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Besonderer Hinweis:

Die Medizin unterliegt einem fortwahrenden Entwicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbesondere zu diagnostischen
und therapeutischen Verfahren, immer nur dem Wissensstand zur Zeit der Drucklegung der VersorgungsLeitlinie entspre-
chen kdnnen. Hinsichtlich der angegebenen Empfehlungen zur Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamen-
ten wurde die groBtmdgliche Sorgfalt beachtet. Gleichwohl werden die Benutzer aufgefordert, die Beipackzettel und Fachin-
formationen der Hersteller zur Kontrolle heranzuziehen und im Zweifelsfall einen Spezialisten zu konsultieren. Fragliche
Unstimmigkeiten sollen bitte im allgemeinen Interesse der NVL-Redaktion mitgeteilt werden.

Der Benutzer selbst bleibt verantwortlich fir jede diagnostische und therapeutische Applikation, Medikation und Dosierung.
In dieser VersorgungsLeitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschutzte Warennamen) nicht besonders kenntlich ge-
macht. Es kann also aus dem Fehlen eines entsprechenden Hinweises nicht geschlossen werden, dass es sich um einen
freien Warennamen handelt.

Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschiitzt. Jede Verwertung auf3erhalb der Bestimmung des Urheberge-
setzes ist ohne schriftliche Zustimmung der NVL-Redaktion unzuldssig und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgendei-
ner Form ohne schriftliche Genehmigung der NVL-Redaktion reproduziert werden. Dies gilt insbesondere fir Vervielfalti-
gungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen und die Einspeicherung, Nutzung und Verwertung in elektronischen Systemen,
Intranets und dem Internet.
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|. Einfihrung

Im Rahmen des Programms fiir Nationale VersorgungsLeitlinien NVL von Bundesérztekammer (BAK), Ar-
beitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) und Kassenarztlicher
Bundesvereinigung (KBV) haben die zustandigen Fachgesellschaften inhaltliche Eckpunkte fur eine Na-
tionale VersorgungsLeitlinie Typ-2-Diabetes — Themenbereich , Praventions- und Behandlungsstra-
tegien fur FuBkomplikationen* — konsentiert.

Dieser Konsens kam zustande durch Einigung von Experten der Arzneimittelkommission der deutschen
Arzteschaft (AkdA), der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG), der Deutschen Gesellschaft der
Plastischen, Rekonstruktiven und Asthetischen Chirurgen (DGPRAEC), der Deutschen Gesellschaft
fir Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM), der Deutschen Gesellschaangiologie -
Gesellschaft fur GefaBmedizin (DGA), der Deutschen Gesellschaft fir Chirurgie (DGCh), der Deut-
schen Gesellschaft fir GefaRchirurgie (DGG), der Deutschen Gesellschaft fi erg,Medizin (DGIM)
(vertreten durch die DDG), der Deutschen Gesellschaft fur Wundheilung “u undbehandlung
(DGfW), der Deutschen Rontgengesellschaft (DRG) und der Fachkommissio iabetes Sachsen
(FKDS) auf einheitliche, wissenschaftlich begriindete und praktikable Eckp@er Versorgung von Pati-
D

enten mit FulRkomplikationen bei Typ-2-Diabetes. .

Bei der Formulierung der Schlisselfragen und Eckpunkte der NV& abetes — Themenbereich
» Préventions- und Behandlungsstrategien fiur FulZkomplikation orientierten sich die Experten an
dem Abgleich der inhaltlichen Themenpunkte folgender Leitlinien: %

e die Diabetes mellitus Leitlinien der DDG, insbesonder r§hemenbereich “Diagnostik, Therapie,
Verlaufskontrolle und Pravention des diabetisc n%yndroms": Diabetes und Stoffwechsel
13/2004, www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de §l];

e Leitlinie “Prevention and management of foot pr ms in Type 2 diabetes: Clinical Guidelines
and Evidence des National Institute for Clinjc cellence (NICE) [2].

Zentrum fur Qualitat in der Medizin zwischen Mai 2005
hodische Vorgehensweise ist im NVL-Methoden-Report
ein eigener Leitlinien-Report erstellt.

Der Entwicklungsprozess wurde durch das A
und Mai 2006 organisiert. Die grundlege

s sich um die Langfassung der Nationalen VersorgungsLeitlinie
raventions- und Behandlungsstrategien fiur FuRkomplikatio-

I.  NVL-Kurzfassung gung der Versorgungseckpunkte und graduierten Empfehlungen;
II.  NVL-Langfassu t zuséatzlich zum Inhalt der Kurzfassung die Evidenzgrade sowie Links zu den

nen“. x
Grundsatzlich umfassK ionalen VersorgungsLeitlinien folgende Komponenten:
D
zugrunde lie r@]uellenangaben;
Ill. NVL-Leitli %port;
IV. NV kﬁa rsion;
Xi

V. N ilfen, ggf. z. B. kurze Informationen fiir medizinisches Personal/Kitteltaschenversionen fir

Ziel des Programms fiir Nationale VersorgungsLeitlinien ist es:

e SchlUsselempfehlungen zu bestimmten, prioritdren Versorgungsproblemen abzustimmen, darzulegen
und zu implementieren;

¢ die Behandlungsablaufe fiir spezielle Erkrankungen Uber die verschiedenen Versorgungsbereiche dar-
zustellen, die dabei entstehenden Entscheidungssituationen zu benennen und das jeweilige Vorgehen
der Wahl zu definieren;

e insbesondere Empfehlungen hinsichtlich der Abstimmung und Koordination der Versorgung aller betei-
ligten Fachdisziplinen und weiteren Fachberufe im Gesundheitswesen zu geben;

o die Nahtstellen zwischen den verschiedenen arztlichen Disziplinen und den verschiedenen Versor-
gungsbereichen zu definieren und inhaltlich auszugestalten;

e Besonderheiten des deutschen Gesundheitswesens zu identifizieren und darin begriindete Empfehlun-
gen unter Berlicksichtigung internationaler Literatur zu formulieren;

S.6 NVL Typ-2-Diabetes Fulkomplikationen © ;jz‘q 2006
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e die Empfehlungen entsprechend dem besten Stand der medizinischen Erkenntnisse unter Berlcksichti-
gung der Kriterien der Evidenzbasierten Medizin zu aktualisieren;

e Barrieren der Umsetzung der Leitlinienempfehlungen zu identifizieren und Losungswege aufzuzeigen;

e durch Einbeziehung aller an der Versorgung beteiligten Disziplinen, Organisationen und Patienten, eine
effektive Verbreitung und Umsetzung der Empfehlungen zu ermdglichen;

o auf die systematische Berticksichtigung der im Rahmen des Programms erstellten Empfehlungen in der
Aus-, Fort- und Weiterbildung und in Qualitdtsmanagement-Systemen hinzuwirken.

Bei einer NVL handelt es sich — ebenso wie bei jeder anderen medizinischen Leitlinie — explizit nicht um
eine Richtlinie im Sinne einer Regelung des Handelns oder Unterlassens, die von einer rechtlich legitimier-
ten Institution konsentiert, schriftlich fixiert und veroffentlicht wurde, fiir den Rechtsraum dieser Institution
verbindlich ist und deren Nichtbeachtung definierte Sanktionen nach sich zieht [4; 5].

Die Entscheidung dariber, ob einer bestimmten Empfehlung gefolgt werden soll, muss mrzt unter Be-
ricksichtigung der beim individuellen Patienten vorliegenden Gegebenheiten und der verfliigbaren Ressour-
cen getroffen werden. .

Die Erarbeitung der Nationalen VersorgungsL eitlinien erfolgt unter wesentlicher BerigKsichtigung der Kon-
zepte des Internationalen Leitlinien-Netzwerks G-I-N, der Leitlinien-Empfehléyngen des Europarats [4], der
Beurteilungskriterien fiir Leitlinien von BAK und KBV [5], des ,Leitlinien-Mantals®von AWMF und AZQ [5;
6], der Empfehlungen des Deutschen Leitlinien-Clearingverfahrens [¢; 8 ie’des Deutschen Instrumen-
tes zur methodischen Leitlinienbewertung DELBI [9]. \

|. Zielsetzung, Adressaten A@&Mungsberelch

Zielsetzung und Fragestellung

Die hohe Pravalenz und Inzidenz von FulRko
onsbreite in der Versorgungsqualitat verlange

jonen bei Typ-2-Diabetikern sowie eine groRe Variati-
tarkte Bemihungen um die Optimierung der Versorgung
von Patienten mit FuRkomplikationen bei T§p-2:Diabetes. Hierzu gehdren verlassliche Definitionen des
Notwendigen und Angemessenen in Pravgn iagnostik und Therapie. Dieses entspricht dem Ziel der
NVL Typ-2-Diabetes — ThemenbereQ aventions- und Behandlungsstrategien fur FuBkomplikati-
onen*.

Auf diesem Weg sollen die Qualitd sorgung verbessert und die Stellung des Patienten gestarkt wer-
den. Zudem kann die Berticksicht der Empfehlungen zu einer Effizienzsteigerung und damit zur Kos-
tendampfung im Gesundhei%n eitragen [4].

Konkret erhoffen si é Autoren und Herausgeber der Nationalen VersorgungsLeitlinie die breite
Berlicksichtigung Ewpfehlungen zu folgenden Punkten:
e die Steigerung ate von regelmafigen Untersuchungen der FilRe und Extremitaten sowie die

damit verb rfassung von Risikofaktoren, die zu FuRBkomplikationen fihren kénnen;

o die ng praventiver und therapeutischer Mdéglichkeiten, die den Heilungsverlauf von
Fu % optimieren kénnen;

o di ssghopfung diagnostischer Moglichkeiten in ggf. auch bereichsibergreifenden Behand-
lung s, um alle Behandlungsmaoglichkeiten insbesondere vor Minor- oder Majoramputatio-

nen sorgféltig abgewogen zu haben;

e eine Optimierung des Informationsflusses zwischen den Versorgungsbereichen und an den
Schnittstellen der Versorgung durch optimierte Befundibermittlungen;

e insgesamt eine Erhdhung des Risikobewusstseins von Diabetikern fir FuBkomplikationen.

Dabei nimmt die Leitlinie unter anderem zu folgenden Fragen Stellung:
e Wie kann der Patient fur eine moglichst frihe Entdeckung vorhandener Risikofaktoren sorgen?
¢ In welchen Abstanden sollte der Patient hausérztlich untersucht werden?
e Welche effektiven Untersuchungsmethoden gibt es, um zuverlassig, schnell und kostengiinstig
zu Risikoeinschatzungen zu kommen?
e Welche Risikofaktoren kann der Patient selber beeinflussen, auf die Beseitigung welcher Risiko-
faktoren sollten die betreuenden Arzte hinweisen?
Welche Mdéglichkeiten der Diagnoseoptimierung gibt es?
Welche Behandlungsoptionen stehen zur Verfigung?

© z‘iz‘q 2006 NVL Typ-2-Diabetes Fukomplikationen S.7
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e Wielasst sich das Management zwischen den Versorgungsebenen und -bereichen optimieren?

Adressaten

Die Empfehlungen Nationaler VersorgungsLeitlinien richten sich

e vorrangig an Arztinnen und Arzte aller Versorgungsbereiche;

e an die Kooperationspartner der Arzteschaft (z. B. Fachberufe im Gesundheitswesen, Kostentrager);

e an betroffene Patienten und ihr personliches Umfeld (z. B. Partner), und zwar unter Nutzung von spe-
ziellen Patienteninformationen;

e an die Offentlichkeit zur Information tiber gute medizinische Vorgehensweise.

NVL richten sich weiterhin explizit

e an die Herausgeber von ,Strukturierten Behandlungsprogrammen®, da sie als deren Nﬂlage bei der
Erstellung von zukinftigen ,Strukturierten Behandlungsprogrammen* dienen, sowie

e an die medizinischen wissenschaftlichen Fachgesellschaften und andere Herausgeber von Leitlinien,
deren Leitlinien ihrerseits die Grundlage fir die NVL bilden.

lll. Quellen/Auswahl und Bewertung der N pfehlungen

Entsprechend dem grundsétzlichen Vorgehen im Programm fur N VersorgungsLeitlinien wurde bei
der Erstellung der NVL Typ-2-Diabetes — Themenbereich Fu ationen — auf bereits vorliegende
nationale und internationale Leitlinien zuriickgegriffen. Die defai e Vorgehensweise ist fir die einzelnen
Kapitel verschieden, gleichermalen variierten auch die iﬁ% gezogenen Quell-Leitlinien von Kapitel
zu Kapitel.

Tabelle 1: Anzahl der Statements und der graduierten Empfelfungen

Kapitel - . . Anzahl der Anzahl der graduier-
Elr. RapE e Statements ten Empfeﬁlungen
1 Hintergrund und Definition “ " - -
2 Therapieziele - -
3 Epidemiologie - -
4 Risikofaktoren - -
5 Allgemeine Behand rategie und Pravention 3 4
von FulBlasio
6 Anamnese u gemeine Diagnostik (korperli- 1 8
che Unter:
7 weiterfl iagnostik (Gefaldiagnostik und > 5
i steoarthropathie)
che MaRnahmen 2 12
1 3
gungsmanagement und Schnittstellen - 4
alitdtsmanagement 2 -
ME 11 36
* Graduiering der Empfehlungen s. Tabelle 2

Es wurde ein Abgleich der in den Quell-Leitlinien gegebenen Empfehlungen durchgefihrt (hierzu diente die
Leitlinie der DDG [1] als Quell-Leitlinie, die Leitlinie des NICE [2] als so genannte Referenz-Leitlinie). So
weit moglich bezog dieser Abgleich auch die den jeweiligen Leitlinien-Empfehlungen zugrunde liegende
Literatur (Evidenz) mit ein.

Die Evidenzen in der Quell-Leitlinie der DDG wurden durch die Autoren der DDG-Leitlinie mit nachfolgend
beschriebenem Vorgehen bewertet:

S. 8 NVL Typ-2-Diabetes Fulkomplikationen © az‘q 2006
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Abbildung 1: Vorgehen zur Evidenzbewertung bei der Leitlinienerstellung der DDG (Quelle: DDG)

Bewertung und Evaluation

Klassifizierung der Studien und Analysen von Studiendesigns gemaR ihrer wissenschaftlichen Beweiskraft in Anlehnung der
AHCPR und SIGN in Evidenzklassen I-1V (s. Tabelle A) durch erfahrene Arzte und Biometriker. Im Falle der divergierenden Mei-
nung wurde mittels Diskussion durch Konsens klassifiziert. Evaluation der Evidenz nach international geforderten Qualitatskriterien
(s.0.). Klinische Studien werden entsprechend ihrer wissenschaftlichen Validitat und Wertigkeit in verschiedene Evidenzgrade
eingeteilt und zusatzlich nach ihrer klinischen Relevanz gewichtet. Dabei nehmen z.B. Metaanalysen aus randomisierten
kontrollierten klinischen Studien und randomisierte kontrollierte Studien den héchsten Stellenwert ein. Die Gewichtung der
ausgesprochenen Interventionsempfehlungen (Screening, Pravention, Diagnostik, Therapie und Rehabilitation) mit Hartegraden A
bis C wurde von klinisch versierten Experten geman der zugrunde liegenden Evidenz und der klinischen Relevanz vorgenommen.
In Bereichen, in denen die klinische Evidenz abweichend von der wissenschaftlichen Evidenz gewichtet werden musste, wurde der
Hartegrad der Empfehlung in einem interdisziplindren Konsensusverfahren festgelegt (s. Tabelle B).

Empfehlungen, firr die die verfligbare externe Evidenz nicht ausreichend bis nicht vorhanden ist, die aber erfahrungsgemag fiir den
klinischen Ablauf unabdingbar sind, kdnnen den héchsten Hartegrad A erhalten. Interventionen, fir die Evide sen la oder Ib
vorliegen, kdnnen dagegen wegen ihrer geringfugigen klinischen Bedeutung den niedrigsten Hartegrad erhalten. Digynotwendige
Transparenz wird dadurch erzielt, dass den jeweiligen Empfehlungen sowohl die zugrunde liegende e Evidenz als auch der
Hartegrad der Empfehlung zugeordnet wird (s. Tabelle A). ¢

Erstellungsprozess

Nach Abschluss der systematischen Literaturrecherche durch die Cochrane Metabolic and En8@@crine\Disorders Group und der Eva-
luation durch die Expertenteams erfolgt die Formulierung eines Rohentwurfs der Leitlinie ripdlage der Kernaussagen der
gesicherten und bewerteten Literatur. ¢

Zusatzlich erfolgt die Integration von interner Evidenz (nicht publizierte Studien, Erf; M n Experten) in die Rohentwurfe
durch Diskussionsrunden der zustandigen Expertenteams und den Experten an %e achdisziplinen.

Publikation des auf Praktikabilitdt und Plausibilitat gepriiften und Uberarbeiteteq’Diskussionsentwurfs auf den Internetseiten der
DDG. Damit wird der Entwurf einem erweiterten Forum zur kritischen Bew: gestellt, verbunden mit der Aufforderung, sich
aktiv an der Erstellung der Leitlinien durch Eingabe von Kommentare Er%gs- und Anderungswiinschen zu beteiligen. Alle bis
Diskussi nerhalb der Expertengruppe entsprechend ihrer
der Leitlinienkommission nochmals gesichtet und vom

zur Drucklegung eingegangenen Anderungswiinsche werden na
Relevanz beriicksichtigt. Die vorliegenden Diabetes-Leitlinien wer
Vorstand der DDG verabschiedet.
Die erste Publikation einer jeden evidenzbasierten Diab inie erfolgt in der Zeitschrift ,Diabetologie und Stoffwechsel®, jede
Aktualisierung wird auf den Internetseiten der DDG (W\@ sche-diabetes-gesellschaft.de) verdffentlicht.

Wi (]

Tabelle A
Bewertung der publizierten Literatur gemaf ihr*

AHCPR, 1992; SIGN, 1996]
Evidenzklassen

chaftlichen Aussagekraft nach Evidenzklassen [modifiziert nach

(EK)
la Evidenz anon Metaanalysen randomisierter, kontrollierter Studien
lla i gr mindestens einer gut angelegten, kontrollierten Studie ohne Randomisation
Ib rund mindestens einer randomisierten, kontrollierten Studie
IIb z aufgrund mindestens einer gut angelegten, nicht randomisierten und nicht kontrollierten klinischen
le, z.B. Kohortenstudie
] &avidenz aufgrund gut angelegter, nicht experimenteller, deskriptiver Studien, wie z.B. Vergleichsstudien, Korre-
lationsstudien und Fall-Kontroll-Studien
\ Evidenz aufgrund von Berichten der Experten-Ausschiisse oder Expertenmeinungen und/oder klinischer Erfah-
rung anerkannter Autoritaten
Tabelle B
Gewichtung und Empfehlung mit Hartegraden [modifiziert nach AHCPR, 1992; SIGN, 1996]
Hartegrade Zugrundeliegende Evidenz
A Evidenzklassen la, Ib oder aus klinischer Sicht erstrangig
B Evidenzklassen lla, b, Il oder aus klinischer Sicht zweitrangig
C Evidenzklasse IV oder aus klinischer Sicht drittrangig
© az‘q 2006 NVL Typ-2-Diabetes Fulkomplikationen S. 9
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Tabelle 2: Einstufung von Leitlinien-Empfehlungen in Empfehlungsgrade (Grades of Recommendation)

iR - Beschreibung Symbol
grad
A Starke Empfehlung i
B Empfehlung "
0 oder C Empfehlung offen PN

Rahmen eines formalen Konsensusverfahrens vor. Die Vorabstimmung der Empfehlun rfolgte mittels
einer schriftlichen Abfrage (modifiziertes DELPHI-Verfahren) und Telefonkonferenzen. Die pfehlungen
wurden in von der AWMF moderierten Telefonkonferenzen vorkonsentiert und @bschliefdend in einer Sit-
zung mittels eines formalisierten nominalen Gruppenprozesses konsentiert.

Die NVL-Methodik sieht eine Vergabe von Empfehlungsgraden (s. Tabelle 2) durch die Li ,inien-Autoren im

Die Ergebnisprotokolle der Sitzungen, sowie weitere zusatzliche Informatior@men unter NVL@azq.de

angefordert werden. @
L 2
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A./Aa.
ABI
ACC
BMI
CEMRA

CT
DAF
DNOAP
DSA
FKDS
IWGDF
GKV
MRA
MRT
NDS
NMR
NSS
n.W.
0SG
pAVK
PNP
PTA
TASC

TCC
tcPO2
TENS

WHO
Zl
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IV. Verwendete Abklrzungen

Arteria/Arteriae

Kndchel-Arm-Index (ankle brachial index)
Acetylcystein

Koérpermasseindex (body mass index)
kontrastmittelverstarkte Magnetresonanztomografie
(contrast enhanced magnetic resonance angiography)
Computertomografie

Diabetes-adaptierte FulRbettung

diabetische Neuroosteoarthropathie \
digitale Subtraktionsangiografie

farbkodierte Duplexsonografie

International Working Group on the Diabetic Foot
Gesetzliche Krankenversicherung

Magnetresonanz-Angiografie/-Angiogramm . OQ

*

Magnetresonanztomografie
Neuropathie-Defizit-Score 9
Kernspintomografie (nuclear magnetic reso %
Neuropathie-Symptom-Score (neuropal y@t m score)
nach Westergren (Blutsenkungs-Gaschwiin eitsmessung)
oberes Sprunggelenk

periphere arterielle Verschlus*aheit
Polyneuropathie

perkutane transluminale @stie
Trans-Atlantic Intersoci onsensus on the Management of Peripheral Arterial

Disease
Vollkontakt-Gips @ tact cast)
transkutan r Sauerstoffdruck (transcutaneous pressure oxygen)

es
transkutan g%ische Nervenstimulation (transcutaneous electrical nerve
zTi:! ,

stimul

Welt itsorganisation (World Health Organization)
Zenl%titut fur die Kassenérztliche Versorgung

&
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1. Hintergrund und Definition

Der Diabetes mellitus ist eine chronische Stoffwechselkrankheit, die auf einen absoluten (Typ-1-Diabetes)
oder relativen Insulinmangel (Typ-2-Diabetes) zurtckzuflhren ist. Der Typ-2-Diabetes ist eine Volkskrank-
heit mit steigenden Erkrankungszahlen. Die vormals als ,Altersdiabetes” in der Bevolkerung bekannte
Krankheit betrifft inzwischen auch immer jlingere Menschen, woraus sich durch die verlangerten Krank-
heitsverlaufe und damit haufiger erlebten Komplikationen neue (Langzeit-) praventive Herausforderungen
ergeben.

Kennzeichen des Diabetes sind lang anhaltende, hohe Blutzuckerwerte und dadurch verursachte Folge-
schaden an verschiedenen Organsystemen, u. a. an Gefa- und Nervensystem. \J
der Zusammenge-

Unter dem Begriff des diabetischen FuRsyndroms werden verschiedene Krankheitsbil

fasst, die durch unterschiedliche Atiologie und Pathomechanismen gekennzeichr!vallen gemeinsam
ist, dass Lasionen am Ful} des Patienten mit Diabetes mellitus zu Komplikationen fghrgen kénnen, die bei
verzogerter oder ineffektiver Behandlung die Amputation der gesamten Extremitat zur{folge haben kénnen.

Die FuRkomplikationen bei Menschen mit Typ-2-Diabetes werden insbe e durch die Schadigungen
der Gefalle (Makroangiopathie) und der Nerven (Neuropathie) verutsa owohI die schlechtere Wahr-
nehmung von krankhaften Veranderungen an den Fufen, als auch e Wahrscheinlichkeit der Ent-
stehung aufgrund von Durchblutungsstérungen fihren in einen C %‘ iosus, an dessen Ende Amputati-
onen an den Extremitdten stehen kdnnen, die massive Einschra fir den Patienten mit deutlich her-
abgesetzter Lebensqualitat bedeuten.

Das erhohte Risiko fir solche abwendbar unglinstigen Ve au , wie manifeste Fulllasionen und Extremita-
tenamputationen, verlangt neben dem zielgerichteten z der vorhandenen diagnostischen und thera-
peutischen Mdoglichkeiten bei manifesten Fullasionen auch eine optimale Organisation von
Praventionsstrategien. Eine entscheidende Ro%dabei die Koordination zwischen den verschiedenen

Versorgungsebenen. 0
> &rherapieziele

Allgemeine Therapieziele

Die Vermeidung von Komp
ten fur alle Diabetiker alg/Ub

ationen und die Steigerung der Lebenserwartung und Lebensqualitat gel-
geéordnete Ziele der Behandlungsstrategie.

Entscheidungsleit die jeweilige Therapiestrategie und die Definition der individuellen Therapiezie-
le sind neben de eregrad der Erkrankung die Wiinsche des Patienten, Alter, psychosozialer Sta-
tus und die K aten.

Spezifische Therapieziele bei FuRkomplikationen

Spezifis¥2iele im Zusammenhang mit FulRproblemen bei Diabetikern sind:

o die Identifikation von Personen mit erhéhtem Risiko fir FulRkomplikationen;

¢ die Vermeidung Diabetes-assoziierter Fulllasionen (z. B. Ulkusvermeidung);

« im Lasions- oder Verletzungsfall die Vermeidung weiterer Zeitverluste bis zur Einleitung einer Be-
handlung mit dem Ziel des Erhalts einer gebrauchsfahigen Extremitat (Amputationsvermeidung bzw.
Einhaltung eines moglichst distalen Amputationsniveaus).

© z‘iz‘q 2006 NVL Typ-2-Diabetes Fukomplikationen S.13
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3. Epidemiologie

Die Zahl der von Diabetes Betroffenen ist in Deutschland sehr hoch [10]. Aktuelle Hochrechnungen gehen davon
aus, dass bis zu 7 % der Deutschen [11], d. h. rund 6 Millionen Menschen, wegen eines Diabetes in Behandlung
sind [12].

Die Anzahl der Neuerkrankungen nimmt dabei mit steigendem Alter zu, in der Altersgruppe der Uber 60-jahrigen
liegt der Anteil Diabeteskranker bei 18-28 %. Parallel dazu sinkt das Manifestationsalter betroffener Typ-2-
Diabetiker stetig. Der Typ-2-Diabetes ist mit rund 11 % die vierthdufigste Diagnose der Hausarzt-Internisten und
mit rund 8 % die flinfthaufigste Diagnose aller Allgemeinarzte [13].

Aktuelle Schatzungen der WHO gehen davon aus, dass sich die Zahl der an Diabetes Erkrankien bis zum Jahr
2025 verdoppeln wird [14].

Die bedeutsamsten unerwilinschten Konsequenzen diabetischer Fuflprobleme sind Ul ionen, Amputationen
und die diabetischen Neuro-Arthropathie. Die Prévalenz des FuRulkus betragt in der diabetisch ﬁBevéIkerung in
verschiedenen Landern zwischen 2 und 10 %. Eine entsprechende jahrliche Inzidenz von 2 pig"6 % wurde berich-

tet.

Zahlen der AOK aus dem
@ im Jahr [11; 12]. Im Vergleich
and auch nicht zu einer Verringe-
lassen noch héhere Amputations-

In Deutschland werden ca. 70 % aller Amputationen bei Diabetikern durchgef
Jahr 2001 sind dies mehr als 29 000 Major- und Minoramputationen bei
zu einigen europaischen Landern sind diese Zahlen hoch und es kam in
rung der Amputationen in den vergangenen Jahren [12]. Neuere Publi

zahlen vermuten [15].
4. Risik c%l

FufBllasionen sind bei Diabetikern das Ergebnis eines tifaktoriellen Geschehens.

Hauptrisikofaktoren fiir diabetesassoziierte Ulze nél, und schliellich Extremitatenamputationen sind:

e Diabetes (Dauer, Verlauf, schlechte Sto seleinstellung);

e Neuropathie (sensorisch, motorisch, om),

e arterielle Verschlusskrankheit und e Folgeerkrankungen (z. B. Niereninsuffizienz, Schlaganfall) [16-18]

und
e Alter des Patienten.

Weitere Risikofaktoren fir d %tehen von FuBllasionen sind (in alphabetischer Reihenfolge, Aufzahlung beispiel-
haft):
e Adipositas 2° (BM 5)
Arthropathie (HU ie/OSG) oder Gelenkimplantat mit Funktionsbeeintrachtigung/Kontraktur;
BarfuRlaufen;

eingeschrapkte kmobilitat (limited joint mobility, LIM), z. B. FuRdeformitaten;
(erhebli seinschrankung;
ch

len;

ession einschliellich Glukokortikoide;
e/falsche Fulpflege;
che Funktionseinschrankung/Parese eines oder beider Beine;
psychosoziale Faktoren;
Seheinschrankungen;
Suchtkrankheiten (z. B. Rauchen, Alkoholismus);
ungeeignetes Schuhwerk;
vorangegangene Amputationen.

e O O o o o o o o o o o o
3
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5. Allgemeine Behandlungsstrategie und Pravention von Ful3lasionen

Die allgemeine Behandlungsstrategie umfasst grundlegende MalBhahmen der Diagnostik und Pra-
vention. Eine Risikostratifizierung gemaR den Angaben dieses Kapitels und der Tabelle 3 erméglicht
dabei die orientierende Planung der Wiedereinbestellungszeitpunkte.

Die allgemeine Behandlungsstrategie umfasst Mallnahmen

e der Selbstuntersuchung des Patienten;

der regelmafigen arztlichen Untersuchung;
der Risikoklassifizierung;
der Schulung sowie

der Pravention. \
Weiterfiihrende Details zu den hier dargelegten Inhalten sind in den folgendea,Kapitelm ausfihrlich

dargelegt.

*

S5.1.

nen:
o dietagliche Reinigung mit lauwarmen Wasser;

das Einreiben mit Feuchtigkeitscreme; ’\O

die sachgerechte stumpfe Nagelpflege sowie 6

Folgende MaRRnahmen dienen der Vorbeugung mdaglicher @sc er FuBkomplikatio-

die Beseitigung von Schwielen und
die Versorgung mit geeignetem Schuhwer

S5.2

Bei Diabetikern sind regelméRige Unters en — mindestens einmal jahrlich — der

FuRe, Strimpfe” und Schuhe* durchzu

Durch die Diabetiker selber Welmérsige Selbstuntersuchungen der FufRe und

Schuhe durchzufihren.
Die Einhaltung der regel &gglontrolluntersuchungen kann durch explizite Kontakt-
aufnahme mit dem Patientep (Recall-System) sichergestellt werden.

E5.3.

Anhand der erhobe Befunde sollen die Patienten gemaR dem unten ange-
fuhrten Schemga,(s.

Die Intervﬂ% ontrolluntersuchungen, ggf. erforderliche weiterfiihrende ﬂﬂ

Diagnosm pezielle PraventionsmalRnahmen richten sich nach dem indi-
viduel 1SiKO.

Tabelle 3: Risik(% erungssystem der International Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF) [19] fiir

das Auftw lasionen

Kategorie Befunde Untersuchungen Risikoeinstufung

0 keine sensorische Neuropathie 1 x jahrlich Niedriges Risiko

1 sensorische Neuropathie 1 x alle 6 Monate

2 sensorische Neuropathie und Zeichen 1 x alle 3 Monate I e T
einer peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit und/oder FuRdeformitaten

3 friheres Ulkus 1 x alle 1 bis 3 Monate | Hohes Risiko

E 5.4. Es sollte eine Schulung von Patienten, Familienengehérigen und der an der

Behandlung Beteiligten in Bezug
o auf die durchzufihrenden MaBhahmen und ﬂ
e angepasst an das individuelle Risiko und das definierte Behandlungsziel
erfolgen.

’ Hierbei sollten alle Strukturen beachtet werden, die Druck ausiiben kdnnen oder einschniiren kénnen, wie z. B. Nahte in Striimpfen
oder Innennahte in Schuhen bzw. eng anliegende Schuhteile.

© 424 2006
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E 5.5. Zur Pravention von Ful3lasionen sollte bei Diabetikern mit erhdhtem Risiko fur
FulBkomplikationen eine regelmaflige podologische Untersuchung und ggf. ﬂ
Behandlung erwogen werden.

E5.6.1. Geeignetes Schuhwerk (Hausschuhe und Strallenschuhe) sollte, dem indivi-
duellen Risikostatus des Patienten entsprechend, gemaf folgender Tabelle ﬂ
verordnet werden.

S5.6.2. Bei mit stadiengerechtem protektiven Schuhwerk versorgten Patienten ist eine regel-
manRige Kontrolle der Schuhe und Fiif3e unerlésslich.

Angio-Arthropathien [20]
Verordnungsklasse Erlauterung Regelversorgung

Tabelle 4: Verordnungskriterien zur Schuhversorgung beim Diabetischen FuRRsyndrom und aﬁgen Neuro-

0 Diabetes mellitus ohne Aufklarung und Beratung fuBgerecht
PNP/pAVK
I wie 0, mit FulRdeformitat héheres Risiko bei spaterem orthopadieschulitechnische Versor-
Auftreten einer PNP/pAVK gung &

‘@ sschutzschuh mit heraus-

parer konfektionierter Weich-
Istersohle, ggf. mit orth. Schuh-
richtung

é Hoherversorgung mit DAF (diabetes-

] Diabetes mellitus mit PNP mit Sensibilitatsverlust, ®Dis
Sensibilitatsverlust durch | pAVK %

PNP/relevante pAVK

adaptierter FulRbettung) oder orth. MaR-
schuhen bei FuBproportionen die nach
einem konfektionierten Leisten nicht zu
versorgen sind, FulRdeformitat, die zu lokaler
Druckerhéhung flhrt, fehlgeschlagener
adaquater Vorversorgung, orthopadischen
Indikationen

Ulkusrezidiv- | Diabetesschutzschuh i.d.R. mit

er Gr. Il diabetes-adaptierter FuRbettung,

ggf. mit orth. Schuhzurichtung

Hoherversorgung mit orth. MaRschuhen bei
FuRproportionen die nach einem konfektio-

i Z. n. plantarem Ulkus deutlich_erho
Risikogedeni

nierten Leisten nicht zu versorgen sind,
fehlgeschlagener adaquater Vorversorgung,
orthopadischen Indikationen

v nicht nach konfektioniertem orth. MaRschuhe mit DAF
Leisten zu versorgen

\Y, Orthesen i.d.R bei DNOAP knochellbergreifende orth. Maf3-
Sanders-Typ V-V oder bei schuhe mit DAF, Innenschuhe,
starker Lotabweichung Orthesen

VI mindestens transmetatarsale Versorgung wie |V plus Prothesen
Amputation, auch als innere
Amputation

VIl | akute Lasion/floride stets als temporare Versorgung | Entlastungsschuhe, Verbandsschu-

DNOAP he, Interimsschuhe, Orthesen, Voll-
kontakt-Gips (TCC) ggf. mit DAF
und orth. Zurichtungen
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6. Anamnese und allgemeine Diagnostik (korperliche Untersuchung)

Anamnese

E 6.1.

Bei jedem Patientenkontakt zur Diabeteskontrolle bzw. mindestens einmal jahr- ﬂ
lich sollte eine Anamnese erhoben werden.

Die bei der Anamnese zu erfassenden Parameter ermdéglichen eine Risikoeinschatzung und sollen
mindestens folgende Aspekte umfassen:
o Haufigkeit der Selbstkontrolle und Pflege der FiiRe durch den Patienten;

e neue oder veranderte

e Operationen (insbesondere mit Bezug zu Angiopathien); \

o FuBlasionen (floride oder abgeheilt),
o0 Neuropathiesymptome, *
0 Symptome einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit,
o FulR¥fehlstellungen,
0 Gelenkbeschwerden. Q
Untersuchung ’_6
E6.2.1. Die klinische Untersuchung der Beine und Ful3e dseits und seitenver- ﬂﬂ
gleichend erfolgen.
E6.2.2. Hauptaufgabe der Untersuchung ist
o die Erfassung des peripheren Puls und
e die Untersuchung der Beruhrungssensibilitat mittels 10 g Monofilament
oder alternativ des Vibration@dens mit dem Stimmgabeltest. ﬂ
Temperaturunterschiede de €<t)e itdten, Hautturgor und Schweil3bildung
sollten ebenfalls erfasst weg
S6.2.2.1. |Die Symptome der ‘% pathie lassen sich mit Hilfe des Neuropathie-Symptomen-
Score (NSS) erfasse d ‘dokumentieren.
Weiterfihrend &ails zur Neuropathie werden in einem gesonderten Kapitel ,Neuropathie®
der NVL ab n und sind nicht Gegenstand dieses Kapitels.
S. Anhang: Neuropathi ptom Score, Abbildung 3, S. 12
E 6.2.3. B spektion sollte der Hautstatus (Integritat, trophische Stérungen, Far-
e) sst werden. ﬂ
ientierend sollten bei der Untersuchung die Muskelfunktion und die Gelenk-
unktion erfasst werden.
E6.2.4. Nach Hyperkeratosen, Nagelerkrankungen und FuRdeformitaten sollte gesucht ﬂ
werden.
E 6.2.5. Die Befunderhebung sollte dokumentiert werden. ﬂ
© az‘q 2006 NVL Typ-2-Diabetes Fulkomplikationen S. 17
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Die Klassifikation nach Wagner erméglicht eine Einteilung der Untersuchungsbefunde in die Grade 0 bis 5
und eine an den Graden orientierte Therapie.

Tabelle 5: Klassifikation diabetischer Fu3lasionen nach Wagner

keine Lasion, ggf. FuRdeformation oder Zellulitis

oberflachliche Ulzeration

tiefes Ulkus bis zur Gelenkkapsel, zu Sehnen oder Knochen

tiefes Ulkus mit Abszedierung, Osteomyelitis, Infektion der Gelenkkapsel
begrenzte Nekrose im VorfulR- oder Fersenbereich

Nekrose des gesamten Ful3es

QW N F|O

E 6.3.1. |Akute Verdnderungen an Haut, Weichteilen oder Gelenken mit oder ohne Trau-

ma sind hinweisend fir eine schwere Komplikation. \e
Daher soll in solchen Fallen eine Infektion oder eine diabetische _Neuroosteo ﬂﬂ
arthropathie (DNOAP) ausgeschlossen werden. *

Hinweisend auf eine Infektion ist das Vorliegen einer Hautlasion (Eifitrittspfor-
te), nach der gesucht werden muss.

E 6.3.2. Bei Verdacht auf eine diabetische Neuroosteoarthropathi
hend eine Immobilisierung und weiterfihrende Dia i
Verdachtsmomente fur eine DNOAP sind:
(schmerzlose) Rétung; \
Schwellung;

Uberwarmung;

evtl. Deformitét.

OAP) soll umge- ﬂﬂ

ranlasst werden.

Weiterfiihrende diagnostische MalRhahmen v DNOAP finden Sie im Kapitel 7.

@Q’
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7. Weiterfuhrende Diagnostik (Gefal3diagnostik und Diagnose der dia-
betischen Neuroosteoarthropathie)

Die Uberpriifung der Beinarterien ist bei Diabetikern mit FuRproblemen von héchster Bedeutung, da die
arterielle Minderdurchblutung der Hauptrisikofaktor fir die Majoramputation der Beine ist. Die GefaRdia-
gnostik sollte einem Algorithmus folgen, an dessen Ende die invasiven bildgebenden Verfahren stehen (s.
Abbildung 2, S. 12).

Es sollte stets das gesamte arterielle GefaRsystem der betroffenen Extremitat, moglichst auch das der Ge-
genseite, dargestellt werden. Dadurch kann die Therapie besser geplant werden, insbesondere bei komple-
xen, mehrere Gefalletagen betreffenden Verschlussprozessen. Ist ein Verfahren nicht od&gmit nicht ausrei-
chender Qualitat verfiigbar, werden vom Algorithmus abweichende Entscheidungen no ig. Dies trifft
bei Verschlussprozessen der Unterschenkelarterien haufig fir die Duplexsonografie, und die"Magnetreso-

nanz-Angiografie (MRA) zu. *

E7.1. Als orientierende Untersuchung zur Feststellung des Gefa tandes soll der ﬂ
Kndchel-Arm-Index (ABI, ,Ankle-Brachial-Index") gemessefiwergen.

S7.2. Aufgrund der Verfalschungsmadglichkeit der Dopple? @essung durch Mediasklero-
se kann durch die zusétzliche Beurteilung des requenzspektrums sowie ggf.

durch eine zuséatzliche hydrostatische Zehe& essung (Pole-Test) oder eine
OZ) e

transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung ine Absicherung der Diagnose
erreicht werden.

S7.3. Der klinische Verdacht auf ErkrankNdes Gefallsystems bzw. Progression einer
GefalRerkrankung indiziert eine weiterfihrende Abklarung.

E7.4.1. Zur Feststellung von Ausmal

erteilungsmuster der pAVK sollte als Erst- ﬂ
untersuchung die Duplexso

rafie’durchgefihrt werden.

E7.4.2. Bei Verfligbarkeit kann, ei
durchgefiihrt werde

plexsonografie auch der Unterschenkelarterien ﬂ

E 7.4.3. Bei nicht aus
Algorithmus

em Befund und/oder Stadium > Il sollte gemafll dem
ildung 2, S. 12) verfahren werden.

die kontrastmittelverstarkte MR-Angiografie (MRA) und die

intraa igitale Subtraktionsangiografie (DSA) in Betracht.
E7.5. acht auf eine diabetische Neuroosteoarthropathie (DNOAP) sollten
ontg€naufnahmen des betroffenen FulRes in zwei Ebenen angefertigt werden. ﬂﬂ

bei ist zu beachten, dass der Befund im Frihstadium negativ sein kann.

Die Réntgenaufnahme des Fulles in zwei Ebenen ist neben der klinischen Untersuchung sowie der Be-
stimmung der Oberflachentemperatur im Seitenvergleich die entscheidende Methode zur Diagnostik der
Erkrankung. In Einzelfallen kann ein MRT differenzialdiagnostisch weiterhelfen, insbesondere zur Erken-
nung von Frihstadien der DNOAP und von Komplikationen fortgeschrittener bakterieller Entziindungen.

Die diagnostische Kaskade bei der Abklarung der DNOAP ist folgende:

1. Klinik oder klinischer Verdacht;

2. Nativ-Rontgen;

3. MRT bei unauffalligem Nativ-Réntgen und/oder V. a. Abzsess;

4. Punktion nur selektiv bei besonderen Fragestellungen und unter besonderen Bedingungen, da Gefahr
des Ubergangs in einen offenen Charcot-FuRR.

© z‘iz‘q 2006 NVL Typ-2-Diabetes Fukomplikationen S. 19
Langfassung - November 2006 - V 2.0




JOR0g

3 e 3

Die Bestimmung der Verlaufsstadien bei der DNOAP erfolgt anhand der Einteilung der Tabelle 6, die Be-
schreibung der Befallsmuster erfolgt anhand der Einteilung der Tabelle 7.

Tabelle 6: Verlaufsstadien der diabetischen Neuroosteoarthropathie (DNOAP) (nach Levin)

I akutes Stadium: FuB3 gerdtet, geschwollen, Gberwarmt (RO. ggf. noch normal)

1] Knochen und Gelenkveranderungen, Frakturen

11 FulRdeformitat: ggf. Plattfull, spater Wiegeful® durch Frakturen und Gelenkzerstérungen
I\ zusatzliche plantare Fulllasion

Tabelle 7: Befallmuster der diabetischen Neuroosteoarthropathie (DNOAP) (nach Sanders)

I Interphalangealgelenke, Metatarso-Phalangealgelenke, Metatarsalia
Il Tarso-Metatarsalgelenke
Il Naviculo-Cuneiforme-Gelenke, Talonaviculargelenk, Calcaneo-Cuboid-Gelenk

Y Sprunggelenke
V Calcaneus
‘v

Q
)
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Abbildung 2: Algorithmus zur GeféaRdiagnostik mit Schnittstellen zur Therapie
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8. Therapeutische Mallhahmen

Die Therapie erstreckt sich auf die Behandlung der zugrunde liegenden krankhaften Veranderungen
und sollte die nachstehend beschriebenen MaBhahmen umfassen.

Tabelle 8: Ubersicht und Querverweise: Grundprinzipien der Behandlung des diabetischen FuBsyndroms

Behandlung von Druckstellen und Ulzera und Behandlung von Infektionen

Druckentlastung E 8.1.1.
S8.1.2.
Debridement E 8.1.3.
Wundbehandlung E 8.1.4.
Infektionsbehandlung xg.l.&l. -
o~ 1.5.4.
Behandlung der pAVK
konservative MaRnahmen V E8.2.1.
interventionelle und gefalchirurgische MalRnahmen A H 8.2.2.
Behandlung der diabetischen Neuroosteoarthropathie (DNOAP)
Behandlung der DNOAP . E83.1.1.-
E 8.3.1.2.

RehabilitationsmalRnahmen/Physikalische Therapie

Rehabilitation - E8.4.1.1.
\ S$84.1.2.
Physikalische Therapie E 8.4.2.

weitere therapeutische MaBhahmen

Podologie s. E5.5.
Schuhversorgung s. E 5.6.

f
| Behandlung der Polyneuropathie siehe gesondertes Kapitel , Neuropathie*

Behandlung von Qellen und Ulzera und Behandlung von

Infektionen
E 8.1.1. |Eine vollstal astung jeder Lasion soll gewahrleistet werden. ﬂﬂ
S$8.1.2. |Dabej n die Verordnung und Anwendung von:
. tivem Schuhwerk (z. B. Entlastungsschuhe, Interimsschuhe, ggf. mit diabetes-
adaptierter FuBbettung (DAF) und orthopadischen Zurichtungen oder

Ilkontakt-Gips (Total-Contact-Cast) oder
o gkonfektionierten bzw. maRRgefertigten Orthesen,
ggf. unterstutzt durch
0 Gehstltzen, Rollstuhl oder durch
0 initiale Bettruhe
zum Einsatz.

E 8.1.3. Primér soll beim diabetischen FuRulkus ein Debridement avitaler Gewebeanteile

erfolgen. ﬂﬂ

Vorhandene Taschenbildungen und Unterminierungen sollen entfernt werden.

E 8.1.4. |AuBer bei Vorliegen einer trockenen Nekrose sollte eine lokale Wundbehand-
lung durchgefiihrt werden. ﬂ

Die Wundoberflache ist bei jedem Verbandswechsel zu reinigen.
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Die Auswahl der Wundauflage sollte im individuellen Fall anhand

des vorliegenden Wundheilungsstadiums;

der Exsudatmenge;

dem Vorliegen oder Fehlen von Infektionszeichen;

dem Vorliegen eines regelhaften oder pathologischen Heilungsverlaufes sowie
anhand von Kosten-Effektivitats-Kriterien

getroffen werden.

3¢ i DGA ()

E 8.1.5.1. | Eine klinische nicht infizierte Wunde sollte nicht mit Antibiotika behandelt wer-
den.

E 8.1.5.2. |Bei Patienten mit milden Infektionen sollte eine Antibiotikabehandlung unter

Berlicksichtigung individueller Risiken erwogen werden.
tibime-

E 8.1.5.3. |Bei Patienten mit moderater oder schwerer Infektion soll eine

handlung erfolgen. P ﬂﬂ
Bei Verdacht auf eine schwere Infektion soll die Antibiotikabehandldfg intrave-
noés begonnen werden.

E 8.1.5.4. |Bei konservativ nicht zur Abheilung zu bringender®
plastisch-rekonstruktiver Verfahren erwogen werdegs

y N
@ sollte der Einsatz ﬂ

Die Zuordnung zur jeweiligen Versorgungsstufe in Abhéngigkei&m/eiligen Schweregrad der FulRkom-

plikationen ist im Kapitel 10 ab S. 12 dargelegt. @
Tabelle 9: klinische Klassifikation der FuRinfektionen (&[ , difiziert)
klinische Manifestierung der Infektion Infektions- PEDIS
schwere Grad
A J
Wunde ohne Eiterung oder Anzeichen von Entzi.'ln% nicht infiziert 1
Vorhandensein von > 2 Entziindungszeichen (Eit , Rétung, (Druck-) Schmerz, Uber- leicht 2
warmung oder Verhartung), aber jedes Entz szeichen < 2 cm um das Ulkus, Infekti-
on ist auf die Haut oder das oberflachii su ane Gewebe beschrankt; keine anderen
ortlichen Komplikationen oder systemi nkung.
Infektion (wie oben) bei einem Ratient r systemisch gesund und Stoffwechselstabil ist, moderat 3
aber > 1 der folgenden Char: ristiken aufweist: Entziindungszeichen erstrecken sich
> 2 cm um das Ulkus, Lymp usbreitung unter die oberflachliche Faszie, Abszess
im tiefen Gewebe, Gangré roffensein von Muskel, Sehne, Gelenk oder Knochen.
Infektion bei einem P it systemischen Infektionszeichen oder instabilem Kreislauf schwer 4
(z. B. Fieber, Schiitte tJTachykardie, Hypotonie, Verwirrtheit, Erbrechen, Leukozytose,
Azidose, schwer: amie oder Azotéamie).
Anmerk . Das andensein einer kritischen Ischamie verschiebt den Schweregrad der Infektion (im Hinblick auf
die Pr in'Richtung ,schwer®, kann jedoch die klinischen Zeichen der Infektion abmindern.
PEDIS, ion“ (Perfusion), ,Extent/Size” (Ausmal/GréRe), ,Depth/tissue loss* (Tiefe/Gewebeverlust), ,Infection®

~Sensation” (Sinnesempfindung).

Behandlung der pAVK

E 8.2.1. |Die Mdglichkeit bzw. Notwendigkeit einer Revaskularisation soll bei Vorliegen
einer relevanten pAVK konsequent tberpriuft werden. ﬂﬂ
Dabei sind das Stadium der AVK sowie individuelle Risiken und persénliche Pra-
ferenzen des Patienten zu bericksichtigen.
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Behandlung der diabetischen Neuroosteoarthropathie (DNOAP)

E 8.3.1.1. |Bei diabetischer Neuroosteoarthropathie (DNOAP) soll die Behandlung durch
vollstandige Druckentlastung und Ruhigstellung des betroffenen Ful3es einge- ﬂﬂ
leitet werden.

E 8.3.1.2. |Eine Belastung sollte erst erfolgen, wenn sich die klinischen Zeichen normali- ﬂ
siert haben und eine kndcherne Stabilisierung nachzuweisen ist.

RehabilitationsmalRnahmen/Physikalische Therap&

Rehabilitationsmalinahmen o
Zielstellungen der Rehabilitation sind: (L
e die Verkurzung des akutstationaren Aufenthaltes;
e die Sicherung der Aktivitdten des taglichen Lebens (ADL);
e die Vermeidung von Pflegebedirftigkeit und . O
e die Reintegration in das bisherige Leben. \

E 8.4.1.1. |RehabilitationsmaRnahmen kdénnen bei Patie
drom im Rahmen einer AnschluRrehabilitati

diabetischem Ful3syn-
B“) sinnvoll sein. =

S8.4.1.2. |Die Einordnung der Rehabilitation hmen in integrierte Behandlungskonzepte
kann fiir die Sicherung des Ubergangs vO® der akutstationaren lber die rehabilitative

Behandlung hin zu Betreuung ir%ulanten Bereich sinnvoll sein.
Phﬁgasche Therapie

E 8.4.2. Ein Gehtraining soll ioneuropathischem diabetischen Fuf3 mit Ulcera
nicht bzw. nur mit & er Vorsicht durchgefuhrt werden, da das wichtigste ﬂ

Therapieprinzi&ie' stung des Fulies ist.

@tere therapeutische MalRnahmen
Podologie . Empfehlung E 5.5.
Schuhverso@ s. Empfehlung E 5.6.
Behandlung der Polyneuropathie

s. gesondertes Kapitel ,diabetische Neuropathie* der NVL
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9. Amputationen

Ein Ziel dieser Leitlinie ist die Reduzierung der Amputationszahlen in Bezug auf diabetische Fultkomplikati-
onen in Deutschland. Dies kann zum einen durch ein optimiertes Management der Diabetiker, zum anderen
durch ein auf den Erhalt der Extremitaten abgestimmtes Management bei méglichen anstehenden Amputa-
tionen erreicht werden.

Vor einer Amputation sollte immer der Gefalstatus Uberpriift werden sowie eine adaquate Therapie einer
Infektion erfolgen. Die Absetzungslinien richten sich bei der operativen Sanierung des diabetischen Fulles
primar nicht nach anatomischen Gegebenheiten, sondern nach dem vorliegenden Lokalbefund.

S9.1. Amputationen kdnnen durch die konsequente Anwendung von MaBnahrNer Basisthe-
rapie und insbesondere durch die Prophylaxe und adaquate Therapie vorv Infektionen
vermieden werden.

E 9.2.1. |Vor einer Amputation sollten plastisch rekonstruktive MalBnahmen¥erwogen ﬂ
werden, die einen Erhalt der betroffenen Extremitat ermdglichen

E 9.2.2. |Vor einer Amputation soll der GefaRstatus der betreff
klart werden. -~

y N
den)Extremitat abge- ﬂﬂ

E 9.3. Amputationen sind nicht als primére Behandluﬁr#ﬁinahmen bei schlecht ﬂﬂ
heilenden Ulcera in Betracht zu ziehen.

Maogliche IndiKationen

Aspekte fur die It’? ion zur Minoramputation

Lokalbefunde, die eine Minor- oder Gre &e -Amputation erforderlich machen kénnen, umfassen:
¢ ein offenes Gelenk;

e einen freiliegenden Knochen ( ichten einer Osteitis);

e eine feuchte Gangran oder

e trockene Nekrose.

te fur die Indikation zur Majoramputation

e eine bes distale Infektion aufsteigt (aszendierende Sepsisquelle);

erte Durchblutung zum Untergang von Muskelgewebe mit daraus folgender Bedrohung
nfunktionen flhrt;

sistente, vom Patienten nicht mehr tolerierbare Ruheschmerzen bestehen [22].

Die Extremitat r%@tikers ist in ihrem Erhalt bedroht, wenn
d
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10. Versorgungsmanagement und Schnittstellen

Aufgrund der komplexen Zusammenhange der Entstehung, der Therapie und der Pravention von
FuRkomplikationen bei Diabetikern erscheint die Notwendigkeit einer Teambetreuung sinnvoll.

Dabei soll die Vernetzung aller, die an der Behandlung von FuR3komplikationen beteiligt sind, ge-
wahrleistet sein.

Entscheidend fur den Erfolg eines Systems der verteilten Versorgung und geteilten Verantwortung
(shared care) ist die erfolgreiche Kommunikation und die Umsetzung von Prozessplénen.

E 10.1. |Bei Diabetikern mit erhdhtem (IWGDF Risikoklassen 1-2) und hohem Risiko f[NA-
komplikationen (IWGDF Risikoklassen 3) sollen mindestens halbjahrlich

e Ful3kontrollen; *

e Kontrollen des Gefalistatus;

¢ die Organisation der Ful3schulung;

e der protektiven podologischen Behandlung; Q

e der stadiengerechten Schuhversorgung und (falls erforder] ﬂﬂ
e der Versorgung mit Orthesen oder Prothesen ggf. in ol r@aallsmrten ambu-

lanten Zentrum
erfolgen.

Die regelmafige Fullkontrolle mit Wiedereinb &ecallsystem) soll durch den
behandelnden Primararzt sichergestellt werde

E 10.2. |Bei Vorliegen von akuten, unkomplizierten Fuldlasionen (Wagner-Armstrong-Stadien

1 A/B und 2 A) kann bei Patienten ssische Risikofaktoren (traumatische Ver-
letzung) die Vorstellung in einemiz anten spezialisierten Zentrum erwogen wer- =
den.

Bei Patienten mit Neuropathie«@d Rdeformitaten sollte die Vorstellung in einem

ambulanten spezialisierten Z sichergestellt werden.

==

kontrolle organisieren.

Die Behandler sollten & sam eine engmaschige Wundbehandlung und Befund-
a

Nach Abheilung L3

rfolgt die Weiterbetreuung wie in E 10.1. beschrieben.
E 10.3.

E 10.3.

Bei Vorlieg
strong

gescé@
Berei ahrend der stationdren Behandlung sollte in enger Kooperation mit dem ﬂ
rimararzt die Weiterbetreuung durch eine spezialisierte ambulante Fulibehand-

einrichtung und/oder eine spezialisierte Rehabilitationseinrichtung individuell
stgelegt werden.

, komplexer FuBlasionen (Wagner-Stadien 2 bis 5 und/oder Arm-
/D) sollte die Vorstellung in einem spezialisierten Zentrum mit an-
stationarer Versorgungsmoglichkeit erfolgen.

Bei Verdacht auf eine diabetische Neuroosteoarthropathie (DNOAP) soll umgehend
eine Vorstellung in einer spezialisierten Einrichtung erfolgen, die im Umgang mit ei- ﬂﬂ
ner DNOAP vertraut ist.

Patienten mit DNOAP sollten dauerhaft durch eine spezialisierte ambulante Fube- ﬂ
handlungseinrichtung nachbetreut werden.
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Wagner-Grad » 0

+ Armstrong —Stadium

A keine Infektion, keine Ischamie E 10.1.
B Infektion E 10.1.
C Ischamie E 10.1.
D Infektion + Ischamie E 10.2.

Die Farbkodierung in der obigen Tabelle ordnet den verschiedenen Kombinationen aus Stadien und Schweregraden Versorgungsstu-

fen zu. Die Nummern in den jeweiligen Farbbereichen verweisen auf die jeweiligen Abschnitte im Kapitel ,Versorgungskoordinati-
on/Schnittstellen®.

E 10.1. Bereich der Grundversorgung
E 10.2. Bereich der problembezogenen Versorgung (z. B. ambulante FuBbehandlungseinrichtung
E 10.3./10.4. Bereich der Kompetenzzentren oder vergleichbare Einrichtungen (z. B. stationare Behandlung)
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11. Qualitdtsmanagement und Qualitatsindikatoren

Qualitatsmanagement und Qualitatsindikatoren
QUALITATSMANAGEMENT

Korrekte arztliche Berufsausiibung und Behandlungsqrundsétze

Arztinnen und Arzte sind sowohl durch das Berufsrecht als auch durch das Sozialrecht zur Qualitatssiche-
rung und zur fachlichen Fortbildung verpflichtet. Dabei haben sie die in der Berufsordnung fur die deutschen
Arztinnen und Arzte festgeschriebenen Grundsatze korrekter arztlicher Berufsaustibung ericksichtigen
(s. Tabelle 11)

*

Tabelle 11 Grundséatze korrekter arztlicher Berufsausiibung: Auszug aus der (Muster-) B ordnung fir die
deutschen Arztinnen und Arzte i.d. Fassung von 2004[1]

Umgang mit Patientinnen und Patienten
Eine korrekte &rztliche Berufsauslbung verlangt, dass Arztinnen und Arztg b ng mit Patientinnen und

Patienten
= ihre Wirde und ihr Selbstbestimmungsrecht respektieren, %
e

= ihre Privatsphare achten,
= (ber die beabsichtigte Diagnostik und Therapie, ggf. Uber ihre& tiven und Uber ihre Beurteilung des
Gesundheitszustandes in fir die Patientinnen und Patien andlicher und angemessener Weise in-

formieren und insbesondere auch das Recht, empfoh suchungs- und Behandlungsmalinahmen
abzulehnen, respektieren,
= Rucksicht auf die Situation der Patientinnen und Pati nehmen,

= auch bei Meinungsverschiedenheiten sachlich und korrekt bleiben,
= den Mitteilungen der Patientinnen und Pati n'geblihrende Aufmerksamkeit entgegenbringen und einer

Patientenkritik sachlich begegnen.
eg)ungsgrundsatze

Ubernahme und Durchfiihrung der Behandl ordern die gewissenhafte Ausflihrung der gebotenen medizini-
schen MaRnahmen nach den Regeln dxztlichen Kunst.

Dazu gehort auch

* rechtzeitig andere Arztj

gnostischen und ther

=  rechtzeitig die Pati
lung zu Uberwei

en Arzte hinzuzuziehen, wenn die eigene Kompetenz zur Lésung der dia-
ischen Aufgabe nicht ausreich_’g, )
den Patienten an andere Arztinnen und Arzte zur Fortsetzung der Behand-

= dem Wunscfz ientinnen und Patienten nach Einholung einer Zweitmeinung sich nicht zu widerset-
zen,

= fir die n% eiterbehandelnden Arztinnen und Arzte die erforderlichen Patientenberichte zeitgerecht
Zu er. .

er misst der Qualitatssicherung im Gesundheitswesen eine hohe Bedeutung bei und hat
deshalb umfangreiche Regelungen erlassen, die sowohl die ambulante Versorgung der Gesetzlichen Kran-
kenversicherung (GKV) nach dem Sozialgesetzbuch V [], als auch die rehabilitativen Mafnahmen nach
Sozialgesetzbuch IX [] betreffen.

' Bundesarztekammer (Hrsg) (Muster-) Berufsordnung fiir die deutschen Arztinnen und Arzte in der Fassung von 2004 — C. Verhalten-
regeln (Grundsatze korrekter arztlicher Berufsausiibung). Berlin, Internet-Programm der Bundesarztekammer.
http://www.bundesaerztekammer.de/30/Berufsordnung/Mbopdf.pdf (Zugriff: 23.3.2005)

2 Bundesministerium fiir Gesundheit und Soziale Sicherung. Sozialgesetzbuch - Fiinftes Buch (V) - Gesetzliche Krankenversicherung.
Internet: http://bundesrecht.juris.de/bundesrecht/sgb 5/index.html (Zugriff: 23.3.2005)

® Bundesministerium fiir Gesundheit und Soziale Sicherung. Sozialgesetzbuch (SGB) Neuntes Buch (IX) - Rehabilitation und Teilhabe
behinderter Menschen. Internet: http:/bundesrecht.juris.de/bundesrecht/sgb 9/index.html (Zugriff: 11.2.2006)
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Interne und externe Qualitatssicherung

Ausfihrliche Informationen zu entsprechenden MaRnhahmen und Ergebnissen der internen und ex-
ternen Qualitatssicherung werden angeboten von:

Bundesarztekammer ['];

Arztekammern [7];

Kassenarztlicher Bundesvereinigung °;

Kassenarztlichen Vereinigungen [7];

Deutschen Rentenversicherung [°];

Gemeinsamem Bundesausschuss [9];

Bundesgeschéftsstelle Qualittssicherung ['); \

Arztlichem Zentrum fiir Qualitat in der Medizin ['].

*
Qualitatssicherung im Rahmen der strukturierten Krankenversorqg nach SGB V

Die MaRnahmen zur Dokumentation und Qualitatssicherung im Rahmen d trikturierten Krankenversor-
gung nach SGB V sind in Verordnungen des BMGS festgeschrieben.
Die Disease Management Programme werden vom Bundesversich& t zugelassen, dem auch die

Qualitatskontrolle der Verfahren obliegt. q

Nahere Informationen Uber die zugelassenen Programme zum
tats- und Dokumentationsanforderungen finden Sie nachstehendt

yp-2-Diabetes inklusive der Quali-

Tabelle 12: Materialien der Kassenarztlichen Vereinigungen\u Typ-2-Diabetes (Stand : April 2006)
Bund (KBV) http://www_Kbv.de/themen/6041 .h‘N
Baden-Wirttemberg http://www.kvbawue.de/

/1004911/index.html
set165/index.html?/Homepage/aufgaben/dmp/dmpkhk/index.html

Bayern http://www.kvb.de/serviet/
Berlin http://www.kvberlin.de/S
Brandenburg http://www.kvbb.de/

Bremen
Hamburg
Hessen
Mecklenburg-
Vorpommern
H i ? =
Niedersachsen .Igtver;l.s;/g:j/r11/=(:(<))1r1(t)e&ri1(tj/(|jr12t:g17et/kvs/hauptgeschaeftsstelle/01 0/07/content_html?stelle=haupt
Nordrhein /pww.kvno.de/mitglieder/vertraeg/diabetes/index.html
Rheinland-Pfalz “lwww.kv-rlp.de/pub/1107.htm
Saarland http://www.kvsaarland.de/pub/start.ntm?page=3785.htm

Sachsen http://www.kvs-sachsen.de/
http://www.kvsa.de/index.php?id=112027000175

http://www.kvsh.de/content.php?category ID=115&PHPSESSID=6b735bb8952f6bb2bde32ff12e2e
3127

ammer. Qualitatssicherung. Internet: http://www.bundesaerztekammer.de/30/Qualitaetssicherung/index.html (Zugriff:

11.2.3006)

® Bundesarztekammer. Adressen und Links zu den Arztekammern. Internet:
http://www.bundesaerztekammer.de/05/60Kammern/Verzeichnis.html (Zugriff: 11.2.2006)

® Kassenarztliche Bundesvereinigung. Dokumente zu den Themenbereichen Disease-Management-Programme, Qualitatssicherung
und Qualitatsmanagement. Internet: http://www.kbv.de/gs/qualitaet _index.htm (Zugriff: 11.2.2006)

" Kassenarztliche Bundesvereinigung. Qualitatssicherung bei den Kassenarztlichen Vereinigungen. Internet:
http://www.kbv.de/qs/3723.html (Zugriff: 11.2. 2006)

8 Deutsche Rentenversicherung. Qualitatssicherung in der Rehabilitation. Internet: http://www.deutsche-

rentenversiche-

rung.de/nn_31374/sid ED775DDB11C11AC562E7331F6D58D7ED/de/Inhalt/Zielgruppen/Sozialmedizin__Forschung/Qualit C3 A4tss
icherung/qualit C3 Adtssicherung _index.html (Zugriff: 11.2.2006)

° Gemeinsamer Bundesausschuss. Aufgaben des Gemeinsamen Bundesausschusses zur Qualitatssicherung im Gesundheitswesen.
Internet: http://www.g-ba.de/cms/front content.php?idcat=28 (Zugriff: 11.2.2006)

' Bundesgeschiftsstelle Qualititssicherung. Programme und Qualitatsreporte. Internet: http://www.bgs-online.de (Zugriff: 11.2.2006)

" Arztliches Zentrum fiir Qualitit in der Medizin. QWA — Das Informations- und Fortbildungsprogramm fiir Qualitdtsmanagement in der
arztlichen Versorgung. http://www.g-m-a.de (Zugriff: 11.2. 2006)
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http://www.g-ba.de/cms/front_content.php?idcat=28
http://www.bqs-online.de/
http://www.q-m-a.de/

(@) AVIIE %

Thiringen http://www.kv-thueringen.de/site/arz/neueVF/DMP/diabetes/diabetesmellitus.html

Westfalen-Lippe http://www.kvwl.de/arzt/q_sicherung/dmp/diabetes/doku.htm

QUALITATSINDIKATOREN

Fir die Versorgung der Typ-2-Diabetiker ist durch die Deutsche Diabetes Gesellschaft ein Qualidtsmana-
gementsystem entwickelt worden (,Diabetes Qualitats Modell* DQM), das auf den Ebenen der Struktur-,
Prozess- und Ergebnisqualitdt Anforderungen ausfihrlich darlegt.

Innerhalb dieses Qualitdtsmanagement-Systems werden auch Indikatoren erhoben, die die Qualitat der
Versorgung abbilden kénnen.

Weiterfihrende Informationen zu den Dokumentationsméglichkeiten erhalten Sie untM://www.dqm-
online.de/web/aktuell/handbuch/links/.

Die Festlegungen des Gemeinsamen Bundesausschusses zu den DMP enthalten”ebgn I?s Anforderungen
an mogliche Qualitatsindikatoren, zu finden unter http://www.g-ba.de/cms/front_contenifphp?idcat=196.
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12. Anhang

Abbildung 3: Neuropathie Symptom Score (aus [23], modifiziert)

Neuropathie Symptom Score (NSS)

Symptomatik Fu3/Unterschenkel Ja Nein Punkte

Brennen

Taubheitsgefiihl

Parasthesien

Schwaéchegefihl (Ermidung, Erschépfung)

Kréampfe

Schmerzen

S =2 INININ

Lokalisation

FluRe

Unterschenkel

woanders

Exazerbation

Nachts vorhanden 2

TagsUber und nachts vorhanden 1

Nur tagsiber vorhanden 0 |
Patient wird durch Symptome aus dem Schlaf eckt +1 |

Besserung der Symptome beim

Gehen 2

Stehen 1

Sitzen oder Hinlegen 0 |
Gesamtscore |

Zu verwendendes MeRergebnis der Arm-Blutdruckmessungen:

Mittelwert aus beiden Arm-Blutdruckmessungen,
wenn Seitendifferenz < 10mmHg,

Maximalwert, wenn Seitendifferenz > 10 mmHg.

Maximum (A. tibialis anterior, posterior

Armdruck
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Weitere Dokumentationsbdgen und ergdnzende Praxishilfen werden lhnen unter
http://www.versorgungsleitlinien.de/praxishilfen/dm2_praxis zur Verfigung gestellt.

Abbildung 5: FuR-Dokumentationsbogen der DDG, S. 1
FuR-Dokumentationsbogen der AG-Full in der DDG

Stammiaten

Einrichtung:

Hausarzt

UBEAWLATZE o

Ahamnhese:

wichtige Daverdiagnosen :

friihere FubB-Lisionen (Jahr) 0 keine Fulb-Operationen {Jahr} 0 keine

Antibiotische Vorbehandlung: D nein O ja . MRSA Oz Zeit O frither schon mal.. .

Bisherige Schulhversorgunag:

0 keine spezielle 0 Schutzschuh 0 Malischuh 0 Weichpolstereinlage 0 DAF
2 Entlastungsschuh

O Wersargung ist suffizient O versargung ist insuffizient, well L

Angiologie: pANIK vorhanden oneinojao kritizche lschamie: o nein o ja

Bypass (von ...auf) re li

PTA, re li

Pulsstatus rechts links Angiographie rechts links

A femoralis

A poplitea

A, dorsalis pedis
A tibials posterior

Claudikatio

Doppler/Duplexbefund letzter DopplerDuplex am

Verschlussdruck [mmHg] Stramungsprofile
rechts links rechts links

A hrachialis

A poplitea

A dorsalis pedis
A, tib. posterior
A, fibulans
Dlfzm (Pole Test) o [ ob0 [o70 (00 | oS0 [o70 |sonstiges: (z.B. TcPOs)
Doppl.gerausch
Chronisch vendse Insuffizienz rechts links
CYl GradfiPTS
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Abbildung 6: FuR-Dokumentationsbogen der DDG, S. 2

FuRbefund: WO oo 0 keine Lasion
Lagionsalter: ... 0 Rezidiv Rezidivireie Zeit ... Monate
Lasion: mutrmalilicher Ausliser

Lokalisation/Beschreibung/Grilte

rechts 0 Foto | Links 0 Foto

Wundheilunas
stadium

Ausdehnung ] 1 2 ] 4 5 o] 1 2 3 4 5
nach wWagner

Armstrong

O o m F
o o m I

FEDIS F |E |D |I |S F |E |D |I |S

DOAR

Sanders

Lewvin

Deformititen: 0 keine
rechts links

Hallux walgus

Krallen-iHammer-IReiterzehen

sonstige

Limited joint mobility © keine

Hallux limitus

Morbus Ledderhose

sonstige
NEUI’O'OgiE: PHP mit Sensibilitatsverlust vorhanden 0 nein Oja

Rechts Links
“ibration [x/8] o1 Mall Tih D1 Mall Tib
ASH auslishar nicht. schwach gut nicht. schwach gut
10y Sern. Weinstein Filarment | MFKI MFK 5 D1 mF k1 MFkE D1
Meuropathie Symptome (Score)
Sanstiges

Diagnhosen I

[T LT OO U TRUUUUUPRUUURRRY 8 | 11 1=1 =154 1 (1 | SOV P NPT
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H 5. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 5: Allgemeine Behandlungs-
strategie und Pravention

Untersuchung/Selbstuntersuchung

Die Bedeutung regelmafiger Untersuchungen der Flf3e und des Schuhwerks fir Pravention und Erfassung
diabetesassoziierter Ful3lasionen ist in zahlreichen Studien nachgewiesen worden [26-29]. Dabei konnte
gezeigt werden, dass neben den endogenen, d. h. den patiententypischen Risikofaktoren auch exogene
Faktoren, wie z. B. inadaquates Schuhwerk bei der Entwicklung diabetischer Ful3komplikationen eine wich-

tige Rolle spielen (s. Kapitel 4, S. 12) [27].

Endogene Risikofaktoren sind vor allem Alter, Ulkusanamnese, Amputationsanamnese,Nropathiestatus

und Durchblutungsstatus [26; 30].

Fir die Pravention von Ful3lasionen sind notwendig und realisierbar: ¢

e die unmittelbare und verantwortliche Beteiligung des Patienten durch regelptallige Selbstunter-
suchung [29; 31];

e dieregelmaRige professionelle FuBuntersuchung [28; 32].
0\( ,

Risikoerfassun 6
Das Risiko einer FuBlasion lasst sich mittels strukturierteg, S ingverfahren erfassen und kategorisieren.

Derzeit wird das in Abbildung 7 dargestellte, evaluiert kationssystem der International Working
Group on the Diabetic Foot (IWGDF) fir die Risikoei uRg von Fulllasionen empfohlen [33]:

Abbildung 7: Risikoschema der International WoMroup on the Diabetic Foot (IWGDF)

Kategorie |Befunde Untersuchungen Risikoeinstufung
0 keine sensorische Neuropathie 1 x jahrlich Niedriges Risiko
1 sensorische Neuropathie 1 x alle 6 Monate

2 sensorische Neuropathie und Zeichen einer pe- | 1 x alle 3 Monate e e BT

ripheren arteriellen Verschlusskrankheit und/oder
FuRdeformitaten
3 friiheres Ulkus 1 x alle 1 bis 3 Monate | hohes Risiko

2,5 Jahre 4 % [34; 39].

<

6 NEUROPATHIESCREENING

Die Amputationswahrx'ch it betragt bei bei Einstufung in Kategorie 2 und 3 innerhalb der nachsten

Nebenfln &n, Palpation und der individuellen Anamnese auf vorausgegangene Lasionen [35; 36]
kommt eigdem Neuropathiescreening mit dem 10 g Monofilament bei der Eingangsuntersuchung eine
besondereNBedeutung zu [17; 18; 35; 37-39].

Die Drucksensibilitat wird, mit hohem pradiktivem Wert fir eine Ulkusentstehung, mit Hilfe des 10 g Monofi-
laments nach Semmes-Weinstein geprift [17; 18; 38; 40]. Gemessen wird an 4 plantaren Punkten (Grol3-
zehe, Basis des 1., des 3. und des 5. Metatarsalknochens). Ungeeignet fir die Testung sind stark iberhorn-
te oder vernarbte Stellen. Wird der Druck eines 10 g Monofilamentes nicht mehr wahrgenommen, ist das
Beriihrungsempfinden bereits deutlich eingeschrankt.

Aufgrund von Veranderungen der Filamenteigenschaften sollte ein einzelnes Monofilament nur bei maximal
10 Patienten nacheinander verwendet werden und dann erst nach 24-stiindiger Pause erneut zum Einsatz
gelangen [41]. Auch sollte berlicksichtigt werden, dass die mechanischen Eigenschaften der Filamente sich
bei langzeitiger Verwendung verandern und es nach ca. 500 Untersuchungen zur signifikanten Reduktion
des applizierten Druckes kommt.
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BEWERTUNG SPEZIELLER RISIKOFAKTOREN

FulRdeformitaten [35; 36], erhohter plantarer Druck [36; 40] und die Existenz bestimmter Erkrankungen (s.
Abbildung 8) erhéhen das Ulkusrisiko.

Gestorte Tiefensensibilitdt — erfassbar mit der Rydel-Seiffer Stimmgabel [42-44] — kann ein friiher Hinweis
auf ein gesteigertes Risiko sein.

Der Neuropathie Disability Score [1; 40] und die Erfassung des Durchblutungsstatus [35; 40] werden eben-
falls zur Risikoerfassung genutzt. Dabei korreliert eine eingeschrankte Durchblutung mit dem Auftreten von
Wundheilungsstérungen und dem Risiko von Amputationen [36].

Abbildung 8: Faktoren fiir eine héhere Risikobewertung xe
Weitere Risikofaktoren fiir eine héhere Risikobewertung sind (in alphabetischer Reihenfolge, Aufzahlun ispielhaft):
Adipositas 2° (BMI = 35); .
Arthropathie (Hufte/Knie/OSG) oder Gelenkimplantat mit Funktionsbeeintrachtigu ntraktur;
BarfuRlaufen;
eingeschrankte Gelenkmobilitat (limited joint mobility, LIM), z. B. Fque aten;
(erhebliche) Visuseinschrankung;
Hornhautschwielen;
Immunsuppression einschlieBlich Glukokortikoide;
S;e

mangelnde/falsche Fulipflege;
motorische Funktionseinschrankung/Parese eines oder beld&

psychosoziale Faktoren; @
Seheinschrankungen;

Suchtkrankheiten (z. B. Rauchen, Alkoholismus);
ungeeignetes Schuhwerk;

UNT UNGSFREQUENZ

vorangegangene Amputationen. Q

Die Parameter sollten mindestens €in
Da die Wahrscheinlichkeit des Au Sh

Patienten aus hoheren Risi asse
[33; 35].

Details zum U&‘ ungsgang siehe , Offizieller Untersuchungsbogen der AG Diabetischer
FuR in der @ Anhang auf den S. 12 und 12.

&6 Schulung

nrlich bei allen Diabetikern erfasst werden [39].
von Fulllasionen eng mit der Risikoklassifizierung korreliert, sollen
kirzeren Intervallen standardisierten Kontrollen unterzogen werden

damit der Reduktion von Amputationen.

Besondere Bedeutung kommt dabei dem Erlernen der FuBselbstuntersuchung und der Kenntnis einer ver-
letzungsfreien Ful3pflege zu [29; 32; 45; 46].

Hierbei sind vermutlich verhaltensorientierte und praxisnahe Formen der Schulung effektiver als die noch oft
gelbte Form der ausschlieBllichen Instruktion [47]. Wirksame Schulungsprogramme vermitteln nicht nur
Kenntnisse Uber Prophylaxe, Fullpflege oder Schuhversorgung, sondern scharfen insbesondere auch das
ProblembewuBtsein der Betroffenen. In diesem Zusammengang hat die Einzelschulung eines Patienten
unter Bericksichtigung des individuellen Krankheitsbildes eine zentrale Bedeutung.

Indikation zur Patientenschulung besteht bei Erstdiagnose eines Diabetes mellitus im Rahmen der etablier-
ten Gruppenschulungsmaflnahmen.

Erganzende, strukturierte, individuelle Nachschulungen oder problemorientierte Gruppenschulungen sollen
durchgefihrt werden bei:
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Erstdiagnose einer peripheren Neuropathie;

Erstdiagnose einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit;
FuBulkusanamnese;

Vorliegen von Fulideformitaten.

Zusatzlich zur Unterweisung der betroffenen Diabetiker wird die Schulung der Partner bzw. Betreuer als
notwendig angesehen [29; 48].

Hinweis: Anforderungen an Diabetikerschulungen werden in einem gesonderten Kapitel der NVL Typ-2-
Diabetes abgehandelt, Informationen hierzu erhalten Sie unter
http://www.diabetes2.versorgungsleitlinien.de

Podologische Behandlung \

Weitgehende Reduktion unmittelbarer Risikofaktoren (Vermeidung von Lasionen @der Verdetzungen) sowie
frihzeitige Behandlung weiterer zu Fulllasionen pradisponierender Erkrankungen s n im Zentrum der
Pravention des diabetischen Fullsyndroms. In diesem Rahmen sind die verletzungsfreie Fulipflege und die
regelmaRige Entfernung von Hornhautschwielen besonders wichtige prophyl@e Interventionen [48-50].

<
INDIKATION ZUR PODOLOGISCHEN%&DLUNG

Sofern eine verletzungsfreie und effektive Hornhautabtragung gelpflege nicht durch den Patienten
selbst sichergestellt werden kann, wird eine qualifiziert o he FulRbehandlungspflege erforderlich.
Diese Malinahme ist — bei regelmaRiger Anwendung — insbesgndere bei Hochrisikopatienten bzw. bei Pati-
enten mit FuBlasionen nicht nur medizinisch sonde o6konomisch relevant, da sie das Auftreten er-
neuter Fullasionen und die Anzahl erforderlicher stationaref Aufenthalte erheblich reduziert [51; 52].

Durch die Schaffung des Berufsbildes des Po im Jahre 2001 und die Aufnahme der podologischen
Behandlung beim diabetischen Ful} in die Lei icht der GKV sind die prinzipiellen Voraussetzungen
fur eine qualifizierte fuRpflegerische Betreuu ulrisikopatienten in Deutschland geschaffen worden.

hautverdickungen (zur Vermeidun@dfehensler Hautschaden wie Fissuren, Ulzera und Entziindungen durch
spezifische Techniken der Schal des Schleifens der Haut unter Schonung der Keimschicht), von
krankhaft verdickten Zehennagelnfsowie die Behandlung von Zehennageln mit Tendenz zum Einwachsen
(durch verletzungsfreie Bes ung abnormer Nagelbildungen zur Vermeidung von drohenden Schaden an
Nagelbett und Nagelwall h zifische Techniken wie Schneiden, Schleifen und/oder Frasen).

Die podologische Therapie umfasst daa tzungsfreie Abtragen bzw. Entfernen von krankhaften Horn-

Die Behandlung v
sowie von eingew

efekten und Entzindungen (ab Wagner-Stadium 1 —s. Tabelle 5, S. 12)
nen Zehenndageln ist eine arztliche Leistung!

Die Indikati %mpfehlung einer podologischen Komplexbehandlung bei Diabetikern besteht bei
nden Druckstellen, und/oder
itdten und/oder

in Verbindung mit einer

e sensorischen Neuropathie und/oder

e einer peripheren arteriellen Durchblutungsstérung

sowie bei

e ausgepragter Sehschwéache oder Erblindung und/oder

e korperlicher Behinderung, die eine Eigenbehandlung unméglich macht und/oder

e anderen Kriterien die zu einer Erhdhung der Risikoklassifizierung fuhren (s. Abbildung 7 und
Abbildung 8, S. 12 und 12).

Die Entwicklung einheitlicher podologischer Behandlungsalgorithmen und die Erbringung von Effektivitats-
nachweisen der podologischen Komplexbehandlung bei diabetischen Risikopatienten sollte zuklnftig ange-
strebt werden.
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BEHANDLUNG SPEZIELLER RISIKOFAKTOREN

Die friihzeitige Behandlung von weiteren, zu FuBlasionen disponierenden Erkrankungen wie Tinea pedis,
Onychomykose, Nageldeformitaten und Paronychien ist ebenfalls Teil der praventiven MalRnahmen [19].

Der Unguis incarnatus (eingewachsener Zehennagel) wird von Podologen haufig durch Orthonyxie-
Spangen therapiert, um Nagelextraktionen oder Emmert-Plastiken zu vermeiden [53]. Es handelt sich hier-
bei jeweils um traditionelle Praktiken mit breiter Anwendung, ohne dass sie bisher durch kontrollierte Stu-
dien gesichert worden waren [54].

Fir den Einsatz von Antimykotika zur Behandlung von Tinea pedis oder Nagelmykose fehlen Wirksam-
keitsnachweise bezlglich einer Reduktion von Fuf3)komplikationen bei Diabetikern. Da es sich hierbei je-
doch um eine oberflachliche Hautverletzung (Wagner-Grad 1 — s. Tabelle 5, S. 12) handelt, und die Tinea
pedis keine Selbstheilungstendenz zeigt, kann eine lokale oder im Einzelfall auch eine S\Nsche antimy-
kotische Therapie indiziert sein.

Vor einer solchen Behandlung sind andere Dermatopathien auszuschlieRen, wiegZ. B. nichtmykotische In-
terdigitalmazerationen, gramnegativen Fulinfekte, Psoriasis plantaris, Pustular Bacterid, (Andrews), atopi-
sches Ekzem, allergisches Kontaktekzem oder hereditdre Palmoplantarkeratosen.

PRAVENTIVE MOGLICHKEITEN DURCH PLASTISCH-CHI
.

CHE VERFAHREN

Bei Achillessehnenverklrzung und damit verbundener vermehrter D,
Achillessehnenverlangerung die Uberbelastung reduzieren [55] i

tung des VorfuRRes kann eine
eine Heilung herbeifiihren bzw.
das Rezidivrisiko signifikant senken [56].

Bei Ulzera infolge von Zehenkontrakturen kann durch eine stik eine kirzere Heilungsdauer (24 vs.

67 Tage) und eine niedrigere Rezidivquote (4,8 % vs. 35%) ichen Komplikationsraten gegeniiber der
konservativen Behandlung erreicht werden [57].
Das Abtragen von Exostosen oder eine Knochensegm tfernung am Ulkusboden fiihrt ebenfalls zu ei-

pie — zu einer hdheren Patientenzufriedenheit [58].

Q ugversorgung
Mechanische Faktoren spielen ei@ ge Rolle in der Atiologie der Mehrzahl diabetischer FuRulzera.

ner schnelleren Abheilung mit reduziertem Re@o und — im Vergleich mit konservativer Wundthera-

Typischerweise ftritt eine Verletzu gleichzeitig bestehender sensorischer Neuropathie aufgrund einer
FulRdeformitat (wie z. B. promer etatarsale-Képfchen oder Hammerzehen) auf.

Bedingt durch wiederholtegEinWigkung von erhdhten plantaren Drucken und mdéglicherweise Schwerkraften
auf spezifische Fullredi ahrend des Gehens kommt es zu Verletzungen.

Einige der Risikofa fur pathologischen plantaren Druck sind in der Tabelle 13 dargestellt:
Tabelle 13: RMren fur pathologischen plantaren Druck

Intrinsische Faktoren Extrinsische Faktoren

knécherne Vorspriinge ungeeignetes Schuhwerk

eingeschrankte Gelenkbeweglichkeit BarfuRgehen

Gelenkdeformitat Stirze und Unfalle

Hornhautschwiele Objekte innerhalb der Schuhe

Reduktion der Viskoelastizitat des FulRes Aktivitatsniveau

neuroosteoarthropathische Gelenke vorangegangene Fulchirurgie/Amputationen

Die Verwendung protektiver Schuhe tragt zur Pravention der Erstmanifestation eines FuRulkus sowie zur
Reszidivprophylaxe bei [59-61].

Dabei zielt die Verordnung speziellen Schuhwerks fiir diabetische Patienten auf geeignete Ful3bettung und
Passgenauigkeit zur Vermeidung von Druck und Beengung.

Die Schuhverordnung hat den individuellen Fu3status eines Patienten zu bertcksichtigen.
Patienten mit einem aktiven Lebensstil oder stark variierender Aktivitdt haben ein betrachtlich hdheres Ful3-
verletzungsrisiko als Individuen mit vorwiegend sitzender Lebensweise [62-64].
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Je groRer die FuRdeformitat und der Aktivitdtsgrad sind, umso komplexer muss der Aufbau des Schuhs
sein, um das Verletzungsrisiko zu minimieren.

Wegen des haufigen Autretens von Zehendeformitaten (wie z. B. Klauenzehen) ist ausreichender Raum im
Zehenbereich wichtig. Dies erfordert oft besonders weite Schuhe. Die Oberseite mancher Spezialschuhe
kann so geformt werden, dass dorsale Deformitaten darin Platz finden [65].

Die Palette der protektiven Schuhe reicht von iblichen Sportschuhen mit weichen Innensohlen [66] — fir
Patienten mit minimalen/maRigen Deformitdten und geringen/mittleren Aktivitatsgraden — bis zu Maf3schu-
hen mit einer Orthese, Entlastungspolsterung in der Brandsohle und Schuhen mit versteifter Rolle - fiir Pati-
enten mit signifikanten Deformitaten und/oder maRigen bis hohen Aktivitatsgraden.

Zur Festlegung der individuell erforderlichen Schuhversorgung sollte das abgestufte Versorgungs-
schema der ,Interdisziplindren Arbeitsgruppe Schuhversorgung beim Diabetischen Ful3“, beste-
hend aus Mitgliedern der Arbeitsgemeinschaft Diabetischer Ful3 der DDG, der Dgutschen Gesell-
schaft fir Orthopadie und Orthopadische Chirurgie (DGOC) sowie OrthopadieschuMmachern und

Orthopadietechnikern, Verwendung finden (s. Tabelle 4, S. 12) [67; 68]. %’

Dabei hat der verordnende Arzt die Aufgabe, gemeinsam mit dem Orthopadieschuh hermeister (OSM)
die entsprechende Versorgungsart auszuwahlen, deren Passgenauigkeit zu trollieren und die Einlauf-
phase zu Uberwachen.

Auf die Uberwachung der Auslieferung des MaRschuhs und die Kon? Einlaufphase durch den Arzt
ist besonders hinzuweisen!

Haufige Fehler bei der Schuhversorgung sind: %

e unzureichende Entlastung der Lasion durch meist zu u astende Einlagen;

e Ballenmal zu schmal (75 % der Patienten mit neuro em diabetischem FuR haben breitere Vor-
fiRe als normal);

e zu geringe Hohe des Schuhs und damit ungentigende Stabilitat;
o fehlende Sohlenversteifung bei entspreche%%fund;

o fehlende Absatzrolle Q
Im Krankheitsverlauf kénnen, insbeson &) DNOAP (Charcot-FuB), Veranderungen des Fulskeletts
Hh§

auftreten, die einer Anderung der Sch gung bedurfen. Diese mussen rechtzeitig erkannt werden.

Druckentlastung durch statistische und dynamische Pedografie ob-

jektiviert werden. So koénn bis unentdeckte Druckpunkte noch korrigiert werden. Spitzendriicke

> 700 kP pradizieren ein U &idiv! Dabei muss bedacht werden, dass bei manchen Patienten Ulkusre-
g‘bap

zidive bereits bei 200 kP et wurden.
Die Pedografie ersetzt¥abericht die klinische Visite des betroffenen Fulles bzw. beider Fifle durch den
Arzt und OSM. @

&NFEKTIONIERTE SPEZIALSCHUHE FUR DIABETIKER

Sinnvollerweise kann das Ergebnis

Konfekti@nie€ Spezialschuhe sind indiziert, wenn eine Versorgung mit normalen Konfektionsschuhen nicht
moglich, eiie Versorgung mit orthopadischen Malischuhen aber nicht erforderlich ist. Allerdings gehort die
Versorgung mit konfektionierten Spezialschuhen nicht zum Leistungskatalog der gesetzlichen Krankenver-
sicherung und ist somit vom Patienten selbst zu zahlen. Konfektionierte Spezialschuhe kénnen mit diabe-
tesadaptierter Weichbettung ausgestattet werden. Einige Firmen bieten auch die Nachrustung mit einer
Sohlenversteifung an.
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KONFEKTIONIERTE THERAPIESCHUHE

Therapie-Verbandsschuhe:

Verbandsschuhe werden in der Regel industriell vorgefertigt. Diese serienmafig hergestellten Verbands-
schuhe sollen friihzeitig die Gehfahigkeit bei Notwendigkeit von Verbanden im Fuly/Beinbereich herstellen,
in der Regel gleichzeitig entlasten und den Verband schiitzen.

Fuf3teilentlastungsschuhe:

Diese Sonderform des Interimsschuhs (s. unter ,Maf3schuh®) konzentriert die Auftrittsbel%; auf den be-
lastbaren Teil des Ful3es und entlastet entweder den Vorfuld oder den Fersenberejghy Somit wird z. B. beim
Mal perforans das Gehen ermdoglicht. Allerdings rollen die meisten Patieften) trotz ausreichender
Gebrauchsanweisung doch ab, so dass oft keine Entlastung eintritt. Gunstig t dann der Ver-
band/Entlastungsschuh mit entsprechend nachgearbeiteter Aussparung des@iche der Lasion.

Orthopéadischer MaRRschuh ¢ O

In fortgeschrittenen Stadien des diabetischen Fuldsyndroms ist @ne Versorgung mit orthopadischen
Mafschuhen in Verbindung mit einer diabetesadaptierten Fu %’g erforderlich.

Der orthopadische MaRschuh ist indiziert, wenn der Fu in@ orm, Funktion und/oder Belastungsfa-
higkeit so verandert ist, dass weder fulligerechtes Konfek chuhwerk, lose orthopadische Einlagen,
Therapieschuhe, orthopadische Schuhzurichtungen n stige orthopadische Versorgung in Verbindung
mit Konfektionsschuhen ausreichen, um eine dem Krankheitsbild oder der Behinderung angemessene Geh-

funktion aufrecht zu erhalten oder zu erméglic?‘?
Der orthopadische MaRschuh ist ein in h er Einzelanfertigung hergestellter individueller Schuh,

der mit evtl. erforderlichen Zusatzarbelte opad|schen MaRschuh wird. Er wird in folgende Katego-

rien unterteilt:

e orthopadischer Interimsschuh: Njalh)adlsche Interimsschuh ist ein leichter, meist textiler orthopadi-
scher Mafyschuh fur den voruﬁ den Einsatz in der frihen Krankheits- bzw. Rehabilitationsphase,
z. B. bei Mal perforans. Die H ung erfolgt Uber einen Sonderleisten und beinhaltet eine entspre-

chende Bettung, die bei%onfektionierten Verbandsschuhen nicht gegeben ist!

orthopadischer StralRghSchul;
orthopadischer Ha&

orthopad|scher

orthopadisc chuh
Bei der %79 mit orthopadischen Schuhen soll der Patient grundsatzlich zwei Paar orthopadische
StralReftsc OWIe ein Paar Hausschuhe erhalten. Dabei wird aber initial nur 1 Paar StralRenschuhe
angefertigt. t wenn deren Pallgenauigkeit feststeht, der Patient die Versorgung akzeptiert und umsetzt,
sollten w e Haus- und StralRenschuhe angefertigt werden. Andere Verfahrensweisen sind ékonomisch
kaum vertretbar.
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H 6. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 6: Anamnese und allgemeine
Diagnostik (kérperliche Untersuchung)

Anamnese/Risikoeinschéatzung

FulBulzera gehen beim Diabetiker in bis zu 85 % der Falle einer Amputation voraus [69].

Vor diesem Hintergrund ist es wichtig, zwischen Faktoren zu differenzieren, die vor allem mit
e Entwicklung von Fullulzera bzw.

e Prognoseverschlechterung, d. h. letztendlich mit Amputation

assoziiert sind.

Wie bereits in Kapitel H 5.3. beschrieben, ist die Existenz einer peripheren sensomotoris%europathie
der wichtigste endogene Risikofaktor flir die Entwicklung eines FulRulkus. .

Daruber hinaus begtinstigen Deformitaten die Entwicklung des diabetischen Fuflsyndsoms.

Eine Ischamie ist nur in etwa 10 bis 15 % der Falle alleiniger Risikofaktor Sie\ragt vor allem zur Prognose-
verschlechterung bei [17; 18; 36; 70; 71]. .

Vorangegangene externe Traumen (z. B. infolge inadaquater odér \cht sitzender Schuhe) waren bei
Querschnittsuntersuchungen in 80 bis 90 % der Falle mit FuRulzéra ziiert [72-74].

Ferner ist unsachgeméRe FuRBpflege ein moglicher FakiQr @Sulzera.

Das Auftreten rein neuropathischer Lasionen, kombini europathisch-ischamischer Lasionen und rein
ischamischer Lasionen variiert betrachtlich. 70 bis_100 % der FulRulzera weisen Zeichen einer peripheren
Neuropathie mit wechselnden Graden einer perigheren arteriellen Verschlusskrankheit auf.

In populationsbezogenen Querschnittsunt @ngen fand man folgende Verteilung der verschiedenen
Formen des diabetischen Fulisyndroms &
e neuropathische Lasionen: ca. 50 Q
e neuro-ischamischen Lasionen Ca o;

e ischamische Lasionen: ca. 15 Q

Nachstehende Abbildung}*ﬁ%spielhaft zur FuBlasion fihrende Faktoren.

)
@Q’
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Abbildung 9: Faktoren, die zu Ful3lasionen fihren kdnnen (aus [78], modifiziert)
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) Verlust der Schmerzempfindung Fissuren; trockene, wamme Haut
Anteriorloge
motorsch sensornsch autonomes Nervensystem

t t t

Neuropathie

ntersuchung

PE ION, PALPATION, PULSSTATUS

Am Beginn der klinisc t uchung stehen Inspektion und Palpation der Fif3e hinsichtlich Hautstatus

(Integritat, Turgor, S ung, Farbe) Muskelatrophie, Deformitaten, Temperatur etc. [39; 79].

Es ist eine wichiji abe des betreuenden Arztes durch regelmafRige Inspektion das Problembewusst-

sein des Pat % scharfen und das unter Tabelle 10, S. 12 stehende Gefahrdungsmal} zu besprechen.
&h ofessionelle Fuluntersuchung zeichnet sich durch ihre grofRe praventive Bedeutung aus

; j€se Untersuchung sollte auch das Schuhwerk mit einbeziehen [26; 27; 29].

jhische Untersuchung lasst sich bereits eine wichtige Differenzierung in eine primar neuro-

pathisch oder angiopathisch verursachte Lasion treffen, deren Kriterien in der nachfolgenden Tabelle zu-
sammengefasst sind.

Dies darf aber nicht dariber hinwegtauschen, dass haufig neuroischamische Lasionen vorliegen, die einer
eingehenden Abklarung bedurften [80].
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Tabelle 14: Aspekte zur Differenzierung der Befunde zwischen Neuropathie und pAVK

Neuropathie pAVK

Haut trocken, warm, rosig, Venenfillung auch bei atrophisch, diinn, kihl, blass-livid, ab-
30° Hochlagerung ohne Farbanderung blassen des VorfulRes bei Hochlagerung

Gewebe Odem haufig nachweisbar eher selten

Hyperkeratose ausgepragt an druckexponierten Stellen, verlangsamtes Hautwachstum, sandpa-
Risse im Fersenbereich pierartige Hyperkeratose

Nagel Mykosen, subunguale Blutungen verdickt, Hyperonychie

Zehen Krallen/Hammerzehen, Hiihneraugen keine Haare, livide, akrale Lasionen

FuRrucken Atrophie der Mm. Interossei allgemeine Atrophie

Fu3sohle Hyperkeratosen, Rhagaden, Druckulcera Haut in Falten abhebbp

Die fir den Patienten mit pAVK geltenden Kriterien nach Fontaine I-IV haben flr Diabetiker insbeson-

dere bei Vorliegen einer sensiblen Neuropathie nur eingeschrankt Giltigkeit. ikerémit Neuropathie
und haemodynamisch wirksamer pAVK wiesen nur in einem Viertel der Falle eine icatio intermittens

auf [81].

Nach der Basler Studie ist zudem die Sensitivitadt des Pulsetastens zu Q der pAVK mit 20 % un-
geniigend und sollte sinnvollerweise mit der Auskultation als Basisuntt g (Sensitivitat: 75 %, Spezifi-
tat 40 %) kombiniert werden. Zusammen mit der Claudicatioana &/elst die Kombination aus Pulse-

tasten und Auskultation einen Erfassungsgrad von 84 % der klini vanten Stenosen in einem Kollektiv
von 243 pathologischen Angiogrammen auf [82]. SchwierigkeitenientStehen auch, wenn bei relevanter Neu-
ropathie durch die begleitende Mediasklerose, die starrg, G d fehlende FuBpulse trotz durchgangi-

gem Gefal vortauschen.

DIE KRITISCHE EMITATENISCHAMIE
Die kritische Extremitatenischamie ist bei_eghal r Nervenfunktion klinisch gekennzeichnet durch per-

sistierenden Ruheschmerz mit regelmafi getikabedarf Giber einen Zeitraum von 2 Wochen hinaus.
en fehlen (Maskierung der pAVK).

Bei sensibler Neuropathie kdnnen die%
Auch das Auftreten einer UIzerati@ angran des Fulies oder der Zehen bei einem systolischen Blut-

druck des Kndchels unter 5Q mm er einem systolischen Zehendruck unter 30 mmHg bzw. eine tcPO2
< 20mmHg sind Zeichen fiir eige kritische Extremitatenischdmie mit kurzfristigem Handlungsbedarf [83].

Von Patienten mit kr%r chaemie sind nach 5 Jahren nur mehr 50 % am Leben [84].

66 NEUROLOGISCHE UNTERSUCHUNG

Die DryCks ilitdt wird — mit hohem pradiktivem Wert in Bezug auf eine Ulkusentstehung — mit Hilfe des
109 ilagents nach Semmes-Weinstein geprift [17; 18; 38; 40].

Gemessen wird an 4 plantaren Punkten (Grof3zehe, Basis des 1., des 3. und des 5. Metatarsalknochens).
Ungeeignet fir die Testung sind stark Gberhornte oder vernarbte Stellen.

Bei unklarem Befund ist eine weiterfihrende Diagnostik, analog dem Neuropathie-Defizit-Score (NDS) [23;
40; 85], in folgender Weise durchzufihren:

Uberpriifung
des Achillessehnenreflexes;

e des Vibrationsempfindens;

e des Schmerzempfindens;

e des Temperatur- und des Bertihrungsempfindens [39; 79; 85; 86].
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WEITERE UNTERSUCHUNGSASPEKTE

Bei Vorliegen eines Ulkus sind Tiefe, Knochen- oder Gelenkbeteiligung analog der Wagner-Klassifikation
(aus [1], modifiziert) — s. Tabelle 5, S. 12 — festzuhalten.

e Unterminierungen bzw. Taschenbildungen im Ulkusbereich sind zu sondieren.

e Fehlende Schmerzen bei der Untersuchung weisen auf eine Neuropathie hin.

Untersuchung auf Infektionen

NEUROPATHISCHES ULKUS

Die haufigste diabetische FuRinfektion ist das neuropathische Ulkus (, Mal perforansé
Pradisponierende Faktoren fir die Entstehung sind u. a. neuropathieinduzierte Hypasthesigyund Hypalge-
sie, Druckiberlastung bei Fulldeformitaten, unzureichende Fufluntersuchung (z. i Sehstorungen) und
periphere Polyneuropathie [87; 88]. *
Nach neuropathischen Ulzera muss gezielt gesucht werden. Zur Darstellung der L&si

n kann es notwen-
dig sein, Hyperkeratosen zu entfernen [89].

In Abhangigkeit von ihrer GréRe korrelieren die Ulzera mit dem Auftreten e@teitis. Deshalb muss ein
Mal perforans gezielt auf eventuelle Knochenkontakte oder offene Gegen ndiert werden.

Zur Einleitung einer adaquaten Behandlung ist — neben dem All xzustand des Patienten und dem
Zustand der betroffenen Extremitat — der Zustand der infizierten&/ €)zu beurteilen.

e Die Infektion kann als unkompliziert oder milde n@ erden, wenn sie lokal begrenzt ist und
der Allgemeinzustand des Patienten sowie der Status e offenen Extremitat keine komplizierenden

Faktoren aufweisen. Die GroRRe einer Lasion alle in Entscheidungskriterium, da stets die Lokali-

sation einer Lasion im Zusammenhang mit der Flachen= oder Tiefenausdehnung zu bewerten ist (z. B.

ulzerése Lasion an den kleinen Zehen vs. glei rof3e Lasion an der FuRsohle).

e Als gefahrlich ist die Infektion einzustufi i klinischen Zeichen wie Fieber, Schittelfrost, Tachykar-

die, Hypotonie, Verwirrtheit, Erbrechen G tose, Azidose, Stoffwechselentgleisung oder Azetonu-
rie.

o Dazwischen liegt eine unscharf abz zende Entitat, die als moderate Infektion einzuschatzen ist
[21].

Die adaquate Therapie eine Infek etzt voraus, dass feststeht, ob es sich um

e eine reine Weichteilinfe

¢ eine Infektion des
e eine gemischte In
handelt.

Nach Abszed;j @: sollte gezielt gesucht werden, da diese eine chirurgische Therapie erfordern.

der Gelenkes oder

OSTEITIS

Eine Infektion des Knochens kann schwierig zu diagnostizieren sein. Das Tasten eines freiliegenden Kno-
chens mittels Pinzette (positives ,probing to bone®) gilt als eines der sensitivsten Parameter [90].

e Die Diagnostik mittels Knochenbiopsie gilt als Goldstandard.

e Eine anhaltend entgleiste Stoffwechselsituation kann ein indirektes Zeichen fiir eine Osteitis sein [91;
92].

¢ Laborchemische Bestimmungen helfen nur im klinischen Kontext weiter: die Blutsenkung ist zwar haufig
erhoht, jedoch unspezifisch [93]. Sinkende Leukozytenzahlen oder fehlende Leukozytosen schlieen
einen fortbestehenden kndchernen Infekt nicht aus.

e Da insbesondere kleine Knochen im VorfuBbereich betroffen sind, sind weitere Abklarungen mittels
konventionellem Réntgen, NMR oder Knochenszintigrafie zwar moglich, haben aber aufgrund der hau-
fig vorbestehenden Deformierungen nur eine eingeschrankte Aussagekraft [90; 94; 95].
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Die Diagnose einer Osteitis ist derzeit deshalb weiterhin umstritten und fuhrt haufig zu unterschied-
lichen Therapieansatzen. Diese bestehen einerseits in einer limitierten Knochenresektion, anderer-
seits in einer langfristigen antibiotischen Therapie. Evidenzbasierte Daten hierzu gibt es nicht.

Bei V. a. Osteitis im Mittelfu®- oder Fersenbereich hat das NMR einen Stellenwert und kann gleichzeitig zur
Differentialdiagnose des akuten Charcot-FulRes beitragen (siehe unten).

Im Falle von reinen Weichteilinfektionen gilt der quantitative Nachweis von mehr als 10° Bakterien
pro Gramm Gewebe als Beweis fur die Infektion.

Eine begleitende Osteitis ist schwierig zu diagnostizieren und sollte einen eigenen Behandlungsalgorithmus
nach sich ziehen [21; 92; 96-100].

DIABETISCHE NEUROOSTEOARTHROPATHIE (DNOAP, CHARC%:UB)

Die diabetische Neuroosteoarthropathie (DNOAP, sog. Charcot-Ful) ist eine s r Komplikation des
diabetischen Fules.

Die Kombination aus Q

e lokaler Osteopenie (Folge der autonomen Neuropathie mit lokaler p rfusion des Knochens und
Osteoklastenaktivierung); \

e muskularer Imbalanz (Folge der motorischen Neuropathie) und%

e unbemerkten Mikrotraumen (fehlende Schmerzempfindung durc nsible Neuropathie)

fuhrt zu fortschreitenden periartikularen Stressfrakturen.

Es entwickeln sich Uberschieflende periostale Realgtione @instabile FuBlangsgewdlbe sinkt entspre-
chend der Gewichtsbelastung ein, und eine Ausheilun t mit einer massiven Fehlstellung einher (, Tin-
tenléscherfulR®). Ahnliche Folgen kénnen vom Patienten nicht bemerkte oder in ihrer Tragweite unterschétz-
te Makrotraumen des Fules sein, z. B. bei StitZen“eder durch eine herabfallende Last. Zuletzt entstehen
an der fehlbelasteten FuRsohle Ulzera (sog. G t-Ful®).

n

Die Ursache der DNOAP ist bislang unhg

& ; entscheidend sind aber Schweregrad der Neuropathie und
Existenz von Traumen [101].

Schweregrad, Dauer und T, s Diabetes mellitus sind ohne Bedeutung [103].

Der innische__Verdacm as Vorliegen einer DNOAP ist ausreichend fir eine sofortige Immobili-
sierung und Uber in eine Einrichtung, die im Umgang mit einer DNOAP vertraut ist.

Klinische Zei %iner DNOAP sind [101; 104]:
e ROt
un

e Saehw ;

e Erh der Hauttemperatur gegentber der nicht befallenen Seite;
e evtl. ormitat;

[ ]

evtl. Schmerzen trotz sensibler Neuropathie.

Trotz der sensiblen Neuropathie ist eine akute DNOAP oftmals von Schmerzen begleitet [101; 104; 105].
Eine sensible Neuropathie ist bei meist gut palpablen FuBpulsen stets nachweisbar.
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H 7. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 7: weiterfiihrende Diagnostik
(Gefalkdiagnostik und Diagnose der diabetischen Neuroosteoarthro-
pathie)

ABI/Dopplerdruckmessung
Die Basisuntersuchung zur orientierenden Untersuchung des Gefal3status ist eine Messung des
arteriellen Verschlussdruckes uber der A. dorsalis pedis und A. tibialis posterior am liegenden Pati-
enten und die Bestimmung des Knéchel-Arm-Index (Ankle-brachial-index, ,ABI*).
Zur Durchfihrung der Messung werden fur die Arm- und Beinumfange passende BIutdruoNschetten und
(mindestens) ein akustischer Doppler bendtigt.

L 2

ABI = systolischer Kndécheldruck dividiert durch systolischen Blutdruck Ube@radialis

Die vergleichende Messung an beiden Armen soll helfen, eine mogliche St erschluss einer A. subc-
lavia auszuschlief3en.

Langzeitdiabetiker mit langfristig erhdhten Blutdruckwerten Uber 2E.N sollten zum Ausschluss einer

Mediasklerose der Armarterien duplexsonografisch an den Aa. br: ntersucht werden.

In den zu berechnenden Quotienten zur Bestimmung dgs en der am hdchsten gemessene Arm-
druck bei Druckdifferenzen > 10 mmHg und der héchste Ru iendruck ein. Bei einem Druckunterschied
von unter 10 mmHg zwischen beiden Armen wird derfMittelwert verwendet (s. Abbildung 4, S. 12).

Der so ermittelte ABI-Wert gilt als Mal3 fur die pegiphere arterielle Kompensation, wahrend ein ABI mit Ver-
wendung des niedrigsten Ful3arteriendruckes dutch Esfassen der fir den Diabetiker wichtigen Unterschen-
kelarterien den Nachweis oder Ausschluss eifier K erbringt.

Nach einer aktuellen Studie von Diehm%etal ist die Sensitivitat fir den niedrigsten FuRarteriendruck mit
93 % vs. 68 % signifikant besser, rgleichbaren Spezifitat von fast 100 % [106].

Der Nachweis eines erniedrigten ter 0,9) mittels Verschlussdruckmessung ist nicht nur ein verlassli-
cher Marker fur die Schwereginer pAVK, sondern auch fiir eine kardiovaskulare Erkrankung im Allgemei-
nen.

Zur Abschéatzung dé’ ationsrisikos eignet sich die Dopplerdruckmessung nur bedingt.

Druck unter 50 mmHg eine Sensitivitédt von 93 % und eine Spezifitdt von 50 % fur

Nach Scheffler
die Vorhersa %Amputation auf.
3 K -Wert fir die Beurteilung des Fontaine-Stadiums keine verlasslichen Angaben liefert,
putationsrisiko hinreichend abgeschatzt werden:

tcPO2 von 10 mmHg lag das Risiko bei 70 %;

e wahrend ein Wert von 20 mmHg in 50 % eine Amputation nach sich zog [107].

Verfalschungen der Dopplerdruckmessung durch Mediasklerose
Die Werte fur ABI werden allerdings durch die Mediasklerose verfalscht [108].
ABI-Werte von 1,3 und hdher weisen bei Ausschluss peripherer Odeme auf eine Mediasklerose hin [109].
Ein normaler ABI bei pathologisch abgeflachten Dopplerpulskurven (Reduktion der Pulsatilitat) ist ebenfalls
ein starkes Indiz fiir eine Mediasklerose [110]. Die Pulsatilitat kann dabei im selben Untersuchungsgang

mitbeurteilt werden und helfen, trotz ,normalem” ABI eine kritische Ischamie zu demaskieren. Ein normaler
ABI ist bei Vorliegen einer Mediasklerose nicht verwertbar [108].
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Der zur Mediasklerose flihrende Mechanismus ist aufgrund der Komplexitat letztlich unklar. Eine Schllssel-
rolle spielen phanotypisch modifizierte glatte Muskelzellen, die durch eine Vielzahl metabolischer Verande-
rungen in der GefalBwand die Funktion von kalzifizierenden GefalRzellen (,Calcifying Vascular Cells*) ein-
nehmen [111]. Eine Schrittmacherrolle kommt der Neuropathie zu, die sich neben der klinischen Beobach-
tung auf Studienergebnisse nach Sympathektomie nichtdiabetischer Patienten stitzt [112].

Daruber hinaus weisen Patienten mit Mediasklerose eine signifikant erhdhte kardiovaskuldre Mortalitats-
und Amputationsrate auf [113]. Wahrend die schwere Mediasklerose fehlende FulRpulse auf Grund der auf-
gehobenen Pulsatilitat der Gefalle vortauschen kann, sind Frihveranderungen sicher mit der Duplexso-
nografie zu erkennen.

Die kritische Ischamie gilt als entscheidender Prognosefaktor flir das Abheilen einer peripheren Lasion und
kann bei alleiniger Beurteilung der Durchblutung nach dem ABI-Wert verkannt werden. Nicht nur ABI-Werte
von 1,3 und héher, sondern flache Dopplerpulskurven mit reduzierten systolischen undferhohten diastoli-
schen Amplituden, sind wichtige Hinweise auf eine Mediasklerose. Der hieraus zu bestimmengde Pulsatilitat-
sindex (s. Abbildung 10) zeigt fur einen Wert kleiner/gleich 1,2 eine kritische Isch3 mit einer Sensitivitat
und Spezifitdt von 87 % bzw. 67 % an, wahrend ein ABI von < 0,5 Werte von bz#. 86 % aufweist
[110; 114].

Abbildung 10: Pulsatilitatsindex, schematische Abbildung

O

A
PI=5,3 Pl=2.9 Pl=1,2
Iy A
Vol fo oo\ '
Vi -
R ”
t
normal 80% stenosis conplete occlusion ||

Der Pulsatilitatsindex nach Goslin ibt das Verhaltnis aus der Gesamtamplitudenhéhe ,h* durch den
Wert der mittleren Geschwi dlgke s Herzzyklus. Diese Werte liefert das Ultraschallgerat automatisch.

Als weitere ebenso sensiti ode ist der Pole-Test zu nennen, der anstelle der sphygmomanometri-
schen Technik durch Si nheben des Beines den hydrostatisch ermittelten Druckwert der Grofzehe
als Maf} verwendet

&

Die farbcodierte Duplexsonografie (FKDS) gilt als diagnostische Methode der ersten Wahl fur die
Abklarung der Becken-/Beinarterien.

Sie besitzt eine hohe Aussagekraft fir die Oberschenkel- und Knieschlagadern, wahrend fir die Becken-
und Unterschenkelschlagadern Einschrankungen gelten [116]. In einer aktuellen Studie war die Genauigkeit
(zAccuracy®) fur die FKDS mit 89 % gering unter der Genauigkeit der MR-Angiografie mit 94 % [117].

Diagnostische Verfahren

DUPLEXSONOGRAFIE

Die FKDS der Becken- und Beinschlagadern ist:
e flachendeckend verfiigbar;

e nichtinvasiv;

e beliebig wiederholbar;

e ohne Strahlenbelastung.

NVL Typ-2-Diabetes Fulkomplikationen
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Sie gestattet die hdmodynamische und morphologische Darstellung von GefaBwand, Gefallvolumen und
umgebendem Gewebe, ist unabhangig von Nieren- und Schilddrisenfunktion und im Vergleich zu MRA und
DSA kostengunstig.

Nachteilig sind:

e hohe Intra- und Inter-Observer-Variabilitat;

¢ lange Untersuchungsdauer (Unterschenkelarterien);

e Storbarkeit durch Artefakte (Verkalkungen, Mediasklerose);
e schlechte Dokumentierbarkeit.

Damit ist die FKDS schlechter geeignet fur die interdisziplindre Therapieplanung als die MRA und
die DSA.

Die FKDS liefert, unter guten Untersuchungsbedingungen und von einem geibten UnNher durchge-
fuhrt, gute Informationen Uber die Becken-, Oberschenkel- und Knieschlagadern.

Fur die ausreichende Bewertung der Unterschenkelschlagadern kdnnen weiter, dgegende Verfahren
notig sein (s. Abbildung 2, S. 12).

Die FKDS erlaubt bei zweifelsfreiem Befund oder Eingrenzung der Verschlusslokalisation auf die jeweilige
Gefaletage die Anwendung der sog. interventionellen, d. h. primar in Interv bereitschaft (PTA, Stent)
geplanten DSA. Dies ist flir den Patienten oftmals schonend und es spa he’und finanzielle Ressour-
cen ein.

Ist die FKDS nicht verfugbar oder sind die Befunde nicht elndeutlg, SI Q

notwendig (MRA, DSA, Angio-CT).

zliche bildgebende Verfahren

INTRAARTERI I@SA

Die intraarterielle DSA ist zwar noch immer der Goldsta hinsichtlich der Genauigkeit der GefalRdarstel-
lung.
Die i.a. DSA wird aber als rein diagnostisc ode zunehmend von der MRA verdréangt.

chungen, Patientenaufklarung er Intervention und
e Risiken: Strahlenbelastung, rletzung, Nachblutungsgefahr; Jodhaltiges Kontrastmittel: Nie-
renschadigung, Allergien, Hy ose.

Grunde sind
e methodische Nachteile: Invasivita %wendigkeit der vorherigen Blutentnahme fiir Laboruntersu-
24 h i{

Die Angio-CT bietet bez% ontrastmittel- und Strahlenbelastung keine Vorteile.

Die kontrastmittelind Nierenschadigung ist gerade bei Diabetikern mit vorgeschadigten Nieren
sehr gefahrlich und is 50 %) [118].

Sie ist die drit e Ursache fir das akute Nierenversagen in der Klinik und kann irreversibel
sein [119] 2

quate Vorbehandlung (Infusion von Kochsalzlésung, Blutzuckereinstellung, Gabe von
Iett verhindert werden kann, ist nicht unwidersprochen.
Einigkeit Uber die Wirksamkeit der Hydrierung, Uneinigkeit aber Uber die Wirksamkeit von
ACC oderanderer Pharmaka [121; 122]. Unter stationaren Bedingungen ist es mdglich, einen Patienten fur

die DSA optimal vorzubereiten, wahrend ambulant die Gefahr der Nierenschadigung steigt.

Als nicht belastende und flachendeckend verfiigbare Untersuchung stellt sich FKDS mit einer Sensitivitat
von 95 % und einer Spezifitat von 90 % [123] als Methode der 1. Wahl bei der Frage nach Nierenarte-
rienstenosen dar. Bei sicherem Nachweis einer Stenose lasst sich die DSA in Interventionsbereitschaft mit
wenig Kontrastmittel durchflihren. Bei unzureichender Beurteilbarkeit in der FKDS ist die Untersuchung
mittels MRA zu komplettieren.

MRA

Der Vorteil der MRA ist, dass Gadolinium-Chelate in nicht nephrotoxischen Dosen als Kontrastmittel ver-
wendet werden. Problematisch sind die unterschiedliche Geratequalitat, die (im Vergleich zur DSA) geringe-
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re Aufldsung (oftmals schlechte Darstellung der Unterschenkelarterien, Uberbewertung des Stenosegrads),
die Anfalligkeit fiir Artefakte (Stents, Metallimplantate) und die venése Uberlagerung am Unterschenkel. Der
Vorteil der MRA ist jedoch, dass innerhalb einer sehr umschriebenen Untersuchungszeit ohne relevantes
Kontrastmittel- oder Interventionsrisiko der gesamte periphere Gefalistatus von den Nierenarterien bis zum
Unterschenkel dargestellt und damit insbesondere bei Vorliegen eines aussagefdhigen FKDS-Befundes
eine Basis fur eine optimale interdisziplinare Therapieplanung geschaffen werden kann.

DIAGNOSTIK NACH REGIONEN

Aortoiliacale Arterien

Nach umfangreichen Metaanalysen betragt die Sensitivitat flir Stenosen und Verschlidsse der Becken-
schlagadern bei der FKDS ca. 80 - 88 %, die Spezifitdt ca. 95 %. Dabei liegt die Sensiti\Nei Verschlis-
sen (ca. 95 %) hoher als bei Stenosen (ca. 80 - 88 %).

Verglichen damit ist die Sensitivitdt der MRA der Beckenschlagadern mit ca. 98 % deultli ?16her.
sitas und Uberlagerung durch Darmgase [124; 125]. Auch ist die Inter- r Variabilitét bei der aorto-

iliakalen Sonografie hoch [126]. Ein auf der duplexsonografischen Unter basierender Behandlungs-
plan der Beckenarterien kann haufiger zusatzliche Untersuchungen? ufgrund der kontrastmittelver-

Hauptséachliche Storfaktoren bei der duplexsonografischen Darstellung der @/schlagadem sind Adipo-

starkten MRA entwickeltes Konzept verlangen [127], abhangig v weiligen Gerateausstattung und

Erfahrung des Untersuchers.

Zur Darstellung der femoropoplitealen Arterie%FKDS mit hoher Sensitivitdt und Spezifitat allgemein

Femoropopliteale Arterien

als primare Gefaldarstellung anerkannt [124; 128].

Die genaue und reproduzierbare Qg der kaliberschwachen Unterschenkelarterien (3 mm oder we-
niger) ist fir die g(—:tfé'\fl)chirugﬁze ie interventionelle Therapie gerade bei Diabetikern unerlasslich.

Unterschenkelarterien

Bei der Formulierung des s-Atlantic Intersociety Konsensus [84] gab es fiir das optimale bildgebende
Verfahren der Untersche artegien keinen Konsens, so dass die intraarterielle DSA die Methode der Wahl

o {1,

Trotz der Perfektio der FKDS und der CEMRA ist die DSA der Unterschenkelarterien weiterhin oft-
t hier der Goldstandard [116], um die praoperative/prainterventionelle Information

zu erhohen [1

Diag tik bei Verdacht auf eine diabetische Neuroosteoarthropathie
(DNOAP)

Zur Abklarung des Verdachts auf DNOAP wird folgende Vorgehensweise empfohlen:

1. Klinik oder klinischer Verdacht;

2. Nativrontgen;

3. MRT bei unauffalligem Nativréntgen und/oder V. a. Abzsess

4. Punktion nur selektiv bei besonderen Fragestellungen und unter besonderen Bedingungen, da
Gefahr des Ubergangs in einen offenen Charcot-FuR.

Die Rontgenuntersuchung des betroffenen FulRes in zwei Ebenen ist die wichtigste diagnostische bildge-
bende Methode bei Verdacht auf DNOAP und gestattet eine Einteilung nach dem Befallsmuster [131].

Aufgrund der Weichteilschwellung reicht die Strahlendosis der Standardeinstellung fir den Ful} nicht aus
und sollte von vornherein erhoht werden, um Mehrfachuntersuchungen zu vermeiden.

© z‘iz‘q 2006 NVL Typ-2-Diabetes Fukomplikationen S. 49
Langfassung - November 2006 - V 2.0



JOR0g

3 e 3

Die Aufnahmen sollten moglichst im Stehen bei Belastung des FulRes durchgefiihrt werden. Das wahre
Ausmal der funktionellen Veranderungen des Fuliskeletts tritt so deutlicher zutage (z. B. Verlust des
Langsgewolbes, plantare Knochenvorspriinge, (Sub-)Luxationen von Gelenken).

Die Rontgenaufnahmen zeigen klinisch unerkannte Frakturen, ossare Destruktionen mit spitz ausgezoge-
nem Schaft, deutliche Demineralisation und Osteolysen. Dariiber hinaus treten Exostosen, periostale Proli-
ferationen, ossare Neubildungen, Luxationen, Knochenfragmentationen und Infraktionen auf [104; 132].

In der Frihphase der DNOAP sind allerdings keine kndchernen Veréanderungen zu erkennen. Diese
treten erst ab dem Stadium Levin Il zutage. Im Stadium | kann ein MRT des Fuf3skeletts hilfreich
sein, um eine Knochenbeteiligung frihzeitig und vor dem Eintreten von Frakturen zu erkennen.

Auch kann das MRT dazu dienen, eindeutige Zeichen einer bakteriellen Infektion zu erkennen (Abszesse,
Gelenkemphyseme). Das MRT ist aber ansonsten nicht in der Lage, eine begleitende bakterielle Infektion
zweifelsfrei nachzuweisen oder auszuschlieRen und sollte schon aus Kostengriinden t routinemaRig,
sondern nur in Ausnahmenfallen durchgefiihrt werden. Andere bildgebende Verfahren, wie Szintigrafien mit
verschiedenen Tracersubstanzen, Computertomografie, gelten als umstritten, w leich letztere ahnlich
wie die MRT bei speziellen Fragestellungen hilfreich sein kann [104; 132; 133]. i l ¢

\
&
<
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H 8. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 8: Therapeutische MalRhahmen

Druckentlastung

Grundvoraussetzung fur die Heilung von Ful3lasionen ist bei Diabetikern — neben der ausreichenden
Durchblutung — die vollstandige und andauernde Entlastung von Druckkraften.

Patienten mit einem Fuflulkus missen deshalb eine Druckentlastungsintervention erhalten. Entlastungs-
mdglichkeiten beinhalten Bettruhe, Gehstltzen oder einen Rollstuhl.

Spezielle Techniken wie z. B. der Vollkontaktgips (,Total Contact Cast“) und Kunststoffstigfel (,Scotchcast
boots®) sind sehr effektiv, wenn sie korrekt gefertigt und eng tGiberwacht werden [104; 134¥1

Nichtabnehmbare DruckentlastungsmaBnahmen scheinen hinsichtlich der Abheillgeschwindigkeit Vorteile
aufzuweisen [140-142]. Wegen des Risikos einer Verursachung neuer Ulzerationen miSsen diese Techni-
ken jedoch mit Vorsicht und durch erfahrenes Personal angewandt werden.

Orthesen koénnen in spezialisierten Zentren benutzt werden. Vorfufslésionen@
lastet werden, die ein Gehen nur auf einem Teil des FulRes gestatten, ,
sensandalen” [143]. ¢
Diese Vorrichtungen gestatten wegen der Gangunsicherheit und Mendigkeit, Gehstitzen zu benut-
zen, allerdings nur kurze Gehstrecken. Kontrollierte Studien {%ren Arten von druckentlastendem

Schuhwerk fehlen.

Debridement avit ewebeanteile

n mit Vorrichtungen ent-
,Halbe Schuhe” und ,Fer-

Unter Debridement versteht man das EntfernefyWomavitalem, infiziertem und schlecht heilendem Gewebe
sowie von Fremdkoérpern.

Fur das neuropathische diabetische u It, dass vor Einleiten einer adaquaten Lokaltherapie

immer ein Debridement durchge u@ n sollte.
Ziel ist es hierbei, den Wundgru ie nachfolgende feuchte Wundbehandlung zu konditionieren und

damit die Abheilung zu beschlguni 144].
Eine Ausnahme stellt das ielle und das gemischt arteriell-neuropathische Ulkus mit trockener Nekrose
ohne vorherige Revaskul dar. Hier sollte vorher die Revaskularisation erfolgen.

inzipiell mechanisch, enzymatisch oder biologisch erfolgen.

Das Debridement i@
Das chirurgisc%u hanische Debridement mit dem Skalpell ist nachgewiesenermalRen wirksam und
i I

beschleupighdie eilung [19; 144].

i smal} des Debridements vom Lokalbefund abhangig und kann bis zur Knochenresektion
iner Osteitis reichen. Dies ist der wesentliche Unterschied zu den anderen Formen des
Debride , die nur oberflachliche Schichten abtragen.

Die ultraschall-assoziierte Wundbehandlung ist eine neuere Methode des mechanischen Debridements.
Kontrollierte Studien hierzu fehlen bisher noch.

Beim autolytischen Debridement erfolgt die Wundreinigung durch koérpereigene Enzyme in Kombination
mit einem okklusiven Verband. Die Effektivitdt der Anwendung von Hydrogelpraparaten in dieser Indikation
ist in drei randomisierten kontrollierten Studien beschrieben [145].

Das biomechanische Debridement durch die Anwendung von Maden (Fliegenlarven) beruht auf der Ver-
flissigung von Wundbelagen und nekrotischen Gewebeanteilen durch Proteasen im Madensekret, deren
inhibierenden Eigenschaften auf das Wachstum bestimmter Bakterien sowie dem Gehalt an
fibroblastenstimulierenden Wachstumsfaktoren im Sekret [146].

In einer retrospektiven Studie fanden sich eine signifikant schnellere Bildung von Granulationsgewebe so-
wie eine hohere Heilungsrate unter Madentherapie verglichen mit Standardbehandlung [147]. Eine neuere
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Fall-Kontroll-Studie fand eine signifikante Verkiirzung der Heilungsdauer und Verminderung der Amputati-
onsraten bei Anwendung der Madentherapie bei Patienten mit ischamischen FuBlasionen (Armstrong-
Grade C und D) [148].

Zur enzymatischen Wundreinigung stehen spezielle Enzyme mit unterschiedlichen Zielsubstanzen zur
Verflgung (z. B. Fibrin, Kollagen). Ein wissenschaftlicher Wirksamkeitsbeweis fir dieses Verfahren liegt
bisher nicht vor [19].

Zusammenfassend ist zu betonen, dass es keine vergleichenden Studien zu den unterschiedlichen Arten
des Debridements gibt.

Lokale Wundbehandlung
Z%e der Ursa-

70 % aller Amputationen in Deutschland werden bei Diabetikern durchgefihrt [1
chen hierfur liegt nicht zuletzt in der mangelnden Verzahnung von konseryatiyer Behandlung, ge-
falchirurgischen Interventionen und extremitatenerhaltenden plastisch-chirurgischpen MalRnahmen.

Die lokale Wundbehandlung ist nur ein Teil der Gesamttherapie des diabetiSc FuBulkus. Dem Prinzip
der rekonstruktiven Leiter folgend, das fur alle Defektdeckungen unterschigdlicher Atiologie durchgehend
gulltig ist, kann auch fur das diabetische Ulkus eine progressive Eskalati rapie erstellt werden.

Die Reinigung der Wundoberflache sollte bei jedem Verbandsv% erfolgen.
Die Verwendung antiseptischer Substanzen hierzu erscheiqt n aktueller Datenlage bei klinisch
sauberen (infektfreien) Ulzera nicht gerechtfertigt [19].

Auch die modernsten lokalen Wundbehandlungsmgtho gnnen eine fortgesetzte Traumatisierung,
Ischamie oder Infektion nicht kompensieren oder korrigi

Seit der Beobachtung, dass bei Schweinen [1 ungd bei oberflachlichen menschlichen Hautverletzungen
[150] ein feuchtes Wundmilieu eine deutlich unigte Reepitheliarisierung bewirkt, ist die Anwendung
feuchter Wundbehandlungsverfahren begi €hrgnischen nichtischAmischen Wunden allgemein aner-

kannt.
Eine Ausnahme bildet nur die troc Q;rén bei pAVK und Diabetes mellitus.

Es existiert eine unubersic
vereinfachend in unterschi
rokolloidverbande, Algi
Aufgrund von Analyse

iche falt spezifischer Produkte zur feuchten Wundbehandlung, die sich
e Produktgruppen unterteilen lassen (z. B. Folien, Polymerschaume, Hyd-

cher kleinerer Studien, die diese Wundauflagen gegen Gazeverbande bzw.
untereinander vergli , findet sich derzeit keine ausreichende Evidenz daflir, die Bevorzugung ir-
gendeiner speziel uflage fir die Wundbehandlung diabetischer Ulzera zu unterstitzen [151;
152].

Eine VA T@ann zur Wundkonditionierung und Wundheilung eingesetzt werden.

Durc rzfristigen Einsatz I8sst sich eine Beschleunigung der Granulation und Wundheilung im Vergleich
zur feu n ndbehandlung herbeiflihren [153; 154].

Die Auswahl der Wundauflage sollte im individuellen Fall anhand des vorliegenden Wundheilungsstadi-
ums, der Exsudatmenge, dem Vorliegen oder Fehlen von Infektionszeichen, dem Vorliegen eines regelhaf-
ten oder pathologischen Heilungsverlaufs sowie von Anwendungsaspekien und Kosten-Effektivitats-
Kriterien getroffen werden.

Eine konservative Wundbehandlung sollte jedoch nicht ohne zeitliche Begrenzung durchgefihrt
werden. Lasst sich durch die Therapie binnen 6 Wochen kein Wundverschluss erzielen, sollte der Patient
einer spezialisierten Einrichtung vorgestellt werden. Weiterfihrende Informationen zur Versorgungskoordi-
nation finden sich in Kapitel 10 ab S. 12.

In den vergangenen Jahren wurden eine Reihe neuer Produkte zur Lokalbehandlung chronischer Wun-
den entwickelt, die darauf abzielen, spezifische Abnormalitaten in der Wundheilungskaskade zu korrigieren
(Hyaluronsaure [155], proteasenmodulierende Produkte [156], Wachstumsfaktoren [157; 158]).
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Des Weiteren wurde die Anwendung von Keratinozytentransplantaten [159] sowie von Praparaten aus arte-
fiziell konstruierter Extrazellularmatrix (ECM) mit darin kultivierten neonatalen Fibroblasten (,Bioengineered
Tissues®) [160-163] in die Behandlung des diabetischen Fullsyndroms eingefiihrt.

Untersuchungen zur Anwendung dieser Produkte zur Behandlung des diabetischen Fulisyndroms wurden
zumeist an nichtinfizierten, rein neuropathischen Ulzerationen durchgefiihrt. Die publizierten Ergebnisse
kdnnen daher nicht ohne Einschréankung auf infizierte und/oder ischdmische diabetische Ulzera Ubertragen
werden, die bei den meisten, der in der taglichen Praxis behandelten Patienten, vorliegen [19].

Nach erfolgreicher Konditionierung kann bei granulierenden Wunden eine autologe (Spalt-) Hauttrans-
plantation einen schnellen und zuverlassigen Wundverschluss herbeifiihren [164-166].

Die Transplantation kultivierter autologer Keratinozyten zeigt jedoch aufgrund einer fehlenden Dermiskom-
ponente eine schlechtere mechanische Belastbarkeit und ist deutlich teurer. Die autologe Spalthauttrans-
plantation ist ohne grofie Patientenbelastung und Risiken in Lokal- oder Regionalanasthesie durchfiihrbar,
sollte die Indikation fiir diesen Eingriff gro3ziigig gestellt werden. Sie kann mit einer VAC¥I herapie kombi-
niert werden.

Bei Exposition funktioneller Strukturen wie Sehnen, Knochen oder Gelenkkapseln ist eine konserva-
tive Therapie nur kurzfristig bzw. Uberbriickend gerechtfertigt, um z. B. durch geféfichirurgische Inter-
vention eine verbesserte Vaskularisation vor Defektdeckung herbeiflihren zu kéhpen.
Autologe Spalthauttransplantationen kommen in dieser Situation wegen de@inder’ten Einheilungsrate
und schlechten mechanischen Belastbarkeit nicht in Frage.

Bei lokal ausreichenden Perfusionsverhaltnissen, bei denen das efaszystem zumindest teilweise
durchgangig ist, kommen Lappenplastiken zur Defektdeckung racht. Dadurch kann der Defekt nicht
nur schneller verschlossen werden, sondern auch eine stabile %ac eiloedeckung erreicht werden.
Abhangig von der Grofle und Lokalisation des Defekts er@ le Lappenplastiken durchgefiihrt [167-
169]. Sie reduzieren das Ausmal} des Eingriffs und lass lexere Optionen offen. Hiermit lasst sich
auch nach Minoramputationen eine stabile Weichteil ng erzielen [170].

Sind lokale bzw. regionale Verfahren nicht oglich, so kann auch bei diabetischen Ulzera auf
mikrochirurgische Verfahren zuruckgegnfg n, um eine Amputation zu verhindern.

Mehrere Studien konnten zeigen, dass ie Lappenplastiken, die mikrochirurgisch angeschlossen
werden, Einheilungsraten von Uber 9 ustellen sind [171-174], die mit denen von NichtDiabetikern
zu vergleichen sind [175; 176].

Darlber hinaus scheint eine freie . penpl

tung des Transplantatbetts zu verb rn [177].

Der mikrochirurgische Ein %nn auch in Kombination mit gefalchirurgischen Eingriffen durchgefiihrt
werden. Die Moglichkeit arteriellen Anschlusses an einen Bypass ist gegeben. und zeigt ebenfalls G-

berzeugende Ergebm [ 80]. Selbst bei diesen komplexen Eingriffen sind nach 5 Jahren 63 % der
betroffenen Extremita Iten, die 5- Jahresuberlebensrate liegt bei 67 % [178].

astik durch Angiogenese und Neovaskularisation die Durchblu-

tive eine Amputation, bei der nach 6,5 Jahren noch 25 % der Patienten leben [181],
en von 28 % zu verzeichnen sind sowie eine 15-30 prozentige Wahrscheinlichkeit
tralaterale Extremitat innerhalb von 2 Jahren zu verlieren, so sind diese Eingriffe bei gutem
stand des Patienten sicher sinnvoll und gerechtfertigt [182; 183].

Bedenkt man a
Wundheilun

Plastisch-chirurgische Verfahren, nicht nur zur Defektdeckung diabetischer Ulzera, kénnen auch zur Distali-
sation von Amputationen eingesetzt werden. Hierdurch wird die physiologische Belastung der Patienten
reduziert.

Antibiotische Behandlung

Die vorliegenden Studien geben keinen Hinweis, ab wann eine Infektion mit Antibiotika behandelt
werden muss und/oder ab wann eine Infektion als so schwer einzuschétzen ist, dass initial eine pa-
renterale Therapie begonnen werden sollte.

Wenn auch internationaler Konsens herrscht, dass eine konsequente Druckentlastung und eine regelmafi-
ge Wundpflege bei milden, unkomplizierten Infektionen eine antibiotische Behandlung erlibrigen [21], sollte
bedacht werden, dass die meisten Ulzera infiziert sind und dass bei Anwesenheit weiterer komplizierender
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Faktoren, insbesondere der pAVK und der Neuropathie das Risiko einer Amputation durch Tiefe und Aus-
breitung der Infektion im Gewebe steigt [184].

Somit sind auch in Zukunft keine placebokontrollierten Studien zur Wirksamkeit von Antibiotika bei relevan-
ten Infektionen zu erwarten.

Al ’ﬁf II-‘A ’

Eine klinisch nichtinfizierte Wunde heilt unter antibiotischer Therapie nicht schneller ab [185-187],
eine Antibiotikatherapie sollte daher nur bei relevanten (,moderaten und schweren*) Infektionen
begonnen werden [19; 21].

Zur Keimgewinnung sind tiefe Gewebeproben aussagekraftiger als oberflachliche Abstriche und sollten bei
langer als 30 Tagen persistierenden Ulzera gewonnen werden [188-190]. Die Gewebeprobe sollte erst nach
Durchfiihrung der mechanischen Wundreinigung erfolgen [21].

Die Auswahl des Antibiotikums erfolgt nach empirischen Kriterien. Sie sollte die haufigsten Keime, grampo-
sitive aerobe Erreger erfassen, gewebegangig sein und spater dem Antibiogramm angepasst werden.

Der Nachweis einer lberlegenen Wirksamkeit ist bisher flr keines der angewan Antibiotikaregime er-
bracht [191]. ¢

Tabelle 15: Ubersicht iiber die Auswahl der Darreichungsform und die Dauer der
der Symptomatologie und des Therapiesettings (aus [21], modifiziert)

herapie’in Abhangigkeit von

Lokalisation der Infektion (nach Applikationsform Behagdl ungeféhre Therapiedau-
Schwere oder Ausdehnung) Seitdi er
Weichteile
mild oral b@aﬁt 1-2 Wochen (bis zu 4
Wochen)
moderat oral (ev. initial parenteral nt/stationar 2-4 Wochen
schwer initial parenteral, Wechsegl tionar, spater 2-4 Wochen
auf oral, wenn maglich ambulant
Knochen oder Gelenk
kein verbleibendes infiziertes Gewe- parenteral oder oral - 2-5 Tage
be (z. B. nach Amputation) @
verbleibende infizierte Weichteile parente, r oral -- 2-4 Wochen
(aber nicht Knochen) - ‘F ) )
verbleibender infizierter Knochen initial teral, - 4-6 Wochen
(vital) Weﬁ uf oral Giberle-
gem/ anstreben
keine Chirurgie oder verbleibender ial parenteral, - > 3 Monate
avitaler Knochen postoperativ hsel auf oral lberle-
gen / anstreben

&%I’IBIOTISCHE THERAPIE BEI OSTEITIS

Aufgrund der Qigenschaﬁen von Knochen sind Antibiotika zur Therapie der Osteitis nicht
i eich wie bei Erkrankungen anderer Organsysteme.

verglelchbag
Zur ¢ c Intervention s. die Empfehlungen im Kapitel 9, S. 12

Aber auch ®eine rein oder Uberwiegend konservative Therapie Gber eine Zeit von 3-6 Monaten scheint még-
lich zu sein und korreliert mit einer klinischen Ausheilung in den allerdings meist kleinen Studien in 65-80 %
der Félle [21; 97; 184; 192-199].

Sichere Pradiktoren, die einerseits ein chirurgisch zuriickhaltendes und primar konservatives Vorgehen
nahelegen und anderseits fatale Verlaufe vorhersagen, fehlen.

Ein primér konservativer Therapieversuch ist indiziert bei:

e fehlender chirurgischer Erfolgsoption (z. B. ein chirurgischer Eingriff wiirde einen unakzeptablen Funkti-
onsverlust verursachen;.

e verursachender Ischamie, die durch eine nicht rekonstruierbare AVK bedingt ist;

e Beschrankung der Infektion auf den Vorfuld und gleichzeitig bestehendem minimalem Gewebsverlust;

e Ubereinkunft zwischen Patient und Behandler, dass das operative Vorgehen ein zu groRes Risiko birgt
oder aus anderen Gruinden nicht zu verantworten oder zu befirworten ist.
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Die Dauer der Therapie richtet sich nach dem klinischen Verlauf und dem Ausmal} einer eventuell durchge-
fuhrten Resektion.

Konservative Mallnahmen

Der konservativen Behandlung der pAVK im Stadium Il und IV nach Fontaine kommt im Vergleich
zur Revaskularisation eine nachgeordnete Bedeutung zu.

Ihr Stellenwert liegt neben allgemein internistischen Mallinahmen (wie dem Ausgleich der Hamokonzentrati-
on durch eine gute Stoffwechseleinstellung und Verbesserung der kardiopulmonalen Situation) in der Ver-
abreichung von Prostaglandinen.

Interventionelle oder operative Revaskularisatiok

FKDS oder MRA die intraarterielle DSA, die zuvor oftmals nur diagnostisch verwen urde, zunehmend

Gefalldiagnostik und -therapie riicken heute immer enger zusammen, da nach %ﬁagnostik mittels
in Interventionsbereitschaft durchgefihrt wird.

Die pAVK ist bei vielen Diabetikern mit Ful3problemen der Hauptns qur das Ausbleiben der
Wundheilung und die Amputation [84].

Die Angaben fiir mégliche Revaskularisationen erstrecken sich v, is 90 % der Falle [200; 201]. Bei
mehr als 80 % der Patienten kénnte durch rechtzeitige RevaskUlarisation eine relevante Verbesserung der
Durchblutung erreicht werden, mit einer entsprechend h e ngsrate und einer Senkung der Ampu-

tationsfrequenz um ca. 80 % [201; 202]. Bei der Wahl d
ist die interdisziplinare Verstandigung zwischen Gefa

rens zur Verbesserung der Durchblutung
en, Radiologen und Angiologen entscheidend.

GefalRdiagnostik und operative Revaskularigsag@g ermoglichen eine signifikante Senkung der Major-
amputationen [203]. Dies gilt ebenfalls fir interventionelle Revaskularisationen der Becken-, Ober-
und Unterschenkelschlagadern.

Werden die im Trans-Atlantic IntersocietyKo sus [84] festgelegten Klassifikationen der Gefalllasionen
der einzelnen GefalRprovinzen und die s abgeleiteten Therapieempfehlungen (interventionell, gefaft-
chirurgisch) beachtet, so sind die @ denen der Gefalichirurgie vergleichbar [204; 205].

Es ist derzeit ein starker Trend zu n der interventionellen (perkutane transluminale Angioplastie, PTA,
ggf. Stent) Behandlung der méisten GefalRbefunde zu erkennen [116; 206].
Im jungsten Konsensus dg§ E ean Vascular and Endovascular Monitor [116] wird gefordert, dass sich

zur Planung optionale '@-o aren an den Gefalten der GefaRchirurg, der interventionelle Behandler und
der Radiologe im R ejfer multidisziplindren Besprechung regelmagig treffen sollten.

amiesymptome bietet eine invasive Revaskularisation keine Vorteile [207].

Bei Patienten %
i Di i & det sich eine haufigere Manifestation der pAVK an den Unterschenkelarterien, mit
ogli ei

erhaltener pedaler Strombahn [80; 208; 209], obwohl die Erkrankung der peripheren
iabetesspezifisch ist.
Die therapeutischen Optionen fir die einzelnen Gefaliprovinzen unterscheiden sich nicht von denen bei
Nichtdiabetikern, ebenso wie sich die Behandlungserfolge bei beiden Gruppen zumindest in Bezug auf die
Gefalchirurgie nicht unterscheiden.
Problematisch ist, dass in nahezu allen Behandlungsstudien Diabetiker und Nichtdiabetiker gemischt waren.
Daher gelten die Ausflihrungen zur gefalRmedizinischen Therapie unter der Annahme, dass die therapeuti-
schen Optionen sich fir die einzelnen GefaRprovinzen nicht von denen bei Nichtdiabetikern unterscheiden,
ebenso wie sich die Behandlungserfolge beider Gruppen sowohl fir die Gefalichirurgie als auch fiir die
Katheterintervention nicht unterscheiden [210].
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AORTOILIACALE ARTERIEN

Die Behandlung von Stenosen oder Verschlissen der Beckenschlagadern folgt den Vorschlagen des

TASC-Dokuments [84]:

e Kurzstreckige und unilaterale Befunde werden weitgehend durch perkutane, transluminale Angioplastie
(PTA) und ggf. Einbringen von Stents behandelt.

o Bilaterale, langstreckige oder multilokuldre Befunde sollen gefalichirurgisch behandelt werden. Als ge-
faRchirurgische Optionen bieten sich bei einseitigen lliacaldsionen der iliaco (oder femoro)-femorale
Crossoverbypass an, ggf. der ipsilaterale aortofemorale oder iliacofemorale Bypass. Bei bilateralem Be-
fall kommt die aortobifemorale Y-Prothese in Betracht.

Nach einer aktuellen Erhebung unter Fachleuten [116] werden immer haufiger auch Lasionen der Becken-
schlagadern interventionell behandelt, die nach TASC gefalchirurgische Domane waren,(TASC C und D).
Dabei wird die TASC-Klassifikation zunehmend in Frage gestellt. So spielt in Anbetrac)%u?r Techniken
(z. B. aortoiliacale Endoprothesen) die Bilateralitat der Verschlussprozesse bei der Wahl des
tionsverfahrens keine entscheidende Rolle mehr ([211] in [116]).

vaskularisa-
L 2

Auch wenn die Ergebnisse der interventionellen Behandlung die exzellenten gefalchigéirgischen nicht errei-
chen (5-Jahres-Offenheitsrate ca. 60-70 % vs ca. 90 %), rechtfertigen die er ich niedrigere periinterven-
tionelle Morbiditat und die niedrigeren Kosten dieses Vorgehen [212]

Dabei ist selektives Stenting dem primaren Stenting in Bezug auf en Erfolg und die Langzeitprog-
nose ebenburtig, gleichzeitig aber kosteneffektiver [214]. Wic radiktor des schlechten Therapie-
ausgangs sind die Beteiligung der A. iliaca externa [215], ins ere bei Frauen [216], und ein rarefizier-
ter arterieller Ausstrom. [217] @

Stenting ist im Vergleich zur PTA teurer, aber die Langzeltergebgl d besser [213].

Komplikationen und Reinterventionen insbesondere bei TASC-Lasionen C und D machen den primaren
Kostenvorteil der Intervention rasch hinfallig.

FEMOR PLITEALE ARTERIEN

Es gibt bislang nur eine randomisi ﬁ@n ktive kontrollierte Multicenterstudie (BASIL) bei Patienten mit
kritischer Extremitatenischamie z eich von infrainguinaler PTA und Bypasschirurgie [205]. Aller-
dings wurde nicht nach der Vers lokalisation (Ober-, Unterschenkel) differenziert. Die mittelfristigen
Ergebnisse waren fir beideﬁh gleich (Amputationsrate, Lebensqualitat), aber die chirurgische Be-

handlung war innerhalb d)v n Nachbeobachtungsjahrs 30 % teurer als die interventionelle Behand-
lung. x

Lasionen in dieser on werden nach TASC eingeteilt, entsprechend der Lange und Multifokalitat der
Stenosen/Verschii ie kurzstreckigen Lasionen TASC A werden vorwiegend dilatiert, mit einer
5-Jahres-0ﬁ&' te von ca. 75 %, was den Ergebnissen der Bypasschirurgie dhnelt ([218] in [116]).
Stents efidie

ebnisse bislang nicht verbessert [219; 220].
Bei langstreckigen oder multifokalen Lasionen (TASC C und D) sind die langfristigen Ergebnisse der PTA
schlechte 18] in [116]), mit 2-Jahres-Offenheitsraten von 50 % (TASC B) und 35 % (TASC C). In einer
Serie von Patienten mit Claudicatio intermittens betrug die primare/sekundare Offenheitsrate nach 5 Jahren
25 bzw. 41 %, nach 10 Jahren 14 bzw. 22 %, die Zahl der Reinterventionen war aber akzeptabel, und die
Amputationsfrequenz war gering (0,8 % pro Jahr) [220].

Bei operablen Patienten sollte ein femoropoplitealer Bypass angelegt werden. Die Offenheitsrate femoro-
poplitealer Bypasse hangt von der Bypasslange (distale Anastomose oberhalb/unterhalb des Kniegelenks),
dem verwendeten Material (Vene; Kunststoff) und vom Stadium der pAVK ab [221]. Wahrend bei Patienten
mit kritischer Extremitatenischamie die 5-Jahres-Offenheit von femoropoplitealen Venenbypassen bei ca.
60 % liegt, sinkt sie bei Verwendung von Kunststoffbypassen oberhalb des Kniegelenks auf ca. 50 % und
unterhalb des Kniegelenks auf ca. 30 %.

Auch in der femoropoplitealen Gefalprovinz ist ein klarer Trend zur Intervention der komplexeren Ver-
schlisse TASC C und D zu erkennen [116]. Die FKDS-Uberwachte interventionelle Behandlung von femoro-
poplitealen Verschlussprozessen erscheint aussichtsreich [222].
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UNTERSCHENKELARTERIEN

Héaufig sind beim Diabetiker die proximalen Unterschenkelarterien verschlossen, wéhrend die dista-
len Unterschenkelarterien oder die FuBschlagadern noch offen und damit potentiell revaskularisier-
bar sind. Sind die Stenosen/Verschliisse kurzstreckig, werden die Lasionen heutzutage interventio-
nell dilatiert ([223] in [116]).

Die Langzeitergebnisse beziglich des Extremitatenerhalts entsprechen mit mehr als 60 % denen der ge-
falRchirurgischen Rekonstruktionen [204; 224], obwohl es bisher keine randomisierten, prospektiven Ver-
gleichsstudien zu diesem Thema gibt. Allerdings ist die Restenoserate (> 50 %) zwei Jahre nach infrapopli-

tealer Angioplastie mit 65 % sehr hoch [225].

Nach den jingsten Expertenumfragen wird auch im infrapoplitealen Bereich die intewentim Behandlung
komplexerer Verschlussprozesse der gefalchirurgischen Behandlung vorangestelif, sie’weniger trauma-
tisch und infektionsgefahrdend ist als die offene Gefalichirurgie [116].

Bei langerstreckigen Verschliussen der Unterschenkelarterien kommt die chirurgische Interposition
von Venenbypassen in Frage, wobei die proximalen Anastomosen auc A? poplitea betreffen (sog.

,distal-origin Bypasses"), und die distalen Anastomosen bis auf den Ruf3 teér reichen kénnen (sog. cru-
rale oder pedale Bypasse [226]). Sie sollten moglichst aus korperei ene bestehen. Die 5-Jahres-
Offenheitsrate dieser Rekonstruktionen liegt bei Uber 60 %, die Be Itung bei Uber 80 % [227]. Bei
langstreckigen Kombinationsverschlissen der Ober- und Unter. arterien sind interventionelle Maf3-

zug zu geben. Die Offenheitsraten und der Beinerhalt ertsp denen der anderen cruralen oder peda-

nahmen nicht sinnnvoll. Hier ist den sog. femorocruralen, kr@ ksuberschreitenden Bypassen der Vor-
len Bypasse.

Auch bei der interventionellen Behandlung von Verschlussprozessen der infrapoplitealen Arterien erscheint
die FKDS-Uberwachte interventionelle Behand sichtsreich zu sein [222].

Behandlung der di eggchen Neuroosteoarthropathie

Die Therapie des akuten Charcgt hat die Verhinderung einer weiteren Traumatisierung und
den funktionellen Erhalt des Fu m Ziel. Dabei kommt der rechtzeitigen und damit friihzeitigen
Diagnose einer DNOAP einegzentrale Rolle zu [228].

Die Primartherapie b
fir 8 bis 12 Wochen
(,Total Contact Ca
getragen werde

Abhangig v ischen Verlauf, vor allem von der gemessenen Hauttemperaturdifferenz, wird
dann a re*Formen der Entlastung und schlieldlich auf eine Mal3schuhversorgung tbergegan-

iner vollstdndigen Druckentlastung (Bettruhe, Rollstuhl, Gehstitzen, Gips)
1; 132] und Ruhigstellung des betroffenen FuRes in einem Vollkontaktgips
. einer maRgefertigten Orthese [101; 229], die fir durchschnittlich 4 bis 5 Monate

stellt die primare Versorgung mit einer Zweischalenorthese, die auch unterschiedlichen
ngszustanden Rechnung tragen kann, eine praktikable Alternative zum Vollkontaktgips (,Total
Contact Cast®) dar.

Ein begleitende Therapie mit Bisphosphonaten bezogen auf die nachweislich veranderte Knochendichte ist
bisher nicht durch valide Studien gesichert [230; 231]. Gleiches gilt fur die elektrische Magnetfeldstimulation
[232].

Operative Eingriffe nach Ausschluss einer kndchernen Infektion z. B. durch bioptische Sicherung, sind bei
konservativ nicht ausreichend zu versorgenden Fufldeformitaten oder instabilen Pseudarthrosen indiziert
[104; 105; 132]. Sie dienen primar der Ulkusprophylaxe oder dem Ziel, eine Schuhversorgung zu ermdgli-
chen [101].

Darlber hinaus sind dislozierte Knochelfrakturen (Sanders 1V) oft eine Indikation zur operativen Korrektur
um eine weitere Gelenkdestruktion zu verhindern [229].

Patienten mit DNOAP bedurfen einer dauerhaften Nachbetreuung.
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Die Haufigkeit von FuRulzeration in der Folge liegt bei etwa 37 %, die Rezidivrate einer diabetischen Neuro-
osteoarthropathie ist vergleichbar [233].

Rehabilitationsmallinahmen

RehabilitationsmaRnahmen sollten sich in integrierte Behandlungskonzepte einordnen und den Ubergang
von der akutstationdren Uber die rehabilitative Behandlung hin zur Betreuung im ambulanten Bereich, mog-
lichst im Rahmen einer Diabetes-FuR-Ambulanz sichern.

MalRnahmen wéahrend einer AnschlufRrehabilitation sollten sein:

Fortsetzung der Wundversorgung;

Versorgung mit orthopadischem Mal3sschuhwerk bzw. orthopéadietechnischen Hilfsmitteln;
Fortsetzung bzw. Initiierung der Schulung zum diabetischen Ful3; K
Sicherung der Aktivitaten des taglichen Lebens (ADL);

Vermeidung von Pflegebedirftigkeit; *
kdrperliche Konditionierung;

Uberleitung in hausliche Pflege (wenn erforderlich);

Einleitung sozialmedizinsicher Malinahmen (wenn erforderlich); Q

Abklarung der Erwerbs-/Berufsfahigkeit.

¢
Im Rahmen solcher Konzepte kénnen Abheilungsraten bis zu 80 %%ix/verden.

Gehtrai r@‘

Beim angioneuropathischen diabetischen FulRsyndrom mitllizerationen wird oftmals ein Gehtraining durch-
gefihrt. Dies widerspricht jedoch dem Therapieprinzip der Entlastung des FulRes. Beim abgeheilten angio-
neuropathischen diabetischen Full ohne Ulzer nMein Gehtraining in reduzierter Intensitat sinnvoll sein.

Moégliche MaRnahmen der Physiotherapi @engymnastik sind:
efln

e Gehtraining (nur bei abgeheiltem d);
e krankengymnastische Behagdlyng Erhaltung/Verbesserung der Gelenkbeweglichkeit, Erhal-
tung/Verbesserung der muskeia raft sowie Anleitung fur Selbstibungen;

Handkurbelergometertraini
medizinische TrainingStherapi€ fir Extremitaten und Rumpf in mittlerer Belastung (ca. 30-50 %

[ ]
]
der Maximalbelastung);
e Elektrotherapie bei %rzhaﬂer Polyneuropathie (ohne Ulzera):
o] hydroelektrib&' béder oder stabile Galvanisation,
o TENS, Q‘A

o0 hochfr uskelstimulation;

e Elektrot zur Férderung der Wundheilung:

o] IvagisCher Strom mit dem Ziel der Granulationsférderung;
Antirafichertraining.
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H 9. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 9: Amputation

Amputationsprophylaxe

Bis zu 50 % der Amputationen sind durch eine Infektion bedingt [73; 234].

Der Pravention einer Infektion und der frihzeitigen Therapie einschlie3lich lokalchirurgischer MalRnahmen
wie z. B. Abszelspaltung/Drainage und ggf. restriktive Amputation kommen hierbei hohe Bedeutung zu
[235; 236] und die Krankenhausverweildauer kann reduziert werden [237].

Diagnostik vor einer Amputation/Festlegung des AmputatiNniveaus

Bei einem FulRbefund, der eine Amputation veranlassen kdnnte, soll geklart enbob ein infiziert-
neuropathischer Ful3, ein ischamischer oder ein Mischtyp aus beiden vorliegt.

Dies ist zwingend notwendig, da bei Vorliegen einer ischamischen Komponente die | ation zur Revasku-
larisation vor der Amputation zu klaren ist.

Die Indikation soll in jedem Fall interdisziplinar Gberprift werden (Ha t, Diabetologe, Angiologe,
Radiologe, Gefalichirurg, ggf. weitere). *

Mindestens notwendig zur Abklarung sind: \

e die Erhebung des GeféaRstatus (einschlie8lich Angiografi€ i rventionsbereitschaft);
e eine orientierende neurologische Untersuchung sowj

e eine Rontgenuntersuchung des Ful3skeletts und @

e eine mikrobiologische Untersuchung.

Es gelten die Empfehlungen der entsprechen Kapitel zu Anamnese und allgemeiner Diagnhostik
(Kapitel 6, ab S. 12) und weiterfuhrende Diaghostik (Kapitel 7, ab S. 19).

Eine erfolgreiche Revaskularisation [238] eine ausreichende arterielle Perfusion ist der primare Pradik-

tor fur die Abheilung nach operativen Ei nam Ful3.
Eine terminale Niereninsuffizienz mit % tellt einen unabhangigen Risikofaktor fiir das Nichtheilen von

FuRlasionen oder eine Majorampu [239].
Neben der angiografischen Situa nn die Bestimmung des transkutanen Sauerstoffpartialdruckes zur
Bestimmung des Amputationsnivea ilfreich sein [22; 240].

Die Abklarung sollte i S
logie, Radiologie, Chir’%

Ein Amputatio in Erwagung zu ziehen, wenn
e eine bes@, distale Infektion aufsteigt (aszendierende Sepsisquelle);
in
d

raghe zwischen den beteiligten Fachdisziplinen (Hausarzt/Diabetologe, Angio-
. weitere) erfolgen.

e Durchblutung zum Untergang von Muskelgewebe mit daraus folgender Bedro-
r Organfunktionen fihrt;
e therapies€sistente, vom Patienten nicht mehr tolerierbare Ruheschmerzen bestehen [22].

Auswahl des Amputationsverfahrens und Bestimmung der
Absetzungslinien

Wenn bei Diabetikern eine Amputation erforderlich wird, sollte ein mdglichst distales Amputations-
niveau gewahlt werden, das einerseits realistische Heilungschancen besitzt und andererseits dem
Patienten eine optimale Funktion beldsst [91].

Der Vorteil des distalen Amputationsniveaus ist der Erhalt der Belastungsflache und damit der Gehfahigkeit
[241]. Der Nachteil ist die sich haufig entwickelnde fortschreitende FulRdeformitat, die spezielles Schuhwerk
erfordert.
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MINORAMPUTATION

Nach Minoramputation steigt die Wahrscheinlichkeit, ein neues Ulkus auszubilden und damit erneut eine
Amputation zu erleiden an [26; 242; 243].

Ein schlecht heilendes Ulkus ist keine Indikation zur Minoramputation.
In den meisten Fallen folgt nach Minoramputation eine offene, feuchte Wundbehandlung (s. Kapitel H8, ab

S. 12).

Die Absetzungslinien richten sich bei der operativen Sanierung primar nicht nach anatorpischen Gegeben-
heiten, sondern nach dem vorliegenden Lokalbefund [22]. r\

e ein offenes Gelenk;
e einen freiliegenden Knochen (mit Zeichen einer Osteitis);

e eine feuchte Gangrén oder trockene Nekrose. Q
Das Amputationsausmal} sollte so sparsam wie mdglich sein. Die co nte ,Grenzzonenamputation®

bezeichnet eine Kombination aus Amputation in der Grenzzone ZUE: Gewebe Nekrosektomie und

Lokalbefunde, die eine Minor- oder Grenzzonenamputation erforderlich machen kmjmfassen:

Debridement.

Vergleich zur rein konservativen Therapie verkiirzen [19 meisten Fallen folgt nach Minoramputati-
on eine offene, feuchte Wundbehandlung. Obligat n putation ist die Entlastung der Wunde bis
zur kompletten Abheilung und im Anschluf3 die Anpass ines stadiengerechten protektiven Schuhwerks
(s. Kapitel H8, ab S. 12).

Bei Vorliegen einer Osteitis kann eine sparsame Amputati q ehandlungsdauer bis zur Abheilung im

Bei tiefreichenden Nekrosen im Fersenbereic Quter arterieller Perfusion eine partielle Kalkanektomie
als Behandlungsalternative zur Untersche mputation zu erwagen [244].

Q\J ORAMPUTATION

Die Extremitat des Diabetiketbgrist in‘tArem Erhalt bedroht, wenn

e eine bestehende, dist eN«ion aufsteigt (aszendierende Sepsisquelle);

e eine verminderte an zum Untergang von Muskelgewebe mit daraus folgender Bedrohung
anderer Organfu efffuhrt;

. therapieresister@m Patienten nicht mehr tolerierbare Ruheschmerzen bestehen [22].

In ausgewahl| %n kann die Majoramputation die zu bevorzugende Behandlungsform zur Vermeidung

iti ser Immobilisierung und daher belastender konservativer Therapie darstellen. Eine gut
joramputation zusammen mit einer erfolgreichen Rehabilitation kann in diesen Fallen die
des Patienten verbessern [91].

Ein schlecht heilendes Ulkus ist keine Indikation flir eine Majoramputation [245].

Zur Erleichterung der Rehabilitation ist die Erhaltung des Kniegelenks aufierst wichtig. Zwei Drittel aller
Unterschenkelamputierten bleiben nach Prothesenversorgung gehfahig, wahrend der Anteil nach Ober-
schenkelamputation weniger als 50 % und nach bilateraler Extremitdtenamputation weniger als 20 % be-
tragt [246]. Es wird angenommen, dass die Ergebnisse der Rehabilitation und der Prothesenanpassung
zwischen nichtdiabetischen und diabetischen Personen vergleichbar sind [247].

Eine primare Amputation in transfemoralem Niveau ist indiziert bei Patienten die bettldgerig sind, bei denen
der GefaRstatus keine ausreichende Wundheilung in einem distalen Amputationsniveau erwarten |asst
und/oder bei denen eine irreversible Kniegelenkskontraktur vorliegt [247; 248].
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Die Amputationshéhe bestimmt einerseits die Notwendigkeit einer dauerhaften pflegerischen Betreuung des
Patienten, andererseits ist sie Ausdruck der Gesamtprognose des Patienten [69; 249-252].

KT

5 Jahre nach erfolgter Majoramputation lebt noch ein Viertel der betroffenen Patienten im Vergleich
zu 80 % ohne Majoramputation [181].

Ein Kostenvorteil fir eine primare Majoramputation gegeniber einem Erhaltungsversuch mittels operativer
Revaskularisation besteht nicht [253].

Die Langzeitkosten nach Majoramputation liegen sogar bedeutsam hdher als nach Ulkusheilung ohne
Extremitatenamputation [245].

Aufgrund des erhohten Risikos fur eine nachfolgende kontralaterale Amputation nach erfolgter Majorampu-
tation [69; 254] ist ein Uberwachungsprogramm mit regelmafiger Kontrolle der Durchblutungssituation so-
wie der Schuhversorgung flir den verbleibenden Ful’ entscheidend [255]. K

Q
)
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H 10. Hintergrund und Evidenz zu Kapitel 10: Versorgungsmanagement
und Schnittstellen

Die Autoren der vorliegenden NVL haben sich, wie andere nationale und internationale Arbeitsgruppen (u.a.
DDG, ADA, GP, Royal-UK, NICE), entschlossen, einen Schnittstellenvorschlag zu unterbreiten, der mit ei-
ner regelmaRigen Diagnostik und einer multidisziplindren Betreuung eine optimierte Versorgung sicherstel-
len soll.

~ohared care, im deutschen Sprachraum etwas unbestimmter als ,Integrierte Versorgung“ bezeichnet, ver-
steht sich als ,die gemeinsame Betreuung durch Krankenhausspezialisten und Hausarzte im planbarem
Versorgungsumfeld von Patienten mit chronischen Erkrankungen, erkennbar am intensiyierten Informati-
onsaustausch wahrend der geplanten Krankenhausentlassung und der dazugehdrigen mentationen®

[256].
L 2
Fir das Konzept der ,Shared Care* (,Integrierte Versorgung®) im deutschen Gesun ssystem erscheint

folgende Einteilung sinnvoll: Q
. g
Bereich der Grundversorgung@.l.)

Hier erfolgen:

¢ Anamnese und Basisdiagnostik (NSS, Palpation, Inspektj Neurofilamentuntersuchung der FiiRe);
daraus die

e ABI-Verschlussdruckmessung;

o Risikostratifizierung und Bestimmung der Untersuc intervalle;

¢ Veranlassung einer Schulung zu Beginn uqd é Bedarf wiederholend;

e Fortfihrung der Betreuung nach abgeschlossen iagnostik und Intervention auf héheren Versor-
gungsebenen;

e Sicherstellung der Arrangements fir B epte und Immobile;

¢ Wundkontrollen bei absehbar heilen rozessen;

(z. B. entsprechend den Kritegien fur eine ambulante FuBbehandlungseinrichtung nach den Kriterien der AG
Diabetischer Ful3 in der DDG)

Bereich t@\embezogenen Versorgung (E 10.2.)

o folgende Diagnosti angeboten und durchgefihrt werden:
o0 klinische U chung nicht nur der Kndchelarterien, sondern auch der Popliteal- und Femoralarte-

sche Basisdiagnostik;

rien,
o A I-&%ssdruckmessung sowie optional weiterflihrende nichtinvasive Gefalldiagnostik,
i
problembezogene Schulung;

e strukturierte Zusammenarbeit mit Podologen, Orthopadieschuhmachern und -mechanikern sowie haus-
lichen Pflegediensten vor Ort;
e Bereitschaft, die Leistung innerhalb des nachsten Arbeitstages anzubieten.
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Bereich der Kompetenzzentren (E 10.3./10.4.)

(z.B. entsprechend den Kriterien fur eine stationare FuRbehandlungseinrichtung nach den Kriterien der AG
Diabetischer Ful3 in der DDG)

e Folgende diagnostische und therapeutische Moglichkeiten missen vorhanden sein:
o Dopplersonografie/Duplexsonografie, ggf. DS-Angiografie oder MRT-Angiografie, MRT;
o gefalmedizinische/gefalichirurgische Stellungnahme innerhalb von 24 Stunden;
0 neurologische Stellungnahme innerhalb von 24 Stunden;
0 spezialisierte stationare internistisch-diabetologische Therapie;
0 ambulante bzw. prastationare Vorstellbarkeit.
e Bereitschaft der Teammitglieder auch in anderen Krankenhausern konsiliarisch tatig zu werden;
e Mdglichkeiten der Therapie aller Veranderungen im Bereich der FliRe bis zur Maxim%rgung mit-
tels interventioneller radiologischer Eingriffe und gefafRchirurgischer Versorgung, septischér und ortho-
padischer Chirurgie sowie funktionsorientierter Amputation;
e Bereitschaft, Diagnostik und Therapie innerhalb der nachsten 24 Std anzubieten.

Die Versorgungsforschung in Deutschland steht noch am Anfang. Das aktug system bestehend aus ei-
nem Gemisch ambulanter Betreuung durch Hausarzte, Internisten, Schwegigunktpraxen und Klinikambulan-
zen und einer meist separat arbeitenden stationdren Betreuung nack Ei @ on schwerwiegender Kompli-

kationen, ist wenig evaluiert und im internationalen Vergleich ineffizi \

Mittlerweile finden sich aber auch in Deutschland bei der Beh ;%diabetesbedingter FuRkomplikatio-
nen, oft innerhalb ,integrierter Versorgungsmodelle®, Ansat ieyErgebnisqualitat durch Férderung einer
intensiveren Kooperation zwischen Hausarzten und %erten FuRbehandlungseinrichtungen zu
verbessern. Die Erflllung definierter Kriterien der Stagktursyund Prozessqualitat, eine Evaluierung ihrer Be-
handlungsqualitat sowie der Nachweis interdisziplinare mmenarbeit sollte von solchen spezialisierten

Einrichtungen gefordert werden und die Anwend festgelegter Behandlungspfade durch alle an der Ver-
sorgung von Patienten mit FuBkomplikationen %n sicher gestellt werden.

genannt werden, in denen verbindlich ur- und Prozessqualitat sowie Kriterien zur Evaluierung der
Behandlungsergebnisse festgeleg si@ erste publizierte Evaluation der Behandlungsergebnisse von
Uber 5500 in solchen akkreditiertepiEintightungen behandelten Patienten zeigte, bei einer Haufigkeit einer
arteriellen Verschlusskrankheit vo fasb60 %, eine Amputationsrate von 6,5 % [257]. Eine weitere Verbes-

serung dieser Ergebnisse |dsst sich®modglicherweise durch Einbindung solcher ambulanter und stationarer
Zentren in regionale Net reichen [258].

ZW|
Fehlende Dokumentat %r regelmaRige Fulluntersuchungen im hausérztlichen Setting in Deutsch-

Beispielhaft sollen hier die Akkreditierun& ussetzungen der AG diabetischer Ful} innerhalb der DDG
t

land deuten auf ei téfversorgung hin [259]. Befragungen von Patienten Uber die Haufigkeit erfolgter
FuRdiagnostik u ung weisen zudem auf ein fehlendes Problembewusstsein seitens der Patienten
und/oder ihrer, dler hin [260].

Eine \l@rsofgungsstudie aus Schweden zeigt die fehlende Bereitschaft, Patienten zum Spezialisten weiter
zu Uberwgisel’als mogliche Ursache fir komplizierte Verlaufe durch inadaquate Therapie [261]. Erste Aus-
wertungentdes DMP Typ-2-Diabetes in Deutschland deuten hinsichtlich der Bereitschaft der Primarversor-
ger, bei der Behandlung von FuRkomplikationen friihzeitig spezialisierte Einrichtungen einzubeziehen, der-
zeit noch in die selbe Richtung [262]. SchlieRlich zeigen Studien, dass Amputierte nur selten im Jahr vor
ihrer Amputation strukturiert diagnostiziert wurden [263].

Médglicherweise liegt der Vorteil der shared-care Modelle grundsatzlich in der erheblich verbesserten Kom-
munikation der agierenden Versorger. Es ist offensichtlich, dass die inter- und intraprofessionelle Kommuni-
kation ein eigenes Problem darstellt [264].

Eine vergleichsweise niedrige Amputationsrate weisen also derzeit nur Modelle auf, die einen primar multi-
disziplindren Ansatz wahlen. Daruber hinaus scheinen sie auch im Hinblick auf eine Effizienzanalyse der
eingesetzten Mittel Vorteile zu bieten [258]. Ein Disease-Management-Programm, in das in den USA Scree-
ning- und Behandlungsprotokolle eingebunden und diese hinsichtlich praventiver und therapeutischer
MaRnahmen konsequent umgesetzt wurden, erreichte eine Abnahme der Amputationsraten um beinahe
50 % und eine Reduktion erforderlicher stationarer Krankenhausbehandlung um etwa 40 % [265].
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Die Struktur-, Prozel3- und Ergebnisqualitat solcher Programme sollte daher fiir Deutschland als Standard
definiert werden.

P
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