beobachtet und dokumentiert. 3 der
Personen hatten ein Ulkusrezidiv entwickelt. Hierbei hatten gleich viele Patienten -
ambulant versus stationar - ein Rezidiv (10 (50 %; 26 % bezogen auf 39 ambulante
Falle) ambulante und 10 (50 %; 29 % bezogen auf 35 stationare Probanden)
stationare Personen).

Tabelle 21 zeigt das Auftreten einer neuen Lasion innerhalb von 6 Monaten bei

Personen des Kollektivs.

Tabelle 11: relative Haufigkeiten von Rezidiven oder neuen Lasionen im Betrachtungszeitraum

Relative Haufigkeiten

(N=74) Ambulant  |Stationar
(N=39) (N=35)

Rezidive oder neue Lisionen 27 % 26 % 29 %

Es zeigte sich, dass keine auffallige EinflussgroRe mittels zweiseitigen Chi-Quadrat-
Test oder logistischer Regression bezuglich des Auftretens von Rezidiven oder
neuen Lasionen festgestellt werden konnte (p<0,05 fur alle Parameter).

In Abbildung 11 ist der prozentuale Anteil der Patienten mit Auftreten/Fehlen neuer
Lasionen oder Rezidiven fur das Patientenkollektiv, ambulante und stationare

Patienten graphisch dargestellt.
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Abbildung 11: Auftreten neuer Lasionen und Rezidive im Betrachtungszeitraum

5.4.2 Krankenhausaufenthalte wahrend des Beobachtungszeitraumes

Insgesamt waren 51 von 75 (68 %) Patienten wegen ihres Diabetischen
FuRsyndroms stationar aufgenommen worden. Die Ursache konnte sowohl die
Verschlechterung einer bestehenden, als auch das Auftreten einer neuen Lasion
sein. Davon hatten sich 18 (35 %; 44 % bezogen auf 41 ambulante Personen) primar
ambulant vorgestellt. 33 (65 %; 97 % bezogen auf 34 stationaren Fallen) der bei
Erstvorstellung stationaren Personen mussten im Beobachtungszeitraum stationar
aufgenommen werden.

Einen Uberblick gibt die Tabelle 22.

Tabelle 12: relative Haufigkeiten von Krankenhausaufenthalten

Relative Haufigkeiten

(N=75) | Ambulant | Stationar
(N=41) |(N=34)

KH- Aufenthalte 68 % 44 % 97 %
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Es gab hierbei keinen Unterschied, ob sich die Patienten zuerst ambulant oder
stationar vorgestellt hatten. Bezuglich der Einrichtung der Erstvorstellung konnte
mittels zweiseitigen Exakter-Fisher-Test ein auffalliger Einfluss auf einen weiteren
Krankenhausaufenthalt festgestellt werden. So mussten Patienten, die primar
stationar waren, im Rahmen eines weiteren Krankenhausaufenthalts therapiert
werden (2-seitig Exakter-Fisher-Test: p=0,000; OR: 2,21). Auch eine zuvor
diagnostizierte Osteomyelitis fuhrte zu erneuten Krankenhausaufenthalten (2-seitig
Exakter-Fisher-Test: p= 0,000). Zeigte sich bei Erstvorstellung eine Infiltration des
Knochens, erhohte sich das Risiko eines Aufenthaltes um 2,13.

Patienten mit den Einflussgro3en einer alteren Minoramputation (Exakter-Fisher-
Test: p= 0,004), hier bestand ein relatives Risiko von 1,62, mannliche Patienten
(Exakter-Fisher-Test: p= 0,048). Manner zeigten mit einem relativen Risiko von 1,409
eine groRere Wahrscheinlichkeit erneut stationar aufgenommen zu werden,
und/oder einer durchgefuhrten PTA vor Erstvorstellung (Exakter-Fisher-Test: p=
0,07), hier war das relative Risiko mit 1,48 erhoht.

Mit Hilfe eines 2-seitigen Chi-Quadrat-Tests und logistischer Regression konnte ein
Zusammenhang bezuglich Keimbesiedlung (p= 0,005), Tiefe der Indexlasion nach
PEDIS (p= 0,000), Infektion bei Erstvorstellung (p=0,000), ein hdheres Wagner- (p=
0,000) oder Armstrongstadium (p=0,001) gefunden werden. Es zeigte sich jedoch
lediglich ein positiver Regressionskoeffizient B in Bezug auf Wagner- Stadium 2 und
3, diese zeigen mit 0,47 und 20,35 eine hohere Wahrscheinlichkeit stationar
aufgenommen zu werden, als andere Stadien. In der logistischen Regression zeigte

sich jedoch keine Auffalligkeiten.

Fur frthere Exostosektomie, fruhere Majoramputation, frihere Bypass- OP, Alter und
die Grofe der Lasion konnte mittels 2-seitigen Exakter-Fischer-Test, Chi-Quadrat-
Test und logistischer Regression keine Auffalligkeiten in Hinblick eines
Krankenhausaufenthaltes gefunden werden.

In Abbildung 12 ist der prozentuale Anteil der Patienten mit Krankenaufenthalt far

das Patientenkollektiv, ambulante und stationare Patienten graphisch dargestellit.
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Abbildung 12: Krankenhausaufenthalte im Betrachtungszeitraum

5.4.3 Revaskularisation

Unter dem Zielparameter Revaskularisation wurden verschiedene MalRnahmen der
Wiederherstellung der peripheren Durchblutung wie PTA, Re- PTA, Bypass, Bypass-
Revision und PTA des Bypasses, aber auch sein Verschluss beobachtet.

Um weitere statistische Auswertungen durchfuhren zu konnen, musste eine

Mindestzahl an Patienten, die die entsprechende Intervention erhalten haben,

vorliegen: Dies war nur fur eine Bypass-Operation wahrend des

Beobachtungszeitraums und fur eine durchgefuhrte PTA der Fall. Deswegen wurden

nur diese RevaskularisationsmalRnahmen untersucht.

Tabelle 13: absolute Haufigkeiten von Bypassanlage und PTA im Betrachtungszeitraum

Relative Haufigkeiten

Ambu- |Stat-

lant ionar

(Bypass | (Bypass

N=41; |N=30;

PTA PTA

N= 35) |N=33)
Bypassanlage im Beobachtungszeitraum (N=71) 15 % 12 % 17 %
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Relative Haufigkeiten

PTA im Beobachtungszeitraum (N= 68) 18 % 11 % 24 %
14
12 -
:
D
5
®
i _
s O Gesamtkollektiv
%3 J Eambulante Patientq
kS Ostationdre Patiente
[
o
g
s
5
<
0 T
Bypassanlage im Beobachtungszeitraum PTAim Beobachtungszeitraum

Abbildung 13: Bypassanlage und PTA im Betrachtungszeitraum

Fehlte eine bereits durchgefuhrte PTA (p= 0,053) in der Vorgeschichte der Patienten
und eine relevante, d.h. stenosierende Makroangiopathie (p= 0,055; OR: 1,268),
zeigte sich mittels zweiseitigen- Exakter-Fischer-Test, dass eine Bypassanlage im
Verlauf weniger haufig notig war. Das Vorhandensein einer friheren PTA erhohte
das relative Risiko einer Bypassanlage um 4,74.

Eine diabetische Nephropathie (2-seitig Exakter-Fisher-Test: p= 0,078) zeigte einen
auffalligen Trend auf eine haufiger notwendige Bypassanlage, wobei das relative
Risiko um 5,3 erhoht war.

Es zeigten sich keine auffalligen EinflussgroRen mittels zweiseitig Exakter-Fisher-
Test, Chi- Quadrat- Test und logistischer Regression fur Alter, Geschlecht, Art der
Einrichtung bei Erstvorstellung, Hypoglykamien, Therapie des Diabetes mellitus,
Schulungen, andere Folgeerkrankungen, eine bekannte KHK, Nikotinabusus, frihere
Bypass- Operation, ABI und die Dauer des Diabetes mellitus.
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Als weiterer Aspekt der Revaskularisation wurde eine im Beobachtungszeitraum
durchgefuhrte PTA untersucht. Diese Intervention wurde bei insgesamt 12 Patienten
durchgefuhrt, wobei etwa doppelt so viele Personen sich primar stationar vorgestellt
hatten. In den statistischen Auswertungen wurden im Bezug auf die PTA folgende
EinflussgroRen festgestellt: War zuvor keine PTA durchgefuhrt worden, zeigte sich
ein auffallig erhohter Einfluss, dass keine PTA (2-seitig Exakter-Fisher-Test: relatives
Risiko: 1,569) wahrend des Beobachtungszeitraumes noétig war (p= 0,04) Wenn
keine kritische Ischamie einer Extremitat vorlag, erfolgte keine PTA (2-seitig Exakter-
Fisher-Test: p= 0,079; relatives Risiko: 1,7) und eine fehlende Makroangiopathie
konnte im Zusammenhang mit einer nicht notwendigen PTA im
Beobachtungszeitraum gesehen werden (Exakter-Fisher-Test 2-seitig: p= 0,054;
relatives Risiko: 1,316). In der logistischen Regression konnten keine Auffalligkeiten
gefunden werden.

Eine PTA im Beobachtungszeitraum war tendenziell wahrscheinlicher, wenn die
Patienten in der Vorgeschichte nicht an einer Ful3schulung teilgenommen hatten
(Exakter-Fisher-Test 2-seitig: p= 0,08; relatives Risiko: 4,865).

Auch hier konnte fur Alter, Geschlecht, Einrichtung der Erstvorstellung, frihere
Bypass- Operation, Hypoglykamien, Therapie des Diabetes mellitus, Schulungen,
andere Folgeerkrankungen, Nikotinabusus, ABI, und die Dauer des Diabetes mellitus
kein auffalliger Einfluss mittels 2-seitigem Exakter-Fisher-Test, Chi-Quadrat-Test und

logistischer Regression gefunden werden.

5.4.4 Mobilitat, Compliance, Zufriedenheit und Lebensqualitat der
Patienten

5.4.4.1 Zufriedenheit der Patienten

Die Zufriedenheit der Patienten mit der Behandlung des Diabetischen Fuldisyndroms
wurde mit Hilfe eines abgewandelten DTSQ zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung
bestimmt. Dabei korreliert das Ausmal} der Zufriedenheit mit der Hohe der einzelnen
Scores der Fragen, die dann addiert wurden. Hierbei betrug der maximal erreichbare
Gesamtscore 36 Punkte.

Die folgende Tabelle (24) veranschaulicht die erreichten Mittelwerte des Kollektivs:
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Tabelle 14: Darstellung des DTSQ- Scores

Median Mittel 25. 75.
Perzentile Perzentile

DTSQ 23 22,76 20 26

Dies zeigt, dass insgesamt ein recht hoher Durchschnitt erreicht werden konnte,
jedoch der Maximalscore nicht erreicht wurde. Dies lasst auf eine durchschnittlich
gute Zufriedenheit der Patienten schlieBen. Bei Betrachtung der ambulanten und
stationaren Patienten zeigte sich, dass diese keine unterschiedliche Zufriedenheit mit
ihrer Behandlung angaben. So konnte hier kein auffalliger Unterschied gefunden
werden (Mann- Whitney - U- Test: p= 0,48).

Einen auffalligen Einfluss auf eine erhohte Zufriedenheit von Patienten hatten solche,
die eine Total- (Mann-Whitney - U-Test: p= 0,016) oder Teilentlastung (Mann-
Whitney - U- Test: p= 0,001) wahrend des Beobachtungszeitraums durchfuhrten.
Keinen Einfluss mittels Mann-Whitney - U-Test, ANOVA hatten: Entlastung,
Abheilung der Indexlasion, Bypass- Operation, stationare Aufenthalte,
Minoramputation, ein sekundares Ulkus oder Rezidiv der Lasion, sanierte
Wundverhaltnisse, Alter, die Grof3e der Lasion, die Entlastungsart, die PEDIS - und
Wagner-Amstrong-Stadien.

5.4.4.2 Lebensqualitat der Patienten zum Zeitpunkt der

Nachuntersuchung

Mit Hilfe des WHO Well-beeing-five-Fragebogens konnte die Lebensqualitat zum
Zeitpunkt der Nachuntersuchung eruiert werden. Ein Gesamtscore unter 13 Punkten
spricht dabei fur ein schlechtes Wohlbefinden mit verbundener niedriger
Lebensqualitat der Patienten. Tabelle 25 zeigt die durchschnittlich erreichten Werte
des Fragebogens, Tabelle 26 die Haufigkeiten der Werte Uber 13 und kleiner 13.
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Tabelle 15: Darstellung des WHO- Wellbeeing- five- Scores

Median Mittel 25. Perzentile 75. Perzentile

WHO- Wellbeeing- |17 16,6 14 20
five

Tabelle 16: relative Haufigkeiten des WHO- Wellbeeing- five 13 Punkte Cutpoints

Relvative Haufigkeiten

(N=60) ' Ambu- |Stat-
lant ionar
(N=33) (N=27)

WHO- Lebensqualitat

< 13 Punkte 18 % 21 % 15 %

> 13 Punkte 82 % 79 % 85 %

Abbildung 14: Darstellung der Lebensqualitat in Bezug auf einen 13 Punkte Cutpoints des WHO-

Wellbeeing- five Scores

Bei der Betrachtung der Einflussgrofien konnten unterschiedliche Einflisse auf die
Lebensqualitat der Patienten gefunden werden. So zeigte sich, dass die von den
Patienten empfundene Lebensqualitat abhangig von der Altersgruppe war, in der
sich der Patient befand. Gehorte er einer hdheren Altersgruppe an, wies er eine
schlechtere  Lebensqualitat auf  (logistische = Regression: p=  0,018;
Regressionskoeffizient B: 6,106; 95 %- Kl B: 1,128). Ein weiterer Faktor mit Einfluss
auf die Lebensqualitat der Patienten war die GroRRe der Lasion bei Erstvorstellung.
Wiesen die Patienten initial grol3e Lasionen auf, so wurde ebenfalls ein schlechterer
Score erreicht, also insgesamt ein niedrigeres Wohlbefinden angegeben (logistische
Regression: p= 0,011; Regressionskoeffizient B: -0,005; 95 %- Kl B: -0,008).

Die mit Hilfe des PEDIS Systems bestimmte Perfusion zeigte einen auffalligen
Zusammenhang von einer besseren Durchblutung und einer hoheren Lebensqualitat
(logistische Regression: p= 0,028; Regressionskoeffizient B: 8,227; 95 %- Kl B:
1,043).

Ein weiterer wichtiger Aspekt war, dass die Indexlasion abgeheilt war oder eine
deutliche Abheilungsrate aufwies. Hier zeigte sich, dass eine abgeheilte Wunde zu
einer auffallig hoheren Lebensqualitat fuhrte (Mann- Whitney - U- Test: p= 0,016) und
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dies bei einer deutlichen Heilungstendenz mit einer Wundreduktion von tber 75 %
ebenfalls eine hohere Lebensqualitat eintrat (Mann- Whitney - U- Test: p= 0,033).
Weiter wurde der Einfluss eines stationaren Aufenthaltes der Patienten wegen des
Diabetischen Fulissyndroms wahrend des Beobachtungszeitraumes ausgewertet.
Hier konnte eine Tendenz festgestellt werden. Eine hohere Lebensqualitat erreichten
solche Patienten, die einen Krankenhausaufenthalt aufwiesen (Mann-Whitney - U-
Test: p= 0,063).

Keinen Einfluss im Mann-Whitney - U-Test, logistische Regression und ANOVA
hatten folgende Einflussgrofden: Einrichtung der Erstvorstellung, Entlastung der
betroffenen Extremitat, Minor- und Majoramputationen, Bypassanlage in der
Vorgeschichte oder im Verlauf, Grolle der La&sion bei Nachuntersuchung,
Entlastungsart, Wagner- und Amstrongstadien und die PEDIS-Klassifikation
bezuglich Tiefe der Lasion und Infektion.

5.4.4.3 Compliance der Patienten bezuiglich therapeutischer Schuhe

Die Compliance der Patienten wurde selbsteinschatzend mit Hilfe der Frage 4 im
DTSQ Bogen erfasst. Je hoher die vom Patienten angegebene Zahl war, umso
besser wurde die Compliance bezuglich des Tragens ihres angepassten Schuhwerks
eingestuft.

Die folgende Graphik gibt die absoluten Haufigkeiten der einzelnen Punkte an.
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Abbildung 15: relative Haufigkeiten der Compliance mittels Punkteverteilung der 4. Frage des DTSQ-

Scores
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FUr die Auswertung wurden die einzelnen Punkte in Gruppen zusammengefasst
(Punktezahlen 0-2 des DTSQ- Scores Frage 4, Punktezahlen 3+4 des DTSQ- Scores
Frage 4 , Punktezahlen5+6 des DTSQ- Scores Frage 4) und ausgewertet.

Tabelle 17: relative Haufigkeit der Compliance (Frage 4 des DTSQ- Bogens)

Relative Haufigkeiten

(N=64) Ambu- |Stat-
lant ionar
(N=34) (N=30)

Compliance (Frage 4 DTSQ- Bogen)

Punktezahlen 0+1+2 des DTSQ Scores Frage 4 22 % 18 % 27 %
Punktezahlen 3+4 des DTSQ Scores Frage 4 11 % 12 % 10 %
Punktezahlen 5+6 des DTSQ Scores Frage 4 67 % 70 % 63 %

Es ergab sich hier, dass keine auffalligen Einflussgroflen mittels 2-seitigen Chi-
Quadrat-Test und logistischer Regression gefunden werden konnten. So hatten das
Alter, das Geschlecht, die Einrichtung der Erstvorstellung und die Entlastungsart
keinen Einfluss auf die Compliance der Patienten bezlglich des Schuhwerks.

5.4.4.4 Mobilitat der Patienten

Auch die Mobilitat der Patienten wurde selbst einschatzend mit Hilfe von Frage 5 im
Rahmen des Bradley - Bogens erfasst. Je hoher die angegebene Zahl der Patienten,
desto mobiler empfanden sie sich.

Die Graphik zeigt den Uberblick tiber die Punkteverteilung.
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FUr die Auswertung wurden die einzelnen Punkte in Gruppen zusammengefasst
(Punktewert 0-2 Frage 5 des DTSQ- Scores, Punktewert 3+4 Frage 5 des DTSQ-

Scores, Punktewert 5+6 Frage 5 des DTSQ- Scores) und ausgewertet.

Tabelle 18: relative Haufigkeit der Mobilitat (Frage 5 des DTSQ- Bogens)

Relative Haufigkeiten

(N=66) Ambu- |Stat-
lant ionér
(N= 36) (N=30)

Mobilitét (Frage 5 DTSQ- Bogen)

Punktezahlen 0+1+2 des DTSQ- Scores Frage 5 33 % 39 % 27 %
Punktezahlen 3+4 des DTSQ- Scores Frage 5 49 % 50 % 47 %
Punktezahlen 5+6 des DTSQ- Scores Frage 5 18 % 11 % 27 %

Eine hohe Flexibilitat beziehungsweise Mobilitat, also einen Zahlenwert von 5 oder 6,
gaben ein Funftel der Patienten an. Der Hauptanteil der Patienten hatte das Gefuhl,
sich im mittleren und unteren Bereich der Mobilitat zu befinden. Wahrend im
Wertebereich von 3 und 4 das Verhaltnis von ambulanten und stationaren Patienten
mit 18 beziehungsweise 14 relativ ausgeglichen war, stellt es sich bei Betrachtung

der Extreme, keine Mobilitat und volle Mobilitat, unterschiedlich dar. Hatten sich die
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Patienten zuvor ambulant vorgestellt, empfanden sie sich als immobil (14 Patienten),
im Vergleich zu 4 Patienten, die sich als sehr mobil betrachteten. Waren sie primar
stationar, zeigte sich das Verhaltnis von Mobilitat und Immobilitat gleich verteilt (8
Patienten Zahlenwert 0-2 und 8 Zahlenwert 5+ 6). Hier konnte jedoch keine
statistische Auffalligkeit hergestellt werden (Chi- Quadrat- Test: p= 0,23).

Die Abheilung der Indexlasion hatte einen auffalligen Einfluss auf die Mobilitat (Chi-
Quadrat-Test 2-seitig: p= 0,012). Bei nicht abgeheilter Lasion gab kein Patient einen
Zahlenwert von 5 oder 6 an, keiner von ihnen empfand sich also als voll mobil. 59 %
(10 Patienten) dieser Gruppe entschieden sich dagegen fur einen Wert zwischen 0
und 2. Dies bedeutet, dass sie sich als wenig bis gar nicht mobil empfanden. Bei
abgeheilter Indexlasion sahen sich die Patienten zumeist im Mittelbereich von 3+ 4
(14 Personen, 70 %), sie beurteilten ihre Mobilitdt zum Zeitpunkt der
Nachuntersuchung als mittelmafig. Im Gegensatz zur Gruppe der Patienten ohne
stattgefundene Abheilung gaben hier einige der Befragten eine volle Mobilitat an (3
(15%)).

Das Alter, das Geschlecht, die Einrichtung der Erstvorstellung, die Entlastung, Minor-
und Majorkomplikationen, Bypass-OP, PTA, neue Lasionen oder Rezidive, die
Abheilrate und die Sanierung der Wunde hatten keinen auffalligen Einfluss im 2-
seitigen Chi-Quadrat-Test und logistischer Regression auf die Mobilitat der
Patienten.

5.5 Untersuchung potentieller Risikofaktoren zur Entstehung eines

Diabetischen FuRsyndroms

Bei der statistischen Auswertung fur potentielle Risikofaktoren wurde das
Patientenkollektiv ohne Verstorbene betrachtet, somit konnten die Daten von 82
Patienten ausgewertet werden.
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5.5.1 Facetten der Indexlasionen, Wagner- und Amstrongstadium und
PEDIS- Klassifikation

Es zeigten sich keine Auffalligkeiten bezuglich der unterschiedlichen Facetten der
Indexlasion, des Wagner- und Amstrongstadiums und der PEDIS-Klassifikation
bezuglich Sanierung, Abheilung, Abheilrate, Minor- und Majorkomplikationen.

5.5.2 Kardiovaskulare Risikofaktoren

Es konnten kein auffalliger Zusammenhang bezuglich kardiovaskularer
Risikofaktoren fur Abheilung, Abheilrate, Sanierung, Minor- und Majorkomplikationen
gefunden werden.

Es zeigte sich eine Tendenz im Zusammenhang von Risikofaktoren einer KHK und
einer erneuten Lasion oder Rezidives (Exakter-Fisher-Test: p= 0,07). Hier konnte ein
erhohtes Risiko von 4 (Exakter-Fisher-Test) bei Vorhandensein eines solchen
Risikofaktors ermittelt werden. Weiter zeigten sich Zusammenhange von weiteren
kardiovaskularen Risikofaktoren und Minoramputationen. War bei dem Patienten
keine diabetische Retinopathie festgestellt worden, so war die Wahrscheinlichkeit
einer Amputation um 4,93 erhoht (Exakter-Fisher-Test: p= 0,003), bei Fehlen einer
diabetischen Nephropathie, zeigte sich ebenfalls eine Tendenz fur haufigere
Amputationen (Exakter-Fisher-Test: p= 0,053; Risiko: 2,57), ebenso bei einer
negativen Anamnese bezuglich Apoplex zeigte sich eine erhdhte Wahrscheinlichkeit
fur eine Minoramputation (Exakter-Fisher-Test: p= 0,052; Risiko: 5,263).

5.5.3 Risikofaktoren des Diabetischen FuRes

In Zusammenhang der Risikofaktoren des Diabetischen Fulies wurden ebenfalls
Abheilung, Sanierung, die Abheilrate, Minor- und Majorkomplikationen gewahlt.
Personen ohne bekannte Osteoporose wiesen weniger haufig Minorkomplikationen
auf (Exakter-Fisher-Test: p= 0,067), keiner der 5 Patienten mit Osteoporose
entwickelte eine Minorkomplikation wahrend des Beobachtungszeitraums.

In Bezug auf andere Risikofaktoren konnten keine Auffalligkeiten ermittelt werden.
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5.5.4 Untersuchung anderer potentieller Risikofaktoren zur Entwicklung

eines Diabetischen FuBRsyndroms

Als andere potentiell prognostische Risikofaktoren, die zur Entwicklung eines
Diabetischen Fullsyndroms beitragen oder bei dessen Verlauf eine Rolle spielen,
wurden das Alter, das Geschlecht, eine Schulung bezuglich des Diabetischen FulRes
oder des Diabetes mellitus im Allgemeinen und die Schuhversorgung betrachtet.

Als Endpunkte wurden wiederum Heilung, Sanierung, Abheilrate, Minor- und
Majorkomplikationen betrachtet.

Es fanden sich keine Auffalligkeiten bezuglich des Alters, des Geschlechts oder einer
Schulung.

Patienten, die zum Zeitpunkt der Erstvorstellung angaben, spezielle
Entlastungshilfen (orthopadische MalRschuhe) zu tragen, zeigten auffallig weniger
Minorkomplikationen als solche ohne spezielle Entlastung (p= 0,005 im Chi*-Test,
zweiseitig, keine Berechnung des Risikoschatzers, da zu wenig Patienten der
einzelnen Gruppen mit Minorkomplikationen im Zeitraum der Nachuntersuchung).
Auch konnte ein auffalliger Zusammenhang zwischen Entlastung zum Zeitpunkt der
Erstvorstellung und den Minoramputationen (Chi*-Test 2-seitig; p= 0,021) gefunden
werden. Die logistische Regression zeigte hier eine Tendenz bezuglich der Nutzung
eines Rollstuhles oder von Gehstutzen und Minoramputationen (p= 0,07;
Regressionskoeffizient B: 4,95 Exp B: 141,77; 95 % KIl: 0,68- 29396,9). Gaben sie
zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung eine solche Malinahme an, zeigten sich hier
weniger Majorkomplikationen (Chi*>-Test 2-seitig: p= 0,048). Im Rahmen der
logistischen Regression zeigte sich hier jedoch keine Auffalligkeit.
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6 Diskussion

6.1 Patientenkollektiv

Das Diabetische FuBRsyndrom ist immer noch die haufigste Ursache fur
Amputationen an der unteren Extremitat. Es fuhrt so haufig zu grolen
Einschrankungen im Alltag der Patienten, die ohnehin schon chronisch an Diabetes
mellitus und oft auch an anderen Folgeerkrankungen leiden.

Dies war auch bei diesem Patientenkollektiv der Fall. Patienten, die sich in der
Ambulanz vorstellten oder stationar eingewiesen werden mussten, waren bereits seit
mehreren Jahren erkrankt und hatten haufig Folgeerkrankungen. Die Manifestation
des Diabetes mellitus lag bei stationaren Patienten vor der der ambulanten und der
Groldteil des Patientenkollektivs lie3 sich in hohere Altersgruppen einordnen. Das
durchschnittlich hohe Alter mit 68 Jahren der Patienten zeigte sich auch darin, dass
der Anteil an Typ 2 Diabetikern weit Uberwog. Dies lasst sich damit erklaren, dass
ein hoheres Alter oder ein Typ 2 Diabetes mellitus eine hohere Pravalenz aufweist,
als bei jungeren oder Typ 1 Diabetikern. 31

Hinsichtlich der Geschlechtsverteilung des Kollektivs fallt ein groRer Unterschied auf.
So handelt es sich in 61 % der Falle um Manner, wahrend der Frauenanteil 40 %
betragt. Ahnliche Verteilungen konnten auch in anderen Studien beobachtet werden.
65

Das HbA1c der Patienten war mit 7,47 % deutlich erhoht. Viele verschiedene Studien
zeigen, dass ein erhohter HbA1c-Wert, beziehungsweise eine schlechte
Stoffwechseleinstellung als Risikofaktor fur eine spatere Amputation oder das
Entstehen eines Fululkus gelten. Sie wirken sich aber auch negativ auf die weitere

Heilung der Lasion aus. 39, 66

Die meisten Patienten erhalten nach der Diagnosestellung eine Schulung uber die
Erkrankung Diabetes, dessen Therapie sowie die Komplikationen und deren
Pravention. Da die Erkrankung eine lebenslange Mitarbeit der Patienten bedeutet, ist
es sehr wichtig, diese darlber zu informieren und zu motivieren. Bei Erstvorstellung
gab daher ein Grofteil der Patienten an, zuvor einmal an einer Diabetesschulung
teilgenommen zu haben, aber nur etwa ein Drittel eine spezielle Fu3schulung, wobei

der Anteil von ambulanten Patienten hoher lag, als der der Stationaren. Eine
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Aufklarung der Betroffenen gilt jedoch als protektiver prognostischer Faktor. 47, 54
Dies zeigt, dass hier eventuell weiterer Handlungsbedarf bezuglich der Aufklarung
durch Fachpersonal besteht, um Ulkusbildungen zu reduzieren und ein besseres
Verstandnis der Patienten zu erhalten.

Andere Folgeerkrankungen des Diabetes mellitus sind ebenfalls haufig prasent,
wenn ein Diabetisches Fuldzsyndrom vorliegt. Diese sind Ausdruck der haufig
schlechten Stoffwechsellage. So gelten andere mikrovaskulare Komplikationen als
Risikofaktoren. 37, 33 In diesem Patientenkollektiv gab etwa die Halfte der Patienten
an, an einer Retinopathie erkrankt zu sein und bei Uber zwei Drittel war eine
Nephropathie, zum Teil mit Dialysepflicht, bekannt.

Eine weitere Folgeerkrankung ist die diabetische Polyneuropathie. Der hohe Anteil
mit 98 % der Patienten, die eine distal-sensible symmetrische Polyneuropathie
aufwiesen, zeigt den Stellenwert dieser Erkrankung fur die Pathophysiologie des
Diabetischen Fuldsyndroms. Andere Studien zeigen ebenfalls einen solch grolden
Anteil an diabetischer Polyneuropathie. So beschreibt E. Chantelau in ca. 90 % der
Falle eine Beteiligung, wobei sie in 70 % klinisch vorherrschend sei. 67 Zur
Feststellung des Schweregrades der Polyneuropathie wurde sowohl der Neuropathie
Symptom Score, als auch der Neuropathie Defizit Score bestimmt. Die hohen
ermittelten Werte, sowohl bei Erstvorstellung, als auch bei Nachuntersuchung,
zeigen ebenfalls, dass sich der Grofdteil der Patienten in fortgeschrittenen Stadien
der Erkrankung befinden, beziehungsweise haufig eine schlechte Stoffwechsellage
bestehen muss, da die Polyneuropathie durch die chronische Hyperglykamie bedingt
ist. Ein Zusammenhang des HbA1c-Wertes in diesem Kollektiv und die Auspragung
der sensomotorischen und neurologischen Defizite sind durchaus denkbar. Eine
grolRe Schwierigkeit bei diesen Patienten besteht darin, ihnen verstandlich zu
machen, dass ihre schmerzlosen und warmen Flf3e ein Risiko zur Entstehung von
Ulzerationen darstellt. 33

Die periphere arterielle Verschlusskrankheit spielt eine wichtige Rolle bei der
Entstehung eines Ulkus und beeinflusst entscheidend seine Abheilung. 31
E. Chantelau geht bei seiner Beschreibung zur Entstehung eines Ulkus daher auch
auf die periphere arterielle Verschlusskrankheit ein. Er erklart, dass sie in 50 % der
Falle beteiligt und in 30 % der Hauptbefund sei. 67 Der prozentuale Anteil der
Patienten dieser Untersuchung lag bei 77 %, wobei ambulante und stationare
Patienten etwa gleichhaufig eine pAVK aufwiesen.
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Studien zeigen, dass starke Schwankungen der prozentualen Anteile, von pAVK und
PNP als Ursache der Lasion, bestehen. In einer populationsbezogenen
Querschnittsuntersuchung betrug der Anteil der neuropathischen Lasionen etwa
50 %, neuro-ischamische Lasionen ca. 35 % und rein ischamische Lasionen ca.
15 %. 31

Auch die mikrovaskularen Komplikationen (wie diabetische Nephropathie und
diabetische Retinopathie), kardiovaskulare und cerebrovaskulare Komplikationen
sind mit dem DFS vergesellschaftet. 37, 33, 50 Daher wurden die Patienten dieses
Kollektivs zu schwerwiegenden Vorerkrankungen, Risikofaktoren einer KHK,
Risikofaktoren des Fules und vorausgegangenen Operationen befragt.

Andere arteriosklerotische Komplikationen wie ein Apoplex, TIA, eine Carotisstenose
oder ein Myokardinfarkt, wiesen jeweils ein Viertel der Probanden auf.

Weitere kardiovaskulare Risikofaktoren wurden ebenfalls anamnestisch erhoben.
Den groRten Anteil machten hier sowohl eine bestehende Adipositas, als auch eine
arterielle Hypertonie aus, diese war in 73 % beziehungsweise 95 % der Fall. Die
Halfte der Patienten wies eine positive Familienanamnese bezuglich eines Diabetes
mellitus auf, etwa ein Funftel gab eine Familienanamnese bezlglich einer KHK,
eines Myokardinfarktes oder das Auftreten eines Apoplexes an. Dieser grol3e Antelil
an solchen Faktoren spricht ebenfalls fur schlecht eingestellte Blutzuckerspiegel und
das Vorhandensein einer Hochrisikogruppe.

11 % der Patienten wiesen Risikofaktoren, die eine Entwicklung des Diabetischen
FuRsyndroms begunstigen, auf. Unter solchen Risikofaktoren wurden eine bekannte
Osteoporose, immunsuppressive Therapie, Steroidtherapie, Frakturen im Bereich der
Wirbelsaule, des Huftgelenkes und Alkoholkonsum verstanden. Diese Faktoren
beeinflussen unter anderem den Knochen Auf- und Abbau, so dass spekuliert
werden kann, ob sie eine Rolle bei der Entstehung der Fululzera und der
CharcotfuRe dieser Patientengruppe gespielt haben konnten.

Wie in Kapitel 1.2.4 beschrieben, sind zuvor durchgefluhrte Operationen und
Amputationen der betroffenen Extremitat gewichtig fur ein erneutes Auftreten von
Lasionen. So konnten zum Zeitpunkt der Erstvorstellung mehrere Exostosektomien,
Minoramputationen und Majoramputationen ermittelt werden.

Die Indexlasionen wurden nach der Wagner- und Amstrong Kilassifikation
wiedergegeben. Diese konnten dadurch bei der Nachuntersuchung besser
verglichen werden. Hohere Schweregrade waren, sowohl bei ambulanten als auch
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bei stationaren Patienten, bei der Erstvorstellung haufiger. Bei der Beschreibung der
Lage der Lasion fiel auf, dass diese zumeist im Bereich des VorfulRes lag. Dies lasst
vermuten, dass hier schlechtes Schuhwerk, aber auch pAVK und PNP einen
entschiedenen Einfluss ausgeubt haben konnte. Diese Faktoren gelten als
intrinsische und extrinsische Ausloser und Risikofaktoren des Diabetischen
FuRsyndroms. 38, 31

Wahrend der Studie verstarben 4 Patienten. Alle wiesen schlechte
Durchblutungsverhaltnisse und Folgeerkrankungen des Diabetes mellitus auf. Im
Vordergrund standen hier vor allem kardiovaskulare Risikofaktoren. Ein Patient
entwickelte, trotz Bypassanlage und Minoramputation, aufgrund der schlechten
Durchblutungsbedingungen, ein Fersenulkus und verstarb im Verlauf an einer
Sepsis. Bei einem weiteren Patienten war ebenfalls eine Minoramputation notwendig
geworden, er verstarb aber nicht an den Folgen des Diabetischen Fulles, sondern an
einem subduralen Hamatom. Eine weitere Todesursache war ein Hirntumor, es
konnte ermittelt werden, dass die Indexlasion dieses Patienten bereits zur Abheilung
gebracht worden war. Den Unterlagen war zu entnehmen, dass die Abheilung der
Lasion bei letztem Kontakt deutlich voran geschritten, somit fast abgeheilt, war.
Zusammenfassend lasst sich in diesem Zusammenhang sagen, dass nicht der
Diabetische Full Haupttodesursache war, sondern er vielmehr die zusatzlich
bestehenden Folgeerkrankungen und Komplikationen des Diabetes mellitus

widerspiegelt.

6.2 Untersuchung sekundarer Endpunkte bei Patienten mit
Diabetischen FuBlasionen

6.2.1 Untersuchung des Heilungsverlauf der Indexlasion

6.2.1.1 Die Reduktion der WundgroRe der Indexlasion

Um den Heilungsverlauf der Patienten zu beschreiben wurde die Lasion betrachtet,
die zur Konsultation des Arztes gefuhrt hatte. Diese wurde im weiteren Verlauf als
Indexlasion bezeichnet. Ziel der arztlichen Therapien war es, diese erfolgreich zu
behandeln und eine Abheilung oder mindestens eine deutliche Reduktion der

Wundflache zu erhalten. Die GroRe der Lasion wurde nach den Kriterien der
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Wunddokumentation bestimmt. Daher wurde die Wunde mit Hilfe einer Ellipsenform
beschrieben. 64 Diese entspricht am ehesten der Form eines Ulkus beim
Diabetischen Fullsyndrom. Zur Bestimmung der Malle wurde ein standardisiertes
MaRband verwendet und um Messfehler moglichst klein zu halten, wurde die
Messung der Wundbreite und -lange nur von einer Person durchgefuhrt. Ebenso die
Bestimmung der Tiefe der Lasion, hier wurde ein Stabchen bis zum Wundgrund
eingefuhrt und dieses mit dem bereits genannten standardisierten Malband
abgeglichen. Weiter wurden zu den beiden Zeitpunkten die Wagnerstadien bestimmit.
Zusatzlich wurde zur Vervollstandigung ein digitales Foto erstellt.

Da die untersuchten Lasionen unterschiedliche WundgroRen zum Zeitpunkt der
Erstvorstellung aufwiesen, wurde neben der Beschreibung in mm? eine prozentuale
WundgroRe bestimmt. Hier wurde die prozentuale Abnahme der WundgroRe
betrachtet und sie bietet damit eine bessere Moglichkeit des Vergleichs der
Abnahme.

In Deutschland gibt es wenige Studien, die den Heilungsverlauf des Diabetischen
FuRsyndroms und der einzelnen Fullasionen betrachten. Mit Sicherheit spielt hierbei
eine Rolle, dass es sich bisher um ein recht uneinheitliches Patientenkollektiv
handelt, so dass nur schwer grof3e Fallzahlen erreicht werden konnten.

Ein weiterer Grund ist, dass die einzeln betrachteten Lasionen sich sehr
unterschiedlich darstellen. Diese Tatsache erschwerte auch die Auswertung dieser
Studie. Die Erkrankung reicht vom einfachen Risikoful Uber den Charcotfuly bis hin
zu komplizierten Fuldlasionen in unterschiedlichen Stadien, GroRen und Lagen der
Lasionen. Auch die Ful3ulzera, Begleit- und Folgeerkrankungen wie Polyneuropathie
und Gefaldstatus zeigen ein inhomogenes Bild. Dies bedeutet, dass grof3e Fallzahlen
fur solche Studien notwendig sind.

Diese Ungleichheit war auch in diesem Patientenkollektiv gegeben. Es wurde daher
versucht, moglichst einheitlich messbare Zielparameter des Heilungsverlaufes zu
definieren und Gruppen zu finden, die eine moglichst grofe Homogenitat besitzen.
Deshalb wurden Patienten mit einem so genannten Risiko- und solche die einen
Charcotfuld aufwiesen aus der Untersuchung des Heilungsverlaufes der Indexlasion
ausgeschlossen. Es handelte sich hierbei um 10 Patienten mit Charcotful3 und 15
RisikofuRe, diese wurden in einem eigenen Unterpunkt deskriptiv betrachtet (siehe
Unterpunkt 6.5 und 6.6).
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Zu den Auswertungen des Heilungsverlaufes bezuglich der Indexlasion konnten 59
Personen beobachtet werden. Es wurden die Patienten herangezogen, die eine
messbare Lasion des Fulbereiches aufwiesen: Die WundgroRe betrug bei
Erstvorstellung im Median 55 mm? und zeigt im Verlauf eine Reduktion um 44,2
mm?Z. In der Studie von Zimny et al. wurde eine ahnliche Reduktion der Wundgrofie
im Beobachtungszeitraum gesehen. Es besteht jedoch der Unterschied, dass die
Wundflache alle zwei Wochen bis zum endgultigen Wundverschluss ausgemessen
wurde und die tagliche Wundreduktion betrachtet wurde. So zeigte sich eine
Reduktion der neuropathisch bedingten Ulzera von 61,2 +/- 17,1 mm? nach 70 Tagen
auf 3,2 +/- 1,5 mm?, was einer taglichen Reduktion des Wundradius von 0,045 mm
von der ersten bis zur 7. Woche entspricht. Neuroischamische und ischamische
Ulzera zeigten eine etwas geringere tagliche Reduktion der WundgroRe. 70
Betrachtet man die Reduktion von 44,2 mm? und ermittelt die durchschnittliche
tagliche Reduktion der Wunde Uber 6 Monate (168 Tage), so kann man eine
Reduktion von 0,26 mm? am Tag fur alle betrachteten Ulzera ermitteln.

Wie in vielen anderen Studien zeigte sich auch in dieser, dass die Reduktion der
Flache von Vorerkrankungen wie Mediasklerose, der Grofde der Lasion und dem
Wagnerstadium beeinflusst war. Personen mit kleineren Ulzera, ohne Mediasklerose,
einer kurzeren Dauer des Diabetes mellitus und einen niedrigeren Wagnerstadium
wiesen eher eine grolere Reduktion der Wundflache auf. Auch zeigte sich im
Bereich der Therapie durch VAC-Pumpe ein positiver Einfluss auf den Verlauf. So
wurde hier eine groliere Reduktion der Flache erreicht.

6.2.1.2 Die Heilung der Indexlasion beeinflussende Faktoren

Die Heilung einer Lasion ist von vielen Faktoren abhangig. So ist es einem Patienten,
der an einer Polyneuropathie erkrankt ist, schwer verstandlich zu machen, dass sein
Fuld, der ihn nicht schmerzt und scheinbar keine Probleme macht, ruhig zu stellen
und nicht auf einem bereits bestehenden Ulkus weiter zu laufen. Dabei spielt die
Lage der Lasion eine wichtige Rolle. Der Vorfuld zum Beispiel ist besser zuganglich
und leichter zu entlasten, als ein im Bereich des lateralen Mittelfulles oder der Ferse
gelegenes Ulkus. Diese sind standig hohen Dricken ausgesetzt und lassen sich mit
Hilfe von speziellem Schuhwerk und Unterarmgehstutzen nicht so gut entlasten. Die
besonders fur die Vor- und Mittelfu® verfugbaren orthopadischen Schuhe
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gewahrleisten den Patienten zumindest ein gewisses Mal} an Aktivitat. Patienten
mussen jedoch haufig lange Bettruhe einhalten, was eine besonders grolle

Compliance der Betroffenen voraussetzt.

Die Infektion einer Wunde stellt fur den Diabetiker ein hohes Risiko dar. Von einer
Besiedlung ist bei jeder offenen Wunde auszugehen, es ist jedoch nicht jede Wunde
infiziert. Eine Infektion und Ausbreitung dieser spielt aber eine Rolle bei der
Abheilung eines Ulkus. 68 Haufig fuhren sie zu einer Verschlechterung des
Wundstatus und konnen je nach Tiefe und Ausbreitung zu Mallnahmen wie einer
Amputation fuhren. 69

Eine pAVK hat eine ganz wesentliche Rolle bei der Progression und Heilung eines
Ulkus. Neben Polyneuropathie und der Durchblutung zeigt sich, dass auch die mit
Diabetes mellitus haufig einhergehenden Folge- und Begleiterkrankungen eine Rolle

spielen. 31

Die Therapie der Wunde bestand bei dem Grolteil der Patienten aus antibiotischer
Behandlung und Verbandswechsel. Diese wurden in hauslicher Umgebung, durch
den Patienten selbst, Angehorige oder einem Pflegedienst, durchgefuhrt. Hierbei ist
zu hinterfragen, ob diese einheitlich und adaquat durchgefuhrt wurden.

Es ist anzunehmen, dass die Wahrscheinlichkeit und Compliance der Patienten mit
zunehmendem Verstandnis steigt. Auch wird hier die psychische Verfassung der
Patienten eine Rolle gespielt haben. Einige Studien zeigen, dass Depressionen und
das Diabetische FuRsyndrom oder andere Folgeerkrankungen miteinander
einhergehen und sich negativ auf den Heilungsverlauf und die Fu’- beziehungsweise

Wundpflege auswirken konnen.

Da die untersuchten und beurteilten Lasionen sehr inhomogen waren, wurden zum
besseren Vergleich und besseren Aussagekraftigkeit die GroRe und die
Wundreduktion prozentual dargestellt. Hier zeigte sich bei einem Grofteil der

Patienten eine deutliche Reduktion oder gar Abheilung im Beobachtungszeitraum.
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Eine definitive Abheilung der Wunde, also eine intakte Haut, konnte in 64 % der
Patienten nach dem Beobachtungszeitraum festgestellt werden. Ein ahnlich grofer
prozentualer Anteil an Heilungen wurde in einer Studie von Oyibo et al. gefunden.
Hier kam es in 65 % zu einem kompletten Verschluss des Ulkus, die Dauer der
Wundheilung betrug hier im Median 10 Wochen. 71 Im Gegensatz zu dieser Studie
fand sich hier jedoch kein Zusammenhang zwischen Ausgangsgrofe, Lokalisation
und Abheilung. In einer anderen Studie wurde jedoch ebenfalls kein Zusammenhang
von Ausgangsgrof’e und Heilung gefunden. 72 Es konnte in dieser Beobachtung
lediglich ein statistisch auffalliger Zusammenhang von Fehlen einer Mediasklerose
und der Reduktion der Wundflache, nicht aber der kompletten Abheilung, eines Ulkus
gefunden werden. Diese Tatsache hebt nochmals die besondere Stellung der
Vaskularisation der betroffenen Extremitat hervor. Auch zeigte sich ein Unterschied,
ob sich die Patienten zuvor stationar oder ambulant vorgestellt hatten. Dass solche
Lasionen eher abheilten, die initial ambulant vorgestellt worden waren, konnte damit
zusammenhangen, dass es sich hier meist um weniger komplizierte und kleinere
Ulzera handelte.

In dieser Untersuchung zeigte sich, im Gegensatz zu vielen anderen Studien, kein
Zusammenhang von der Lage der Lasion, des HbA1c-Wertes bei Erstvorstellung der
Patienten oder einer zuvor durchgefuhrten Schulung und einer Abeilung. Im
Zusammenhang mit der Lage der Lasion ist jedoch auch hier, ahnlich wie bei der
schon erwahnten Studie von Oyibo et al., der Hauptteil der Ulzera im Bereich des
VorfulRes zu finden. 71 Im Gegensatz zu anderen Studien zeigte sich in dieser kein
Unterschied bezuglich der Lage der Lasion und dem Heilungsverlauf. Obwohl
denkbar ist, dass aufgrund der unterschiedlichen Druckbelastung des FulRes es
pradisponierte Stellen zur Entwicklung und damit auch zur Abheilung einer
Fullwunde gibt.

Um den Heilungsverlauf besser einschatzen zu konnen, wurde eine Reduktion der
Wundflache von grofer oder gleich 75 % als medizinisch relevant fur einen
deutlichen Heilungstrend der Wunde gewertet. Durch die Wahl dieses hohen CUT-
Points wurde die Aussagekraft des Parameters erhoht und somit ein deutlicherer
Unterschied aufgezeigt, da diese bei einem niedriger gewahlten Schnittpunkt bei der
hohen Anzahl der guten Verlaufe deutlich geringer gewesen ware. Selbst hier ist der
Anteil der sich in Heilung befindlichen Patienten mit 86 % der Patienten sehr hoch.
Erstaunlich ist, dass die Abheilrate in der ambulanten Gruppe mit 39 % geringer war,
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als die der stationaren Patienten. Jedoch konnte insgesamt ein groRerer
prozentualer Anteil von abgeheilten Ulzera bei primar ambulant vorgestellten
Patienten gefunden werden.

Wahrend sich bei der Untersuchung des Zielparameters ,Abheilung® kein Einfluss im
Hinblick auf die Lage der Lasion fand, fand sich im Hinblick auf die Zielgrofie
L2Abheilung um 75 %" ein deutlicher Zusammenhang. Dass solche Wunden, die im
Bereich des Vorfulles auftreten, eher abheilen, beziehungsweise sich eher im
Stadium der Abheilung befinden, als solche der Ferse oder des MittelfulRes, liel3e
sich damit erklaren, dass diese leichter fur TherapiemalRnahmen, wie die Entlastung
durch einen Entlastungsschuh, zugangig sind. Diese MalRnahmen werden eher von
den Patienten angenommen und befolgt, als zum Beilspiel eine einzuhaltende
Bettruhe, was eine groliere Compliance bedeutet.

In der hier durchgefuhrten Studie konnte, im Gegensatz zu anderen, kein auffalliger
Zusammenhang in Bezug des Fehlens einer Osteomyelitis und einer fruheren
Minoramputation auf eine deutliche Abheilrate gefunden werden. Jedoch zeigte sich
bei getrennter Betrachtung der Gruppen < 75 % und > 75 % Abheilrate, dass bei
Fehlen einer Osteomyelitis zum Zeitpunkt der Erstvorstellung die Verlaufe haufiger
eine grolere Abheilrate aufwiesen. In vielen Studien wird beschrieben, dass das
Vorhandensein einer Osteomyelitis ein schnelles Handeln bendtigt, da es die
Behandlung erschwert und haufig zu einer Amputation an der betroffenen Extremitat
fuhrt, sich also negativ auf den Verlauf einer Lasion auswirkt. Eine Erklarung hierfur
konnte sein, dass die bessere Zugangigkeit und Behandlung mit Antibiotika einer
Infektion, bei nicht-betroffenem Knochengewebe, die Heilung gunstig beeinflusst. Da
hier kein auffalliger Zusammenhang gefunden werden konnte, ware dies eine
Erklarung fur eine frihzeitige und angemessene Behandlung der Patienten durch die
behandelnden Arzte.

Dass eine kritische Ischamie die Abheilrate und die Heilung nicht beeinflusst, spricht
ebenfalls fir ein adaquates Handeln der versorgenden Arzte beziiglich der
Wiederherstellung der Durchblutung. Diese wurde rechtzeitig hergestellt und somit
die Versorgung des betroffenen Gewebes gewahrleistet.

Im Median wurden 6 Wochen bis zu vollstandigen Abheilung beobachtet. Es zeigte
sich hier ebenfalls ein auffalliger Zusammenhang von Osteomyelitis und der Dauer
der Abheilung, auch die GroRe und Tiefe der Indexlasion spielte hier eine Rolle. So
ist verstandlich, dass Personen mit einer groReren und tieferen Wunde aufgrund der
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Komplexitat und schwereren Behandlung eine langere Anzahl von Wochen bis zur
vollstandigen Abheilung bendtigten, als solche mit kleineren Wunden. In der schon
erwahnten Studie von Zimny et al. konnte jedoch kein Zusammenhang von
WundgrofRe und Dauer der Abheilung gefunden werden. Allerdings wurde hier ein
zeitlicher Beobachtungsrahmen bis zur Abheilung der Lasion gesetzt und die tagliche
Wundreduktion oder Heilung betrachtet. 70 Dass in diesem Kollektiv, Patienten ohne
Osteomyelitis eine langere Abheilungsdauer bendtigten, lieRe sich damit erklaren,
dass solche mit einer Knocheninfektion intensiver betreut werden mussten bis hin zur
stationaren Betreuung.

Da man nach einer Amputation der betroffenen Extremitat nicht mehr von einer
Heilung im eigentlichen Sinne ausgehen konnte, wurde in diesem Fall von sanierten
Wundverhaltnissen gesprochen und diese noch einmal gesondert betrachtet. So war,
wie oben bereits erwahnt, bei Vorliegen einer Osteomyelitis zumeist eine Amputation
an der betroffenen Extremitat notig. Im weiteren Verlauf konnten dann aber sanierte
Verhaltnisse geschaffen werden, so dass die Amputation als ultima ratio erfolgreich
war. Dies war in 74 % der Fall. Auch hier konnte ein auffalliger Zusammenhang von
Durchblutung und Sanierung gefunden werden. Das Fehlen einer kritischen Ischamie
wirkte sich auch hier positiv auf den Verlauf Durchblutung im Zusammenhang mit
Abheilung. Somit unterstreicht dieses Ergebnis die Stellung der Durchblutung im

Zusammenhang von Heilung und Entstehung von Lasionen und deren Folgen.

6.2.2 Amputationen wahrend des Heilungsverlaufs

Das Risiko eines Diabetikers im Laufe seines Lebens eine Amputation an den
Extremitaten zu erfahren, ist im Vergleich zur nicht-diabetischen Bevolkerung 15- 40
fach erhoht. 38 Auch die San-Vincente-Deklaration weist die Bedeutung nochmals
auf.

Studien zeigen, dass die Anzahl der amputierten Patienten noch stark schwankend
ist und sich insgesamt betrachtet bis zum Jahr 2004 kaum verandert hat. 81
Besonders die Inzidenz von Majoramputationen variiert von Jahr zu Jahr. 84 Auch
eine Studie von Neufang et al. zeigt auf, dass eine deutliche Reduktion der
Majoramputationen nicht stattgefunden hat, jedoch Bypassoperationen diese

hinauszdgern konnen. 82 Die Zahl der Amputationen dieses Kollektivs war sehr
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gering. Es kam zu lediglich einer Majoramputation und bei 27 % der Probanden
musste eine Minoramputation durchgefuhrt werden. Die geringe Zahl lasst genauso
wie in der Studie von Houtum et al. vermuten, dass sich die Aufmerksamkeit, in
Bezug auf den Diabetischen Ful}, gesteigert hat. Patienten werden dahingehend
geschult, mehr auf das Problem Ful} zu achten, obwohl dieser ihnen scheinbar keine
Beschwerden bereitet. Dies wurde auch in diesem Kollektiv beobachtet. So gaben
die Patienten an, regelmafRig ihre FURe zu inspizieren und sich dem Arzt
vorzustellen. Dies unterstreicht gleichzeitig die Bedeutung der Schulung von
Patienten, also der Forderung von Wissen und dem Verstandnis im Umgang mit der
Erkrankung und ihren Folgen. So gibt der Grofteil der Patienten an, an einer
Diabetesschulung teilgenommen zu haben, Patienten ohne Amputation bestatigen
eine spezielle FuBRschulung. So zeigt auch eine Studie von Ragnarson, Tennvali und
Apelquist von 2001, dass durch Einteilung der Patienten in Risiko- und Hochrisiko-
Gruppen, die praventive MalRnahmen wie Schulung, Pflege und das Tragen von
therapeutischen Schuhen die Amputationsrate um 25 % reduzieren kann und somit,
neben der Reduktion von Amputationen, eine Kosten sparende MalRnahme darstellt.
88

Die Durchblutung der betroffenen Extremitat bei Erstvorstellung schien in dieser
Studie keine entscheidende Rolle gespielt zu haben. Sowohl amputierte, als auch
nicht amputierte Patienten zeigten einen ABI Uber 0,9. Andere Studien weisen jedoch
einen Zusammenhang von Amputationen und ABI beziehungsweise Durchblutung
auf. In diesen Studien hatten Patienten mit Amputation einen ABI, der kleiner 0,5
war. 83 Dem ABI-Wert kann in der vorliegenden Studie nicht ein solcher Stellenwert
zugeschrieben werden. Eine weitere Studie beschreibt, dass eine Bypassoperation
zur Besserung der Durchblutung, bei diabetischen Patienten, die an einer pAVK
leiden, hoch effektiv sei, da sie finden konnten, dass Probanden, die sich eben dieser
Operation unterzogen, deutlich weniger amputiert wurden oder starben. 87 So zeigt
sich auch in dieser Studie, dass Patienten, die eine Bypassoperation erhielten,
deutlich weniger Minoramputationen notig waren und in keinem Fall majoramputiert
wurden.

Dafir dass ein Zusammenhang von mikrovaskularen Komplikationen und
Amputation auch in der vorliegenden Studie bestehen konnte, sprache der auffallige
Zusammenhang von Patienten mit diabetischer Retinopathie und durchgefuhrten
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Minoramputationen. Es handelt sich auch bei diesem Kollektiv, um Patienten, die ein
fortgeschrittenes Stadium des Diabetes mellitus aufweisen.

Der beschriebene vaskulare Status und seine Komplikationen verdeutlicht nochmals,
dass es sich bei den Patienten um Hochrisikopatienten handelt, die im Krankenhaus
vorstellig wurden. Das Patientenkollektiv dieser Studie stellt somit ein ausgewahltes
Patientengut dar. Diese Konstellation wird ebenfalls in der bereits erwahnten Studie
von Houtum diskutiert. Hier wird die Tatsache, dass ein BIAS bestehen konnte, da es
sich um hochspezialisierte Zentren handle, die solche Patienten betreuen, und
dieses Patientengut nur schwer auf die Allgemeinbevolkerung zu Ubertragen sei
kritisch angemerkt. 81

Dass in dieser Studie eine Amputation weniger wahrscheinlich war, wenn Patienten
sich primar stationar vorstellten, lasst sich eventuell damit erklaren, dass sich die
Versorgung der stationaren Personen von Beginn an intensiver gestalten lasst, als
die der ambulanten. Die tagliche Betreuung durch ein hoch qualifiziertes
Fachpersonal beseitigt viele der Probleme, denen ambulante Patienten ausgesetzt
sind. Auch koénnen diese bei Komplikationen wie Infektionen viel schneller und
adaquater reagieren und behandeln.

Der Zusammenhang von Amputationen und dem Tragen von orthopadischen Hilfen,
beziehungsweise einer Teilentlastung der betroffenen Extremitat, bestarkt die in
dieser Studie gefundene statistische Auffalligkeit von Entlastung und der geringeren
Zahl von Amputationen. Patienten, die eine Teilentlastung durchflihrten, wiesen
tendenziell weniger Minoramputationen auf als solche, die keine Teilentlastung
durchfuhrten. Eine konsequente Entlastung der betroffenen Extremitat scheint mit
eine Rolle gespielt zu haben, die dazu fuhrte, dass Amputationen an der betroffenen
Extremitat nicht notig waren.

Auffallig war, dass Patienten, die amputiert wurden, haufig eine Osteomyelitis
aufwiesen. Die Infektion und Tiefe dieser Einflussfaktoren einer Amputation, wurde
bereits in anderen Studien gefunden. 85, 86 In dieser Studie konnte jedoch kein
statistisch auffalliger Zusammenhang aufgezeigt werden. Die amputierten Patienten
schienen jedoch schwerer beherrschbare Infektionen aufzuweisen, die mit einer
antibiotischen Therapie alleine nicht kontrollierbar war, und nur mittels einer
Amputation saniert werden konnte.

Auch zeigt sich, wie in vielen anderen Studien bereits diskutiert, dass aufgrund guter

Zusammenarbeit eines multidisziplinaren Teams geringe Zahlen von Major- und
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Minoramputationen vorliegen. Daher sollte ein Ziel sein, die Zusammenarbeit solcher
Teams weiter zu fordern und perfektionieren, um auch in Zukunft Amputationen zu

vermeiden und ihre Anzahl weiter zu reduzieren.

6.3 Untersuchung weiterer sekundarer Endpunkte

6.3.1 Das Auftreten von Rezidiven oder neuen Lasionen

Da Diabetiker haufig an Polyneuropathie und peripherer arterieller
Verschlusskrankheit leiden, erhoht sich das Risiko durch diese Begleiterkrankungen
erneut an einem Ulkus zu erkranken. Die sekundare und tertiare Pravention des
Diabetischen Fuldsyndroms spielt daher eine grof3e Rolle. In der Literatur findet man
hohe Rezidivraten fur Ulkuslasionen. Diese konnen bis zu 70 % nach 5 Jahren
gegenuber einer vergleichbaren Bevolkerungsgruppe betragen. 31 Auch ist der
Anteil von begleitenden Amputationen und einer deutlich geringeren Uberlebensrate
in diesem Zeitraum damit verbunden. Sie fuhren zu hohen Folgekosten des
Diabetischen FuRsyndroms im Gesundheitswesen. Daher wurde auch in dieser
Studie das Auftreten von neuen Lasionen oder Rezidiven im Beobachtungszeitraum
betrachtet. Hier fanden sich jedoch mit 27 % deutlich weniger Rezidive oder neue
Lasionen als in der Literatur. Statistisch lieBen sich hierfur keine auffalligen
EinflussgroRen ermitteln.

Jedoch konnten einige mogliche Ursachen anhand der vorliegenden Daten diskutiert
werden.

Ein wichtiger Aspekt der Pravention ist das Patientenwissen. Dieses soll durch
Schulungen in Bezug auf Diabetes und des FuRsyndroms erreicht werden. Denn es
ist davon auszugehen, dass Patienten, die um ihre Erkrankung wissen, eine deutlich
hohere Compliance zeigen. Schulungen stellen eine kurzfristig wirksame
Interventionsmoglichkeit zur Reduktion der Ulkusrate und damit letztendlich der
Amputationen dar. 47 Es zeigte sich, dass in der vorliegenden Arbeit Patienten mit
einem erneuten Ulkus fast alle an einer Schulung fur Menschen mit Diabetes, aber
davon nur die Halfte an einer speziellen Fu3schulung teilgenommen hatten. Dies
wiederum bedeutet, dass in diesem Bereich noch weiterer Interventionsbedarf
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bezuglich Schulung und Wiederholung von Wissen besteht, um die Patienten
nachhaltig uber die noétigen MalRnahmen zu informieren und an der Erkrankung
bewusst teilnehmen zu lassen. Es ist aber nicht nur wichtig Patienten zu schulen,
sondern auch das Fachpersonal sollte regelmaldig Uber die neusten Erkenntnisse
informiert werden, um Patienten adaquat und wiederholt Uber die ndtigen praventiven
MaRnahmen zu informieren. So wurden die Patienten von den behandelnden Arzten
dazu angehalten, regelmafig ihre Fulde zu inspizieren und geeignetes Schuhwerk zu
tragen. Die Uberzeugung zum Tragen des orthopadischen Schuhwerkes gestaltete
sich schwierig, da die Patienten die zur Verfugung stehenden Schuhe haufig als
unschon und unpraktisch empfanden. Weiter schreckte der hohe Preis ab, da die
Patienten nicht genau wussten, welchen Kostenanteil die Krankenkasse am
Schuhwerk oder den diabetesadaptierten Einlegesohlen Ubernimmt. Es zeigte sich
kein statistisch auffalliger Zusammenhang zwischen Entlastungsart, zum Beispiel
Schuhwerk, Einlagen oder Gehstutzen und dem Auftreten von neuen Lasionen oder
Rezidiven. Allenfalls zeigte sich bei Patienten, die Einlagen oder einen
Entlastungsschuh trugen, gegenuber solchen mit Rollstuhl oder Gehstutzen, dass
diese haufiger eine neue Lasion aufwiesen, als solche, die eben durch die Nutzung
des Rollstuhls oder der Gehstutze eine komplette Entlastung der Extremitat bewirkt

hatten.

In der Studie von McCabe et al. konnte gezeigt werden, dass Patienten, die als
Risikopatienten eingestuft und einem Praventionsprogramm eingegliedert wurden,
deutlich weniger Major-, Minoramputationen und neue Lasionen aufwiesen. 73 Daher
ware zu uberlegen, ob nicht auch hier noch weiter interveniert werden musste und
die Patienten regelmafig an Informationsveranstaltungen teilnehmen oder diese

attraktiver gestaltet werden sollten.

Auch waren Lasionen durch FuRpflege, die die Patienten selbst durchfuhrten,
entstanden. Dies sollte vermieden werden, indem die Patientenschulung auf die
Notwendigkeit einer Fulipflege durch eine ausgebildete Podologin erfolgen sollte,
um somit das erneute Verletzungsrisiko zu senken. Dass eine regelmalige
Vorstellung bei einem Spezialisten zu einer Reduktion von Sekundarulzera beitragt,
konnte in der Studie von Plank et al. 52 gezeigt werden. Auch hier zeigte sich, dass
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Patienten, die regelmaRig Podologen aufsuchten, eine niedrigere Rate an
Sekundarulzera und Amputationen aufwiesen.

In der Gruppe der Patienten, bei der es erneut zu einer Lasion kam, zeigte sich, dass
diese zu den Hochrisikopatienten, mit pAVK, Polyneuropathie und weiteren
diabetischen Folge- und Begleiterkrankungen, gehorten. So waren sie fast alle
adipos und wiesen Risikofaktoren fur eine KHK oder eine Fuldlasion auf. Es konnte
zwar kein auffalliger Zusammenhang gestellt werden, jedoch weil3t die Haufigkeit des
Auftretens  dieser  Erkrankungen ebenfalls auf die Bedeutung der
Begleiterkrankungen und das stetige Risiko von neuen Ulzera und den Verlust von
GliedmalRen hin. Patienten, die kein Ulkus entwickelten, hatten, im Vergleich zu
denen ohne, einen besseren ABI-Wert. Dies lasst vermuten, dass auch hier die
Durchblutung bei der Entstehung der neuen Ulzera eine Rolle gespielt hat. Auffallig
war jedoch, dass sich kein deutlicher Unterschied im HbA1c-Wert und den
neurologischen Bewertungsscores fand. Zu vermuten ware gewesen, dass die
Patienten mit einer Lasion eine deutlich ausgepragtere Polyneuropathie aufweisen
wurden, da diese, wie schon mehrfach beschrieben, als einer der Hauptfaktoren fur
eine Ulzeration gilt. Da es jedoch nur bei einem kleinen Anteil der Patienten zu einem
Rezidiv kam, spricht dies fur eine erfolgreiche Behandlung, auch im Sinne einer
guten Nachbetreuung. Allen Patienten wurde nahe gelegt, sich regelmafig entweder
bei einem niedergelassenen Arzt oder in der Ambulanz der Uniklinik vorzustellen. Je
nach Auspragung des Schweregrades des Fuldsyndroms sollte dies in groReren oder
kleineren Abstanden stattfinden. Hier kann es unserer Meinung nach auch zu
Unterschieden im Zusammenhang von Auftreten neuer Lasionen oder Rezidiven
kommen, dahingehend dass die Vermeidung dieser mit der Intensitat der
Nachbehandlung, zum Beispiel mit einer intensivierten Beratung des behandelnden
Arztes, beeinflusst werden kann. Um hier valide Ergebnisse zu erhalten, kbnnte man
zum Beispiel eine Studie mit einer Gruppe durchfuhren, die eine solche Beratung
erhalt und einer Kontrollgruppe.

6.3.2 Krankenhausaufenthalte wahrend des Beobachtungszeitraumes

Die Patienten mit DFS weisen oft ein so komplexes oder akutes Krankheitsbild auf,

weswegen die Therapie stationar notig ist. So musste auch ein grolRer Teil (68 %)

93



dieses Patientenkollektivs im Verlauf stationar aufgenommen werden. Bereits
bestehende Lasionen, aber auch neu aufgetretene, konnten Ursache dafur gewesen
sein. Wie zu erwarten, hatten die stationar therapierten Patienten hohere Wagner-
und/oder Amstrongstadien, tiefere Lasionen bis hin zur Osteomyelitis Bei genauerer
Betrachtung dieser auffalligen Einflussgro3en ist zu bemerken, dass es sich
hauptsachlich um entzindliche Komponenten des akuten infizierten Diabetischen
Fullsyndroms handelt. Dies stellt die Bedeutung der Infektion und ihre Behandlung in
den Mittelpunkt der Betrachtungen. Auch vaskulare Probleme schienen einen
Krankenhausaufenthalt haufiger erforderlich gemacht zu haben. Denn alle Personen,
die eine Revision des Bypasses oder eine PTA im Beobachtungszeitraum erhalten
hatten, gaben einen Aufenthalt an, eine PTA im Vorfeld des Betrachtungszeitraums
hatte sogar einen statistisch auffalligen Einfluss. Auch frihere Minoramputationen
erhohten das relative Risiko der Patienten. Ein weiterer Erklarungsgrund konnte
darin bestehen, dass es sich bei diesem Patientenkollektiv groftenteils um Personen
handelt, die bereits im ambulanten Bereich von niedergelassenen Arzten behandelt
worden waren und im Falle von Komplikationen eingewiesen werden mussten.

Dass mannliche Patienten haufiger aufgenommen werden mussten als weibliche,
konnte damit erklart werden, dass diese ein anderes Korperempfinden haben und
erst spater zum Arzt gingen oder sich im Gegensatz zu den Frauen nicht so exakt an
die empfohlenen Therapien hielten. Ein Grund hierfur kdonnte, zumindest bei den
noch arbeitstatigen  Patienten, die mangelnde Zeit beziehungsweise
Integrationsmaoglichkeit in den Alltag, sein.

Auch scheint ein erneuter Aufenthalt unabhangig von einer Abheilung oder
deutlichen Abheilrate zu sein. Sowohl Personen, bei denen es zu einer Heilung oder
einer deutlichen Besserung im Verlauf gekommen war, als auch solche Personen auf
die dies nicht zutrifft, mussten ahnlich haufig stationar behandelt werden. In einer
Studie von L.A. Lavery et al. wurde gefunden, dass ein Screeningprogramm, das
Patienten, die aufgrund der Schwere ihrer Folge- und Begleiterkrankungen einer
Risikogruppe zugeteilt und dementsprechend Behandelt wurden, eine deutliche
Minderung der Krankenhausaufenthalte erreichten. 78 Dies hebt ebenfalls die
Bedeutung der Folgeerkrankung und die damit verbundenen zusatzlichen
Krankenhausaufenthalte hervor, wahrend in diesem Zusammenhang die Heilung in

den Hintergrund ftritt.
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Im Gegensatz dazu konnte hier kein Zusammenhang von Schulung und dem
Einfluss auf die Vermeidung von Lasionen gefunden werden, wobei angemerkt
werden muss, dass auffallig wenig Probanden insgesamt eine Fulischulung
angaben.

6.3.3 Revaskularisation

Besondere Bedeutung bei der Heilung der Ulzera kommt der peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit zu, insbesondere dem Erfolg einer Revaskularisation. Der hohe
Anteil mit 77 % der Patienten dieses Kollektivs, mit Vorliegen einer pAVK, zeigt auch
hier den hohen Stellenwert. Jedoch handelte es sich hierbei hauptsachlich, um
neuro-ischamisch gemischte Ulzera.

In der Studie von Morbach et al. zum Diabetischen FuRsyndrom 47 wird bei nicht
heilenden Fulllasionen oder bei unter Gefahr der Amputation stehenden
Extremitaten gefordert, die Indikation zu Revaskularisation sehr aggressiv zu stellen,
da ohne eine ausreichende Durchblutung eine Heilung der Lasion nicht zu erwarten
sei. Auch Rumenapf et al. 48 zeigen auf, dass eine arterielle Rekonstruktion bei
Vorliegen von Lasionen zu einer Reduktion der Amputationen also einer hoheren
Beinerhaltungsrate beitragt.

So zeigt sich auch in dieser Studie, dass der ABI der Patienten, die einen Bypass im
Verlauf des Beobachtungszeitraumes erhielten, mit 1,136 deutlich dber dem CUT-
Point von < 0,9 als Zeichen einer Minderdurchblutung und < 0,5 einer kritischen
Ischamie liegt. Patienten, die im Beobachtungszeitraum eine PTA erhalten haben,
zeigen ahnliche Werte mit 1,0209. Auch die deutliche Besserung der ABI-Werte bei
Nachuntersuchung, im Vergleich zu den Werten der Erstvorstellung, zeigen eine
deutliche Besserung der Durchblutung. Bei Patienten, die einen Bypass erhielten,
betrug der Wert zu Beginn 0,6229. Somit lasst sich sagen, dass die
Revaskularisationsversuche dieses Kollektivs zur Wiederherstellung einer
ausreichenden Durchblutung durchwegs erfolgreich waren.

Eine Stenose des Bypasses und eine Revision desselben waren nur in extrem
seltenen Fallen n6tig. Dies spiegelt sich auch in der hohen Abheilrate wider. Hier
erreichen in beiden durchgefuhrten Interventionen fast alle Patienten eine
Wundheilungsflachenreduktion, die groRer 75 % war (Bypass 6/7, PTA 5/7) und
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somit eine deutliche Abheilungsrate aufwiesen. Der bei der Erstvorstellung ermittelte
ABI zeigte jedoch keinen auffallenden Einfluss auf die Art der Interventionen.

Zeigen die Patienten einen insgesamt besseren vaskularen Status in Form von
Fehlen einer Makroangiopathie, einer kritischen Ischamie und einer PTA zu einem
frihren Zeitpunkt bei Erstvorstellung, war die Bypassanlage und PTA im
Beobachtungszeitraum solchen nétig als bei solchen, die diese Faktoren aufwiesen.
Dass das Vorliegen einer Nephropathie, als Zeichen einer bereits bestehenden
mikrovaskularen Durchblutungsstorung, eine Bypassanlage auffallig haufiger notig
machte bestatigt dies ebenfalls.

Dass nach Durchfuhrung einer PTA oder einer Bypassoperation eine Amputation
weniger haufig war, findet sich auch in der Literatur wieder. Hier wird aufgezeigt,
dass Patienten mit einer Gefalirekonstruktion deutlich langer vor einem
Extremitatenverlust bewahrt werden konnen. 41 In dieser Studie war bei Patienten,
die einen Bypass erhielten, keine Majoramputation im Verlauf notwendig, nur drei
erhielten eine Minoramputation. Es zeigte sich jedoch kein statistisch auffalliger
Zusammenhang von Bypassanlage und Amputation. Auch bei Patienten, die eine
PTA im Beobachtungszeitraum erhielten, kam es lediglich in einem Fall zu einer
Majoramputation und zu zwei Minoramputationen, auch hier ohne Auffalligkeiten.
Diese Tatsachen untermauern dennoch die oben angefuhrte Aussage, dass eine
Wiederherstellung der Durchblutung die Heilung fordert und die Gefahr des

Extremitatenverlusts verhindert oder mindestens reduziert.

Eine FuBschulung scheint auch hier Einfluss auf die Notwendigkeit einer
revaskularen Mallinahme auszuuben. Da Personen ohne eine FulRschulung auffallig
haufiger einer PTA zugefuhrt werden mussten. Dies hebt die Bedeutung fur das
wachsende Verstandnis und Wissen fur die Erkrankung hervor. Es ist anzunehmen,
dass Patienten mit einer solchen Schulung besser Uber rechzeitige und richtige
MalRnahmen der Versorgung ihrer FuRe und somit der Gesamtbehandlung eines
Diabetes informiert sind.

Um jedoch noch hartere Ergebnisse zu erhalten, sollte eine Untersuchung mit einem
grolReren Patientenkollektiv bezuglich Revaskularisation und Diabetischem

Fullsyndrom, eventuell auch Uber einen langeren Zeitraum betrachtet werden.
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6.3.4 Mobilitat, Compliance, Zufriedenheit und Lebensqualitat der

Patienten

6.3.4.1 Zufriedenheit der Patienten

Die Messung der Patientenzufriedenheit gewinnt im Rahmen des
Qualitatsmanagements in der heutigen Zeit immer mehr an Bedeutung. Sie stellt
einen Bereich der Qualitatsmessung dar, der fur den Patienten verstandlich und
vergleichbar ist, und soll ihm helfen, die Qualitat der Leistung einzuschatzen. Medien
ermaoglichen ihm, sich zu informieren und in das Geschehen mit Winschen und Kiritik
einzubinden.

Zur Messung der Zufriedenheit der Patienten mit dem Diabetischen Ful3syndrom
wurde ein Fragebogen verwandt, der abgewandelt in vielen anderen Studien bereits
angewendet wurde. So zum Beispiel die Zufriedenheit mit der diabetologischen
Behandlung im Allgemeinen und der Insulintherapie. Es handelt sich dabei um den
,Diabetes Treatment Satisfaction Questionnaire” (DTSQ) oder auch Bradley-Bogen
genannt. Es ist ein Fragebogen, der fur Erwachsene Typ 1 und Typ 2 Diabetiker
konzipiert wurde. Die Patienten sollten hier, rickblickend auf die vergangenen sechs
Monate, ihre eigene Zufriedenheit beurteilen. Vorteil dieses Fragebogens war es,
dass er im Rahmen der Nachuntersuchung schnell und komplikationslos ausgefullt
werden konnte. Die Zufriedenheit des Patienten korreliert mit der erreichten Hohe
des Scores. Eine Studie von Sampson et al. zeigte, dass der Fragebogen bei
regelmaliger Anwendung die Zufriedenheit Uber die Behandlung verbessern kann.
79

Es ist verstandlich, dass man sich bei der Auswertung des Bogens die Frage stellt,
welche Faktoren den Patienten beeinflusst haben konnten. Keiner der Patienten
erreichte die volle Punktzahl und der durchschnittlich erreichte Wert lag im oberen
Drittel. Wie schon erwahnt, hat mit Sicherheit eine Rolle gespielt, dass der Patient
sich verstanden und integriert gefuhlt haben mochte. Daher war der Umgang mit
dem Patienten von Seiten der Arzteschaft und des Pflegepersonals sicherlich ein
groBer Einflussfaktor. Leider bleibt im Klinikalltag haufig wenig Zeit, um sich
ausfuhrlich mit den Patienten zu beschaftigen und das Bedurfnis nach Aufklarung

ausreichend zu erfullen. Der Patient winscht sich einen Ansprechpartner, der ihm
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eben fur diese Bedurfnisse zur Verfugung steht. Eine Studie konnte zeigen, dass ein
Programm, das neben klinischen Faktoren auch die Zufriedenheit der Patienten
bertcksichtigte, zu einer deutlichen Zunahme eben dieser fuhrte, ein besserer
klinischer Outcome erreicht wurde und sogar die Zufriedenheit der behandelnden
Arzte stieg. 80 Daher wére zu diskutieren, ob hier noch weiterer Interventionsbedarf
besteht und ob es sinnvoll ware, einen solchen Bogen standardmalig einzusetzen.
Ein statistischer Zusammenhang fand sich auch bei Patienten, die eine Teil- oder
Totalentlastung der betroffenen Extremitat angaben. Zu erklaren ware dies damit,
dass diese Patienten zumeist eine Heilung der Lasion oder eine Abheilrate Uber
75 % erreicht hatten.

Zwar konnte kein statistisch auffalliger Unterschied von ambulanten und stationaren
Patienten festgestellt werden. Jedoch zeigte sich, dass Personen, die sich primar
ambulant vorgestellt hatten, einen durchschnittlich hoheren Wert erreichten. Dies
konnte damit erklart werden, dass sie im Rahmen der ambulanten Vorstellungen
meist von den gleichen Arzten behandelt wurden, diese ihnen durch ein gewisses
Mal} an Vertrautheit die diversen Therapien verstandlicher machen konnten und sie
eine Bezugsperson fur die Patienten darstellten. Ein weiterer Erklarungsgrund dafur
konnte seien, dass es bei mehr ambulanten Patienten zur Abheilung kam. Sie somit

einen positiven Verlauf aufzeigten.

6.3.4.2 Lebensqualitat der Patienten zum Zeitpunkt der

Nachuntersuchung

Zur Bestimmung der Lebensqualitat kam der WHO Wellbeeing-five-Fragebogen zum
Einsatz. Dieser wird haufig bei Ermittlung von Depressionen eingesetzt. Er eignet
sich aber auch zur Bestimmung von guten und schlechten Stimmungen der
Patienten und kann somit zur Eruierung der Lebensqualitat dienen. Sein Vorteil ist,
dass es sich bei ihm um einen kurzen Fragebogen handelt, den die Patienten im
Rahmen der Nachuntersuchung problemlos und schnell ausfullen konnten.

Mit seiner Hilfe versucht man, ein kompliziertes Konstrukt wie die Lebensqualitat zu
bemessen. Das komplexe Krankheitsbild des Diabetischen Ful3syndroms wirkt sich
sicherlich auf viele Lebensbereiche des Diabetikers aus. Der Diabetiker ist zumeist,
wie auch in dieser Studie, multimorbide und chronisch krank. Er fuhlt sich in vielen
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Bereichen seines Lebens beeintrachtigt und seiner Krankheit, und den damit
verbundenen haufig unangenehmen Therapien, unterworfen. So ist anzunehmen,
dass auch die Begleiterkrankungen wie Retinopathie oder dialysepflichtige
Nephropathie sich auf die Lebensqualitat auswirken und sowohl korperlich als auch
psychisch eine extreme Belastung fur den Erkrankten darstellen. Sie fuhren immer
wieder zu Komplikationen, die die Lebensqualitat determinieren. 61

Ein bestehendes Ulkus wird sich somit negativ auf die Lebensqualitat auswirken.
Dies wurde in einer Studie von A.R. Evans et al. gefunden. Hier gaben Patienten, die
an einer Lasion litten, deutlich geringere Werte in den Fragebdgen an. 62 Auch in
anderen Studien wurde gefunden, dass das Vorhandensein und die Anzahl von
FuBulzera mit der Lebensqualitat der Patienten assoziierte. 74, 77 Man kann also
annehmen, dass ein Ulkus die Lebensqualitat und somit die Motivation und
Compliance des Patienten deutlich einschrankt. So war dann auch zu erwarten, dass
Patienten, die sich in Abheilung oder zumindest eine deutliche Heilungstendenz
zeigten, eine hohere Lebensqualitat angaben und solche, die initial eine grolde
Wundflache aufwiesen, eine geringere. In dieser Studie konnte dies mit statistisch
auffalligen Ergebnissen bestatigt werden. Auch eine bessere Durchblutung der
Extremitat fuhrte zu einer hdoheren Lebensqualitat. Was so zu verstehen ware, dass
eine gute Durchblutung eher zu einer Heilung der Lasion fuhrt. In der Studie von
D.G. Amstrong et al. beschreibt er, dass es sogar irrelevant fur den Grad der
Lebensqualitat ist, wie sich die Therapie gestaltet, sondern nur, dass die Indexlasion
zur Abheilung gebracht wird oder nicht. 75

Dass Probanden, die einen stationaren Aufenthalt angaben, eine hdhere
Lebensqualitat aufwiesen, konnte damit erklart werden, dass Patienten mit
stationarem Aufenthalt zumeist Abheilung und das Fehlen eines Rezidivs aufwiesen.
Dass das Alter einen statistisch auffalligen Einfluss auf die Lebensqualitat hatte,
sollte eher aus dem Blickwinkel von Altersdepressionen hinterfragt werden. Wobei
hier zu diskutieren ware, inwieweit diese den Verlauf des Diabetischen Fullsyndroms
zusatzlich beeinflusst. Auch zeigt die Studie von M.D. Dibirov et al., dass eine
rekonstruktive Therapie und der Erhalt von Extremitaten im Rahmen eines
Diabetischen Fulisyndroms sich auch bei geriatrischen Patienten positiv auswirkt. 76
Da die Lebensqualitat stark von den subjektiven Empfinden und vielen aul3eren
Einflussen abhangig ist und um das komplexe Konstrukt der Lebensqualitat gerecht

zu behandeln, ist es schwer valide Ergebnisse zu erhalten. Dennoch konnte auch
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hier der Zusammenhang von Diabetischen Ful3syndrom und Lebensqualitat gezeigt

werden und in wieweit diese von einander beeinflusst werden.

6.3.4.3 Compliance der Patienten beziglich therapeutischer Schuhe und
Mobilitat

Aufgrund der groRen Bedeutung einzelner Fragen des ,Diabetes Treatment
Satisfaction Questionnaire” (DTSQ) oder auch des Bradley-Bogens, die auch die
Compliance der Patienten in Bezug auf das Tragen therapeutischer Schuhe und der
vorgeschriebenen Mobilitat erfassen, wurden diese eingehender analysiert.

Patienten mussten zur eigenen Compliance bezuglich des Tragens therapeutischer
Schuhe und ihrer Mobilitat selbst einschatzende Angaben machen. Aufgrund der
Selbsteinschatzung der Patienten ist jedoch von einem grof3en Einfluss durch Fehler
(BIAS) und eine geringe Validitat durch die in diesem Rahmen fehlende Moglichkeit
von validen Kontrollen, wie dies zum Beispiel die Bestimmung eines HbA1c-Wertes
zur Bestimmung der Compliance bezuglich der Diabetestherapie moglich ist,
zurechnen.

Da das Tragen speziellen, therapeutischen Schuhwerkes jedoch grof3e Bedeutung
besitzt, wurde dennoch versucht, die Compliance der Patienten im Rahmen des
DTSQ- Fragebogens diesbezuglich zumessen.

Das Tragen von therapeutischen Schuhen hat eine grol3e Bedeutung bei der Heilung
von Ulzera und der Vermeidung von Rezidiven. Daher war es wichtig, die
Selbsteinschatzung der Patienten diesbezuglich gesondert zu betrachten. Der
GrofRteil der Patienten gab an, seine Schuhe regelmalig zu tragen und bei
Betrachtung dieser Patientengruppe war auffallig, dass sie sich zumeist in deutlicher
Abheilung befanden und keine Rezidive aufgetreten waren, wahrend die Verteilung
in den anderen beiden Gruppen der Patienten gleichhaufig war. Dies unterstreicht
ebenfalls die in der Literatur vielfach beschriebene Bedeutung der Therapieschuhe.
Compliance fordernd wirkte sich sicherlich aus, dass Patienten, bei Vorstellungen
wahrend des Beobachtungszeitraumes, von den behandelnden Arzten darauf
hingewiesen wurden, diese Schuhe regelmallig zu tragen. Es konnten hier jedoch

bei der statistischen Auswertung keine auffalligen Zusammenhange bei der
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Betrachtung der Compliance in Bezug auf therapeutische Schuhe und Heilung oder
Rezidive gefunden werden.

Auch die Wiederherstellung der Mobilitdt beeinflusst die Heilung, Compliance und
Zufriedenheit der Patienten. Es ist anzunehmen, dass solche, die sich als mobiler
empfinden auch eine groRere Compliance und Zufriedenheit zeigen und dass die
Heilung einer bestehenden Lasion zu einer grofieren Mobilitat fuhrt. So war, wie
erwartet, die Mobilitat auffallig groRer bei Patienten, die eine Abheilung aufwiesen.
Jedoch zeigten die Patienten im Zusammenhang mit der Compliance eine
gleichmafige Verteilung. Bei der Betrachtung der Patienten, die eine grofiere
Mobilitat angaben, konnte ebenfalls ein hoherer Zufriedenheitsgrad ermittelt werden.
Zu erwarten ware gewesen, dass operative Eingriffe ebenfalls einen Einfluss
besitzen, jedoch konnte hier kein Zusammenhang gezeigt werden. Bei der
Betrachtung der einzelnen Gruppen zeigte sich, dass zumeist ein ahnlich hoher
Zufriedenheits- und Mobilitatsgrad erreicht wurde.

Die Ergebnisse der Selbsteinschatzung der Patienten lasst vermuten, dass diese
eine andere Wahrnehmung des Diabetischen FulRsyndroms besitzen. Schwere
Eingriffe und selbst Amputationen bewirken keine Reduktion der Zufriedenheit der
Patienten. Diese scheinen solche Eingriffe in ihren Alltag eingebaut zu haben. Dass
die Probanden so haufig ihre therapeutischen Schuhe tragen, lasst auf eine gute
Compliance schlieffen und auf Verstandnis der Patienten, dass diese die Bedeutung
in den Schulungen und wahrend der Arztbesuche verstandlich und kontinuierlich

aufgezeigt bekommen haben.

6.4 Untersuchung potentieller Risikofaktoren zur Entstehung eines

Diabetischen FuRsyndroms

Eine weitere Zielsetzung der Studie war es, prognostische Faktoren zu bestimmen,
die den Verlauf des Diabetischen Fullsyndroms beeinflussen. Daher wurden
potentielle  Risikofaktoren, wie die Facetten der Indexlasion, kardiovaskulare
Risikofaktoren, Risikofaktoren des Diabetischen Fulles und andere potentielle
Risikofaktoren untersucht, und deren Einfluss auf Endpunkte wie Heilung, Sanierung,

Abheilrate und Komplikationen.
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6.4.1 Art der Indexlasion (Wagner- und Amstrongstadium, PEDIS-

Klassifikation)

Das Diabetische Fullsyndrom weist unterschiedliche Facetten auf. Daher wurde die
Indexlasion durch die Wagner- Amstrongstadien sowie die PEDIS-Klassifikation
beschrieben und die CharcotfuRe ohne Lasion getrennt betrachtet. Eine weitere
Aufteilung des Kollektivs war aufgrund der beschrankten Patientenzahl nicht moglich.
Bei Betrachtung der einzelnen Stadien der Wagner und Amstrong Klassifikation ware
zu erwarten gewesen, dass Patienten mit hoheren Stadien weniger haufig
Abheilungen oder Sanierungen aufweisen wurden, aber ein hohes Mall an
Komplikationen. Die statistische Auswertung zeigt jedoch keinen Zusammenhang
zwischen den einzelnen Stadien und der Abheilung bzw. dem Auftreten von
Komplikationen. Diese Konstellation kann im Zusammenhang eines adaquaten
Eingreifens seitens der behandelnden Arzte diskutiert werden. Komplizierte
Lasionen wurden ebenso konsequent und adaquat therapiert wie weniger

komplizierte.

6.4.2 Kardiovaskulare Risikofaktoren als potentielle Risikofaktoren eines

Diabetischen FuRsyndroms

Um den Verlauf und die Prognose des Diabetischen Ful3syndroms hinsichtlich des
Verlaufs zu beurteilen, wurden kardiovaskulare Risikofaktoren bestimmt und im
Hinblick auf Heilung, Abheilrate, Sanierung und Komplikationen untersucht. Es stellte
sich die Frage, ob es kardiovaskulare Faktoren gibt, die den Verlauf negativ
beeinflussen und so zu einem schlechteren Outcome der Patienten flihren. In dieser
Studie zeigte sich, dass Personen mit diesen Faktoren tendenziell mehr Rezidive
aufwiesen, als solche ohne. Zu den kardiovaskularen Risikofaktoren gehdrten unter
anderem Nikotinabusus, Myokardinfarkt, Apoplex, Adipositas und arterielle
Hypertonie.

So ist, wie schon in anderen Kapiteln beschrieben, die pAVK ein Faktor, der das
Entstehen einer Lasion beeinflusst. Sie gilt als Risikofaktor einer Majoramputation.
89 In der vorgelegten Arbeit liel3 sich die pAVK als Risikofaktor fur eine Fullasion

sichern. Patienten mit einer solchen entwickelten haufiger Ful3lasionen.
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Somit scheint die Oxygenierung der Extremitat eine entscheidende Rolle zu spielen.
So ist auch verstandlich, dass Patienten ohne Nikotinanamnese und fruheren
Myokardinfarkt, die eine Veranderung des Gefal3status verursachen oder
widerspiegeln, haufiger sanierte Wundverhaltnisse nach Amputation aufwiesen und
sich eine Besserung der Indexlasion zeigte. Es ist anzunehmen, dass Patienten, mit
keinen oder nur wenigen Risikofaktoren, eine bessere Oxygenierung der betroffenen
Extremitat aufweisen. Ahnlich sehen dies auch Peters et al.. 66 Hier wurde
diskutiert, ob die vaskularen Erkrankungen eher als Risikofaktoren der Abheilung und
der Vermeidung von Amputationen, als der Entstehung von neuen Ulzera,
angesehen werden sollten. Diese Annahme spiegelt sich auch in den oben
erwahnten Ergebnissen dieser Studie wider. Auch hier konnte ein Zusammenhang
von Minoramputation und einigen kardiovaskularen Erkrankungen gefunden werden.
Jedoch zeigte sich in dieser Studie, dass das Fehlen dieser Faktoren tendenziell
haufiger zu Amputationen fuhrte.

In einer Studie von A. Pinto et al. 90 zeigte sich, das Patienten mit Diabetischen
FuRsyndrom haufiger kardiovaskulare Risikofaktoren wie Hyperlipidamie, KHK, TIA,
Apoplex und Retinopathie aufwiesen, so besteht eine auffallige Assoziation von
Diabetischen FulRsyndrom und kardiovaskularer Morbiditat. Dies spiegelte sich auch
in diesem Kollektiv wider. Daher sollte auch in weiteren Studien der Zusammenhang
von kardiovaskularen Risikofaktoren und dem Diabetischen Ful3syndrom weiter
betrachtet und die Frage gestellt werden, inwieweit die Behandlung dieser sich
protektiv auf die Vermeidung von Ulzera auswirkt.

Die Frage inwiefern diese Risikofaktoren den Verlauf und die Prognose beeinflussen,
scheint dahingehend beantwortet zu sein, dass fast alle Patienten einen solchen
aufwiesen. Wobei Patienten, bei denen keine Komplikationen im Verlauf auftraten
deutlich weniger kardiovaskulare Risikofaktoren angaben.

6.4.3 Risikofaktoren des Diabetischen FuRes

Ahnlich wie im Kapitel der kardiovaskuldren Risikofaktoren (Nikotinabusus,
Myokardinfarkt, Apoplex, Adipositas und arterielle Hypertonie) stellte sich die Frage,
ob ein Zusammenhang von bereits bekannten Erkrankungen wie Osteoporose,

Steroidtherapie, Alkoholabusus oder frihere Traumata als Risikofaktoren des
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Diabetischen FulRes den Verlauf und die Prognose des Diabetischen Ful3syndroms
beeinflussen.

So wurde bereits in der Studie von E.J. Boyko 91 ein Zusammenhang von fruheren
Amputationen oder Traumata und dem Entstehen von neuen Ulzera in einer
prospektiven Studie gefunden. Daher haben auch wir den Zusammenhang in Bezug
auf Abheilung, Abheilungstendenz und Komplikationen untersucht. Auch wir fanden
eine Assoziation von dem Fehlen fruherer Ereignisse und einem deutlichen
Heilungstrend. Es ist anzunehmen, dass Personen ohne Historie einen noch
besseren Gesamtstatus aufweisen und daher FuBlasionen besser abheilen und
weniger Komplikationen entstehen. Teilt man das Kollektiv nach dem Status der
Abheilrate, also Wundreduktion grof3er oder kleiner 75 %, so ist auffallig, dass in der
Gruppe der Patienten, die eine Wundheilung im Verlauf um mehr als 75 % der
WundgroRe hatten, der Grofteil dieser Patienten weniger Risikofaktoren angaben.
Dies wurde die These stutzen, dass Risikofaktoren den Heilungsverlauf negativ
beeinflussen, beziehungsweise sich das Fehlen dieser Faktoren positiv auf die
Prognose auswirkt.

Wir konnten weiter finden, dass ein Zusammenhang von Minorkomplikationen und
dem Fehlen von einer bekannten Osteoporose bestand. Fehlte diese, wiesen die
Personen haufiger Komplikationen auf, wahrend die 5 Patienten mit Osteoporose
keine Minorkomplikationen aufwiesen. Jedoch zeigte sich bei ihnen ein deutlich
schlechterer Verlauf. Bei diesen kam es haufiger zu Komplikationen und sie zeigten
eine geringere Heilungstendenz. Jedoch handelte es sich hierbei um sehr wenige
Personen. Um daher eine validere Aussage treffen zu kdonnen, musste auch hier
Uber eine Multicenterstudie diskutiert werden, in der mehr Patienten mit Osteoporose

eingeschlossen werden konnen.

6.4.4 Untersuchung anderer potentieller Risikofaktoren zur Entwicklung
eines diabetischen FuRsyndroms

Um weitere potentielle Risikofaktoren zu erfassen, wurde das Kollektiv bezuglich
seines Verlaufes in Hinblick auf Alter, Geschlecht, Schulung und der Art der

Entlastung untersucht.
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Als einzigen Einfluss nehmenden Faktor konnten wir die Entlastungsart finden. Es
zeigte sich, dass Patienten, die orthopadische MalRschuhe oder CASTs trugen, aber
besonders solche mit konsequenter Entlastung mit Gehstitzen oder Rollstuhl,
weniger haufig Minor- und Majorkomplikationen entwickeln. Dies wirde ebenfalls die
Bedeutung des Schuhwerks im Kapitel der Rezidive unterstitzen. Sicherlich ist die
konsequente Entlastung beziehungsweise Schonung des Fules mitverantwortlich.
Erstaunlich war, dass die Schulung der Patienten keinen Einfluss auf den Verlauf
und die Heilungsprognose hatte. Die Schulung gilt allgemein als protektiver Faktor
zur Vermeidung eines Ulkus und helfend bei der Heilung. Da davon auszugehen ist,
dass solche Personen, die ein groReres Verstandnis von ihrer Erkrankung haben,
auch besser mit ihr und ihren Folgen umgehen beziehungsweise sie vermeiden
konnen. Daher ware zu Uberlegen, ob die Patienten trotz Schulung noch zu wenig
Wissen erhalten haben, dieses Qualitativ nicht ausreichend war oder ob eine
Auffrischung der Schulungen in regelmaldigen Abstanden notig ware. Mit Sicherheit
sollte das Krankheitsbild des Diabetischen Fullsyndroms deutlich mehr in den
Mittelpunkt gestellt werden, als es bereits geschehen ist. Denn es ist auffallig, dass
die Patienten sich zwar an eine Schulung bezuglich des Diabetes mellitus erinnern
konnten, aber eine spezielle Ful3schulung verneint wurde.

Wir konnten keinen Unterschied in Verlauf und Prognose des Diabetischen
Fullsyndroms im Zusammenhang mit Alter und Geschlecht finden.

6.5 Heilungsverlauf bei Patienten mit Charcotfu

In die Studie konnten insgesamt zwOIf Personen mit Charcotful® aufgenommen
werden. Da es sich hierbei um ein sehr kleines Kollektiv handelte, wurden nur die
Verlaufe rein deskriptiv betrachtet.

Wie schon erwahnt stellt der Charcotfuly eine Sonderform des neuropathischen
Fulles dar. So wiesen auch hier alle Patienten eine diabetische Polyneuropathie auf.
Dies unterstreicht die Bedeutung der Polyneuropathie bei der Entstehung des
CharcotfulRes. Die Erfassung der neurologischen Storungen ist durch die Nutzung
einfacher klinischer Untersuchungsmethoden jedoch sehr untersucherabhangig.

Eine weitere Theorie ist, die durch die Polyneuropathie gestorte Durchblutung. Auch

hier zeigte sich, dass die Halfte der Patienten an einer Makroangiopathie erkrankt
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war, wahrend der ABI der betroffenen Seite unauffallig war. In anderen Studien
wurde ein Zusammenhang von veranderter Durchblutung und einer Abnahme der
Knochensubstanz gefunden. 92 Daher ware zu diskutieren, ob sich diese Theorie
auch in diesem Kollektiv widerspiegelt. Wahrend des Beobachtungszeitraumes traten
keine Veranderungen im Sanders und Levinstadium ein. Einige Patienten wiesen
eine Temperatur > 2°C bei Nachuntersuchung auf, dies spricht dafur, dass immer
noch eine hohe Aktivitat des Charcotfulles bestand, also keine Konsolidierung
erreicht werden konnte. Auffallig war auch hier, dass diese Patienten hohe Werte im
NDS- und NSS-Score angaben. Dies wurde ebenfalls die These des
Zusammenhangs von Polyneuropathie und Pathogenese des Charcotfulles
unterstutzen. Weiter war auffallig, dass die Patienten, die keine Konsolidierung
erreichten, Risikofaktoren wie Adipositas, Bypass-Operationen oder andere
Komplikationen aufwiesen. Auch hier ware zu Uberlegen, diese Beobachtung in einer
grolReren Studie nochmals genauer zu betrachten.

Im Verlauf mussten zwei der Patienten majoramputiert werden. Auch kam es zu
einigen Minoramputationen. All diese Patienten wiesen einen kardiovaskularen
Risikofaktor auf oder einen der die Entstehung eines Diabetischen Fuld3syndroms
begunstigt. Diese Beobachtung lasst einen Zusammenhang besonders von
Adipositas und friihren Traumata vermuten. Eine Uberlegung wére, dass Patienten
mit einem hoheren Gewicht einen grof3eren Druck auf die FuRgelenke ausuben und
somit Komplikationen fordern. Eine ahnliche Theorie zur Begunstigung von
Komplikationen kann man im Zusammenhang der fruheren Traumata und
Amputationen sehen. Hier kommt es zu einer Veranderung der Ful3struktur, die zu
Druckspitzen des Fuldes fuhren.

Insgesamt konnte die Halfte der Patienten saniert werden oder wies einen
konsolidierten Charcotful? auf. Patienten dieser Gruppe wiesen deutlich weniger
Risikofaktoren auf, die Polyneuropathie befand sich zumeist in einem noch nicht so
weit fortgeschrittenen Stadium und die Durchblutung zeigte sich in einem besseren
Zustand.
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6.6 Beobachtung von Patienten mit Risiko fur die Entwicklung eines

Diabetisches FuBRsyndroms

In der Studie wurden 15 Patienten mit einem sogenannten Risikoful® beobachtet.

Alle Personen wiesen eine Polyneuropathie auf, wobei die mittels NDS und NSS
ermittelte Auspragung gemischt war. Zwei Personen wiesen einen ABI unter 0,9 auf.
Auch bei der Nachuntersuchung zeigte sich hierbei ein ahnliches Bild. Fast alle von
ihnen hatten einen kardiovaskularen Risikofaktor, wobei es sich hierbei
hauptsachlich um eine arterielle Hypertonie handelte. Andere Faktoren traten
deutlich weniger auf. So wiesen sie insgesamt gesehen weniger Folge- und
Begleiterkrankungen des Diabetes mellitus auf. Dies ware eine Erklarung dafur, dass
sie zum Zeitpunkt der Erstvorstellung kein Ulkus entwickelt hatten.

Auch im Verlauf zeigten sich weniger Komplikationen. Eine Majorkomplikation trat bei
keinem der Patienten auf und 5 entwickelten eine Minorkomplikation. Dabei handelte
es sich um 4 Minoramputationen und 2 revaskularisierende Eingriffe. Die Halfte
dieser Patienten wiesen jedoch schon sanierte Wundverhaltnisse auf.

Insgesamt betrachtet Iasst sich sagen, dass die Patienten mit Risikofuf3en ebenfalls
im Verlauf Lasionen entwickeln. Die Verlaufe sich jedoch positiver gestalten. Um hier
valide und statistische Aussagen treffen zu kdnnen, sollte auch hier eine grofere
Patientengruppe uber einen langeren Zeitraum beobachtet werden.
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7 Zusammenfassung

Diabetes mellitus stellt eine Volkskrankheit steigender Inzidenz dar 4. Fur Betroffene
betragt das kummulative Risiko ein Diabetisches Fullsyndrom zu entwickeln 25 %.
Dabei stellt es sich facettenreich (neuropathisch, ischamisch-gangrands,
neuropathisch-ischamisch, Charcotful) dar. Es ist heute eine der haufigsten
Ursachen fur Amputationen an der unteren Extremitat. So werden in Deutschland
immer noch ca. 29 000 Amputationen pro Jahr an Patienten mit Diabetes mellitus
durchgefuhrt. 30 Das Diabetische Fullsyndrom fuhrt daher haufig zu grof3en
Einschrankungen des Alltags, es kommt neben diesen physischen auch zu
psychischen Einschrankungen. Dadurch entstehen hohe Krankheitskosten, wodurch
die Pravention, die Behandlung und Rezidivprophylaxe einen gro3en Stellenwert

einnimmt.

Die Behandlung erfolgt optimalerweise in spezialisierten Einrichtungen (zertifizierte

Fullambulanzen oder interdisziplinare Zentren).

Neben den primaren Endpunkten (Tod, cerebrale Ischamie, Myokardinfarkt, PTCA
und Lyse) wurde als wichtigster sekundarer Endpunkt der Heilungsverlauf der
Indexlasion - die Lasion, die zur Konsultation des Arztes gefuhrt hatte - gewanhilt.
Hierbei wurden die Abheilung, die relative GroRendnderung, die Dauer der
Abheilung, sanierte Wundverhaltnisse und Amputationen im Verlauf betrachtet.
Weiterhin wurde das Auftreten von Rezidiven, die Rehospitalisationsrate und die
Revaskularisation bewertet. In diesem Zusammenhang wurde auch nach potentiellen
Risikofaktoren (kardiovaskulare Risikofaktoren und Risikofaktoren zur Begunstigung
des DFS) gesucht. Weiterhin wurde der Einfluss des Diabetischen FuRsyndroms auf

die Patientenzufriedenheit und Lebensqualitat untersucht.

Es wurden bezuglich des Heilungsverlaufs der Indexlasion 59 Patienten erfasst: bei
der Nachuntersuchung waren 64 % der Lasionen komplett abgeheilt und 86 %
zeigten eine Wundreduktion Uber 75 % der Ausgangsgrolde, leider waren auch 16
Amputationen (1 Majoramputation und 15 Minoramputationen von 55 Pat.) notwendig

gewesen.
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Beeinflusst wurde der Verlauf durch eine bestehende pAVK, die Art der Therapie
(Totalentlastung und VAC-Pumpentherapie, Osteomyelitis, Lage und Ausgangsgrof3e
der Lasion). Die Lasionen der primar ambulant betreuten Patienten konnten deutlich
haufiger zur Abheilung gebracht werden.

Hinsichtlich der Parameter Patientenzufriedenheit und Lebensqualitat konnten
Zusammenhange mit den Zielparametern Abheilung, Heilungstendenz, Entlastung
und Krankenhausaufenthalt hergestellt werden: So gaben die Patienten, die eine
Abheilung (p= 0,016) oder deutliche Heilungstendenz (p= 0,033) der Lasion
aufwiesen, statistisch auffallig bessere Werte im ,Bradley“- und Wellbeeing-five
Fragebogen (WHO) an. Die Entlastung der Extremitat bewirkte ebenfalls hohere
Gesamtergebnisse im DTSQ-Bogen, also eine hohere Lebensqualitat
(Totalentlastung p= 0,016, Teilentlastung p= 0,001). Patienten, die einen
Krankenhausaufenthalt aufwiesen gaben tendenziell eine hohere Lebensqualitat an
(p= 0,063). Ambulante Patienten waren insgesamt zufriedener. Ein hoheres Alter
(p=0,018) und groRRe Lasionen (p= 0,011) dagegen fuhrten zu schlechteren
Bewertungen in den beiden Fragebdgen. Wiesen die Patienten initial grol3e Lasionen
auf, so wurde ebenfalls ein schlechterer Score erreicht, also insgesamt ein
niedrigeres Wohlbefinden angegeben. Gehorte der Patient einer hoheren

Altersgruppe an, wies er eine schlechtere Lebensqualitat auf

Bei Betrachtung der sekundaren klinischen Zielparameter konnten 82 Patienten
beobachtet werden: Es waren 23 Revaskularisationen (Bypass 11/ 71, PTA 12/68)
notwendig und es zeigte sich, dass revaskularisierende Interventionen erfolgreich
waren (Besserung des ABI bei Nachuntersuchung) und dies zu weniger
Amputationen im Patientenkollektiv fuhrte.

Rezidive und neue Lasionen traten in 20 von 74 Fallen auf: hierbei zeigten Patienten
ohne spezielle Fuss-Schulung haufiger Rezidive und solche mit einer Schulung
dagegen sogar deutlich weniger Amputationen. Komplikationen konnten durch
konsequentes Tragen von speziellen Schuhen beziehungsweise Entlastung durch
Gehstutzen oder Rollstuhl, deutlich verringert werden. Insgesamt zeigte sich, dass es
sich bei dem Patientengut, das Rezidive entwickelte, um Hochrisikopatienten mit
Begleiterkrankungen handelte.
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Bei Betrachtung der Compliance bezuglich therapeutischer Schuhe gaben 67 % eine
hohe Therapietreue an. Es zeigte sich, dass solche Patienten deutlich weniger
Rezidive aufwiesen und sich tendentiell haufiger im Stadium der Abheilung
befanden.

49 % der Patienten empfanden eine mittelgradig eingeschrankte Mobilitat, welche
sich nach Abheilung der L&sion wieder verbesserte. Dies war unabhangig von
weiteren operativen Eingriffen. Auch zeigten sich Personen, die einen hoheren
Mobilitatsgrad angaben zufriedener mit ihrer Lebenssituation.

Krankenhausaufenthalte waren in 51 Fallen noétig. Hierbei zeigte sich, dass vaskulare
Probleme (Bypass und PTA) und ein vorliegender Infekt (tiefe, gro3e Lasionen,
Osteomyelitis) bei erneuten Krankenhausaufenthalten fuhrend waren.

Bei Betrachtung potentieller Risikofaktoren zeigte sich, dass fast alle Patienten
kardiovaskulare Risikofaktoren aufwiesen oder frihere Ereignisse, wie Ful3traumata,
angaben. Fehlten diese oder hatten die Patienten weniger kardiovaskulare
Risikofaktoren, so traten weniger Komplikationen auf und sie zeigten einen deutlich

positiven Heilungsverlauf.

Bei der deskriptiven Betrachtung des Charcotfulles zeigte sich, dass sich die
Pathogenese multifaktoriell gestaltet. Neben einer Polyneuropathie wiesen die
Patienten weitere Faktoren wie Adipositas, Makroangiopathie, fruhere Amputationen
und Operationen auf. Der ABI der betroffenen Seite war unauffallig und Patienten mit
Komplikationen wiesen mehr Risikofaktoren auf.

Patienten, die bei Einschluss keine Lasion hatten, jedoch einen so genannten
.Risikoful“, gaben weniger Folge- und Begleiterkrankungen an als solche mit Lasion.
Auffallig war, dass sie deutlich weniger Durchblutungsprobleme aufwiesen, als
Patienten mit einer Lasion zum Zeitpunkt der Erstvorstellung.

Da gezeigt werden konnte, dass der Grossteil der Patienten unter stationarer wie
ambulanter Therapie an einem spezialisieten Zentrum einen positiven

Heilungsverlauf hatte, ware es wunschenswert die Bedeutung des Diabetischen
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FuRsyndroms fiir die Patienten und die behandelnden Arzte auch auRerhalb solcher
Zentren noch mehr ins Bewusstsein zu ricken. Zudem kann die Bedeutung der
Pravention, z.B. in Form von regelmafRigen FuB-Schulungen fur die Patienten, gar
nicht stark genug betont werden, insbesondere, wenn dieser Aufwand gegenuber
dem gesehen wird, der nétig ist, entstandene Lasionen wieder zur Abheilung zu
bringen. Parallel verbessert dies nicht nur entschieden die Lebensqualitat, wie in
dieser Studie gezeigt, sondern wurde naturlich auch zu einer deutlichen Einsparung

von Kosten fuhren.
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9 Anhang

Anhang 1: Diabetestherapie, diabetologische Komplikationen und Risikofaktoren fiir Entwicklung

eines DFS zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung

Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten
Ambu | Stat- Ambu | Stat-
-lant |ionar -lant  |ionar
Orale Antidiabetika 15/ 67 10/ 36 |5/ 31 |22% |28 % |16 %
Insulintherapie 55/ 73|27/ 39 |28/ 34175 % 69 % |82 %
Hypoglykédmien 31/61/18/3213/29151 % 56 % |45 %
Schwere Hypoglykamien 8/61 |4/32 (4/29 |13% (13% 14 %
Diabetes mellitus Schulung 48/ 62 |28/ 33 20/29 |77 % 85% |69 %
FuBschulung 24/ 63|12/ 3312/ 30138 % (36 % |40 %
Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten
Ambu | Stat- Ambu | Stat-
-lant |ionar -lant  |ionar
PAVK/ Makroangiopathie 69/ 83|38/46 |31/ 37|83 % 83% |84 %
Mediasklerose 28/ 68 |14/ 38 14/ 30141 % (37 % |47 %
Kritische Ischamie
Ein Bein betroffen 4,72 1/39 |3/33 |6% 3% (9%
Beide Beine betroffen 1/72 10/39 [1/33 1% 0% 3%
Absolute Relative
Héufigkeiten Héufigkeiten
Ambu | Stat- Ambu | Stat-
-lant |ionar -lant  |ionar
Osteoporose 5/57 3/31 2/26 |[9% [10% |8 %
Steroidtherapie 8/61 |4/33 |4/28 |13% 12% (14 %
Immunsupressive Therapie 2/58 [1/30 [1/31 |[3% |3% |4%
Alkoholabusus 14/65|7/35 |7/30 |22% |(20% |23 %

Anhang 2: Gegenuberstellung von Wagner- und Amstrongstadien bei Erstvorstellung und

Nachuntersuchung

Fall- ZPO0
nummer

Wagnerstadium |Amstrong-
stadium ZP0

Wagnerstadium

ZP6

Amstrong-
stadium ZP6
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10

11

12
13
14
15
16
17
18
19
20
21

22
23
24
25
26
27
28
29
30
31

32

33

34
35

36
37
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38
39
40
41

42

43

44
45

46
47

48
49
50
51

52

53

54
55

56
57

58
59
60
61

62

63

64
65

66
67

68
69
70
71

72
73
74
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75
76
77
78
79
80
81

82

83

84
85

86
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Anhang 3: Fragebogen zum Zeitpunkt der Erstvorstellung

Fragebogen 0

Name: Vorname: Geb.-
datum:
1. Diabetesanamnese
Diabetesdauer
Diabetestyp Typ |Typ |anderer:
1 2
Diabetestherapie welche:
Orale Antidiabetika |Ja Nein
Insulintherapie Ja Nein
Aktueller Hb1c - Wert Referenzbereic Rel. HbA1c:
h:
Hypoglycamien Ja Nein |Unbekannt Fremdhilfe/stat. Einweisung
Spez. Wann:
Diabetesschulung
Spez. Fussschulung |Ja Nein Wann
1.1 Diabetische Folgeerkrankungen
Diab. Retinopathie Ja Nein Unbekannt
Laserkoagulation Ja Nein Haufigkeit:
Diab. Nephropathie Ja Nein Unbekannt
Dialyse Ja Nein Seit wann:
Krea (0.5-0.9 mg/dl)
Albumin (>30 mg/d, Ja Nein Wert:
>20 mg/I Urin)
Diab. Makro- Ja Nein Unbekannt
angiopathie
Fontainestadium -1V
ABI- Index Norm: 0.91-1.30
Krit. Ischamie < 50 mmHg
Medialsklerose
Angiographischer
Befund:
PTA Ja |Nein |wann: welche: Seite Indexlasion
Neuropathie Ja | Nein Unbekannt
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Diab. Retinopathie Ja Nein Unbekannt
NSS Gesamtscore Vibration: ___/8re Berlhrung: ___ % re
NDS Gesamtscore Vibration: ___/81i Berlhrung: ___ % li
Allgemeines
2. Vorerkrankungen:

Hirninsult Ja Nein Unbekannt
TIA Ja Nein Unbekannt
Carotisstenose Ja Nein Unbekannt
KHK Ja Nein Unbekannt
Myokardinfarkt Ja Nein Unbekannt
Herzinsuffizienz Ja Nein Unbekannt
3. Risikofaktoren KHK
Nikotinabusus Ja Nein Unbekannt
Zeitraum
Menge
Hyperlipidamie Ja Nein Unbekannt
Adipositas Ja Nein Unbekannt
BMI
Art. Hypertonie Ja Nein Unbekannt
Prahypertension Stadium | Stadium |l
120/80-139/89 140/90-159/99 >160/100
Antihypertensiva Ja/ Nein

Familienanamnese
KHK+ M| Ja Nein Unbekannt
(Mann<55J.,

Frau<65J.)
Diabetes mellitus Ja Nein Unbekannt
Apoplex Ja Nein Unbekannt
4. Risikofaktoren Ful}
Bekannte Ja Nein Unbekannt
Osteoporose
gesichert durch: anamnestisch Rontgen Knochendichte
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Bekannte Ja Nein Unbekannt
Osteoporose
T-
Score:

WS/Hufte-Frakturen |Ja Nein Unbekannt
Ful3-Trauma Ja Nein Unbekannt
Steroide Ja Nein Unbekannt
Immunsuppressiva |Ja Nein Unbekannt
C2 — Abusus (g/d) Ja Nein
5. Vorausgegangene OP's
An Beinen/ Fiissen Ja Nein Unbekannt
Exostosektomie Ja Nein Unbekannt
Arthrodese Ja Nein Unbekannt
Minoramputation Ja Nein Unbekannt
Majoramputation Ja Nein Unbekannt
Bypass-Op Ja Nein Unbekannt
6. Indexlasion und Facettenzuordnung

Indexléasion Erstlasion Rezidivldsion
Lage
GroRe
Tiefe
Wagnerstadium
PEDIS
weitere
FuBlasionen:
Facette:
Osteomyelitis Ja Nein Unbekannt
Charcotful® Ja, Sanders: Nein Unbekannt

Levin:
pAVK Ja Nein Unbekannt
PNP Ja Nein Unbekannt
Therapie:

Entlastung
Totalentlastung Ja Nein Stunden/Tag
Teilentlastung Ja Nein Stunden/Tag
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Indexléasion Erstlasion Rezidivldsion
Keine Entlastung Ja Nein Unbekannt
Entlasstungsart Rollstuhl |CAST |Orth.. Entlastungssch

MalRschuh uh _
weitere Therapie: (Antibiose, Lokaltherapie)
(auler ,outcomes®)
Anhang 4: Fragebogen zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung
Fragebogen 6
Name: Vorname: Geb.-

datum:
1.Diabetesanamnese
Diabetesdauer
Diabetestyp Typ |Typ |anderer:

1 2
Diabetestherapie welche:
Orale Antidiabetika |Ja Nein
Insulintherapie Ja Nein
Aktueller Hb1c - Wert Referenzbereic Rel. HbA1c:
h:

Hypoglycamien Ja Nein |Unbekannt Fremdhilfe/stat. Einweisung
Spez. Wann:
Diabetesschulung
Spez. Fussschulung |Ja Nein Wann
1.1 Diabetische Folgeerkrankungen
Diab. Retinopathie Ja Nein Unbekannt
Laserkoagulation Ja Nein Haufigkeit:
Diab. Nephropathie Ja Nein Unbekannt
Dialyse Ja Nein Seit wann:
Krea (0.5-0.9 mg/dl)
Albumin ( >30 mg/d, |Ja Nein Wert:
>20 mg/I Urin)
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Diab. Retinopathie Ja Nein Unbekannt
Diab. Makro- Ja Nein Unbekannt
angiopathie

Fontainestadium -1V
ABI- Index Norm: 0.91-1.30
Krit. Ischamie < 50 mmHg
Medialsklerose
Angiographischer
Befund:
PTA Ja |Nein |wann: welche: Seite Indexlasion
Neuropathie Ja | Nein Unbekannt

NSS Gesamtscore Vibration: __ /8re Beruhrung: _ % re
NDS Gesamtscore Vibration: ___ /8 Beruhrung: _ %li
Allgemeines
2.Vorerkrankungen:
Hirninsult Ja Nein Unbekannt
TIA Ja Nein Unbekannt
Carotisstenose Ja Nein Unbekannt
KHK Ja Nein Unbekannt
Myokardinfarkt Ja Nein Unbekannt
Herzinsuffizienz Ja Nein Unbekannt
3.Risikofaktoren KHK

Nikotinabusus Ja Nein Unbekannt
Zeitraum
Menge
Hyperlipidamie Ja Nein Unbekannt

Adipositas Ja Nein Unbekannt

BMI

Art. Hypertonie Ja Nein Unbekannt

Prahypertension Stadium | Stadium |l
120/80-139/89 140/90-159/99 >160/100

Antihypertensiva Ja/ Nein
Familienanamnese
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Nikotinabusus Ja Nein Unbekannt
KHK+ Mi Ja Nein Unbekannt
(Mann<55J.,

Frau<65J.)
Diabetes mellitus Ja Nein Unbekannt
Apoplex Ja Nein Unbekannt
4. Risikofaktoren Fu
Bekannte Ja Nein Unbekannt
Osteoporose
gesichert durch: anamnestisch Rontgen Knochendichte
T-
Score:
WS/Hufte-Frakturen |Ja Nein Unbekannt
Ful3-Trauma Ja Nein Unbekannt
Steroide Ja Nein Unbekannt
Immunsuppressiva |Ja Nein Unbekannt
C2 — Abusus (g/d) Ja Nein
5.Vorausgegangene OP's
An Beinen/ Fiissen Ja Nein Unbekannt
Exostosektomie Ja Nein Unbekannt
Arthrodese Ja Nein Unbekannt
Minoramputation Ja Nein Unbekannt
Majoramputation Ja Nein Unbekannt
Bypass-Op Ja Nein Unbekannt
6.Indexlasion und Facettenzuordnung
Indexléasion Erstlasion Rezidivlédsion
Lage
GroRe
Tiefe
Wagnerstadium
PEDIS
weitere

FuBlasionen:

Facette:
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Indexléasion Erstlasion Rezidivldsion
Osteomyelitis Ja Nein Unbekannt
Charcotful Ja, Sanders: Nein Unbekannt

Levin:
pAVK Ja Nein Unbekannt
PNP Ja Nein Unbekannt
Therapie:

Entlastung
Totalentlastung Ja Nein Stunden/Tag
Teilentlastung Ja Nein Stunden/Tag
Keine Entlastung Ja Nein Unbekannt
Entlasstungsart Rollstuhl |CAST |Orth.. Entlastungssch

MalRschuh uh _

weitere Therapie: (Antibiose, Lokaltherapie)

(auler ,outcomes®)
7.0utcomes

Majorkomplikation Ja Nein Unbekannt
Arthrodese Ja Nein Unbekannt
Majoramputation Ja Nein Unbekannt
fuRbedingte Sepsis

Tod Ja Nein Unbekannt
Minorkomplikation Ja Nein Unbekannt
Minoramputation Ja Nein Unbekannt
Deformitat (markant) ' Ja Nein Unbekannt
Exostose Ja Nein Unbekannt

Abheilung Ja Nein Unbekannt
Abheilungsdauer
Besserung Ja Nein Unbekannt
Verschlechterung Ja Nein Unbekannt
Ulcusrezidiv Ja Nein Unbekannt
Charcotrezidiv Ja Nein Unbekannt
Leichte Deformitat Ja Nein Unbekannt
Station. Aufenthalte |Ja, Zeit: Nein Unbekannt
wegen Fuly
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Majorkomplikation Ja Nein Unbekannt
Station. Aufenthalte |Ja, Zeit: Nein Unbekannt
nicht wegen Ful}

Bypassverschluf} Ja, wann: Nein Unbekannt
Bypasstenose Ja, wann Nein Unbekannt
Bypassrevision Ja, wann Nein Unbekannt
PTA des Bypasses | Ja, wann

Neues Ja Nein Unbekannt
(Sekundarulcus)

Osteomyelitis Ja Nein Unbekannt
Re-PTA Ja Nein Unbekannt
Prostavasininfusion |Ja Nein Unbekannt
8.Primare Endpunkte:

Myokardinfarkt Ja Nein Unbekannt
PTCA Ja Nein Unbekannt
Hirninsult Ja Nein Unbekannt
Tod Ja Nein Unbekannt
Dialyse Ja Nein Unbekannt
Blindheit Ja Nein Unbekannt
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Anhang 5: Dokumentationsbogen der AG-Fuf} in der DDG

FuB-Dokumentationsbogen der AG-FuB in der DDG
Stammdaten
Einrichtung:
HaGSAIZE: oo vnnnaennsansanassnansmmmsiss
UBCIWATZE oo
Anamnese:

wichtige Dauerdiagnosen : :

Antibiotische Vorbehandlung: O N€iN O ja .......ccceeiiiiiiiiiiiie e MRSA ... O z. Zeit O friiher schon mal....

Bisherige Schuhversorgung:

O keine spezielle O Schutzschuh 0 MaRschuh 0 Weichpolstereinlage 0 DAF
O neu eingeleitet O erneuert

0 Versorgung ist suffizient 0 Versorgung ist insuffizient, weil ............cccccoiiiiiiiinniie.
Angiologie: pAVK vorhanden oneinojao kritische Ischamie: o nein o ja

Bypass (von ...auf) re li

PTA re li

Pulsstatus rechts links sonstiges

A. femoralis

A.poplitea

A. dorsalis pedis
A. tibials posterior

Ruheschmerzen
kritische Ischamie

Doppler/Duplexbefund letzter Doppler/Duplex am ..........cccccoeveeveeeevceenecnee
Verschlussdruck [mmHg] Stromungsprofile
rechts links rechts links

A. brachialis

A. poplitea

A. dorsalis pedis
A. tib. posterior
A. fibularis

Dopl.gerausch 00 | 050 |070 [0O | 050 [o70 |sonstiges: (z.B. TcPO,)
Dl/cm
Chronisch vendése Insuffizienz rechts links

CVI Grad/PTS
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FuBbefund: VOM v 0 keine Lasion
Lasionsalter: ................. 0 Rezidiv Rezidivfreie Zeit ......... Monate
Lasion: MU BICNOr AU O Or o i e e e s

Lokalisation/Beschreibung/GréBe

rechts 0 Foto |Links

0 Foto

Wundheilungs
stadium

Ausdehnung 0 1 2 3 4 5 0 1 2 3 4
nach Wagner

Armstrong

Ol O W »
O O m| »

PEDIS P [E D I [s [P |E D [ [s

DOAP

Sanders

Levin

Deformitaten: 0 keine
rechts links

Hallux valgus

Krallen-/Hammer-/Reiterzehen

sonstige

Limited joint mobility O keine

Hallux limitus

Morbus Ledderhose

sonstige

Neurologie: PNP mit Sensibilitatsverlust vorhanden 0 nein Oja

Rechts Links

Vibration [x/8] D1 Mall Tib D1 Mall Tib

ASR auslésbar nicht. schwach gut nicht. schwach gut

10g Sem. Weinstein Filament | MFK1 MFK 5 D1 MFK1 MFK5 D1

Neuropathie Symptome (Score)

Sonstiges

Diagnosen /:
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Anhang 6: Fragebogen zur Feststellung der sensomotorischen diabetischen Neuropathie

Diagnose und Therapie der sensomotorischen diabetischen
Neuropathie

Symptomatik FuB/Unterschenkel

Ja Nein

Brennen 12 o
Taubheitsgefuhl 2 o
Parasthesien 02 o ] Punkte
Schwéachegefiihl (Ermudung/Erschépfung) 1 o
Krampfe a1 o
Schmerzen 1 o ] Punkte
Lokalisation
FuRe 03 2
Unterschenkel 1
Woanders o ] Punkte
Exazerbation
Nachts vorhanden 2
Tagsuber und nachts vorhanden 11
Nur tagsuber vorhanden 1 Score von
Patient wird durch Symptome aus dem Schlaf |[] 1 addieren ] Punkte
geweckt
Besserung der Smyptome beim
Gehen 2
Stehen 11
Sitzen oder Hinlegen

9 0o ] Punkte

Gesamtscore: [_] Punkte

Bewertung:

3-4 = leichte Symptome

5-6 = maRige Symptome

7-10 = schwere neuropathische Symptome
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Anhang 7: Fragebogen zur Feststellung des neurologischen Defizit Scores (NDS)

Erhebung des neurologischen Defizit-Scores (NDS)

Achillessehnenreflex

rechts links
Reflexe: normal o o
vermindert 1 1
fehlend
a2 02
Vibrationsempfindung
Messung dorsal am Grofizehengrundgelenk  rechts links
normal o o
vermindert/fehlend 1 1
Schmerzempfindung
Messung am Fulriicken
normal o 10
Vermindert/fehlend 01 01
Temperaturempfinden
Messung am Fulriicken
normal o 0o
Vermindert/fehlend ] 1 ] 1
Gesamtscore: [_] Punkte
Bewertung:
3-4 = leichte neuropathische Defizite
6-8 = malige neuropathische Defizite
9-10 = schwere neuropathische Defizite
aus: Diagnose und Therapie der sensomotorischen diabetischen Neuropathien. Diabetes und Stoffwechsel, 11, Suppl.2 (2002)
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Anhang 8: modifizierter Bradley (QTRS)- Fragebogen

1. Wie zufrieden sind Sie mit Sehr zufrieden nicht zufrieden
Ihrer augenblicklichen
FuRbehandlung? 6 5 4 3 2 1 0
2. Wie oft hatten Sie in letzter Sehr oft nie
Zeit den Eindruck, dass Sie
Probleme mit lhrem Fuf} 6 5 4 3 2 1 0
hatten? Ja (haufig) gleich haufig nein
Ist dies haufiger als friher? (seltener)
3. Wie oft hatten Sie in letzter Sehr oft nie
Zeit, den Eindruck, dass lhre
FulRe sich verschlechtert 6 5 4 3 2 1 0
haben?
4. Wie oft haben Sie in letzter Sehr oft nie
Zeit lhre angepassten Schuhe
getragen? 6 5 4 3 2 1.0

5. Wie flexibel/ mobil fanden Sie
sich in letzter Zeit im

Sehr flexibel/ mobil

nicht flexibel/ mobil

Gegensatz zu fruher? 6 5 4 3 2 1 0
6. Wie zufrieden sind Sie jetzt im | Sehr zufrieden nicht zufrieden
Gegensatz zu fruher mit lhrem
durch die Schulung
erfahrenem Verstandnis und
Wissen Uber den diab. Ful
und den geeigneten 6 5 4 3 2 1 0
MalRnahmen der Vorbeugung?
7. Wie zufrieden waren Sie lhre Sehr zufrieden nicht zufrieden
gegenwartige Behandlung des
diab. FulRes fortsetzen? 6 5 4 3 2 1 0
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Anhang 9: Fragebogen zur Feststellung der Lebensqualitat WHO Wellbeeing

Five

WHO Wellbeing Five
Lebensqualitat

FOSD-D

Wahrend der Dile ganze Meistens Mehrals dle Wenigerals Manchmal Zu kelner

letzten zwei

Wochen ...

... fihite ich
mich fréhlich
und gut

| gelaunt

Halfte der die Hilfte der Zeit
Zeit Zeit

.. fUhlite ich
mich ruhig
und
entapannt

... Tuhlte ich
mich aktiv
und vital

... fUhlte ich
mich beim
Aufwachen
frisch und
ausgeruht

. erlebte ich
taglich eine
Fulle von
Dingen, die
mich
interessieren
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