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1. Einleitung

1.1. Das diabetische Ful3syndrom

Das diabetische FuRsyndrom (DFS), auch diabetischer Ful3 (DF) genannt, ist
eine haufige und schwerwiegende Komplikation von Diabeteserkrankungen
(65, 100, 102 170). Es ist ein vielseitiges Krankheitsbild, das von einfachen,
oberflachlichen Ulzerationen bis hin zur Phlegmone des gesamten Vorful3es
oder Unterschenkels reichen kann (68). Rund ein Viertel der ca. 6-8 Millionen
in Deutschland lebenden Diabetiker erleiden im Laufe ihres Lebens ein
diabetisches FulRsyndrom (109).

Chronische Wunden beim DFS heilen sehr schwer ab und kénnen uber
Monate bis Jahre fortbestehen. Zudem infizieren sie sich haufig, weil sie Uber
langere Zeit unentdeckt und somit ungeschitzt bleiben. Der Diabetes
schwacht das Immunsystem und setzt damit die Fahigkeit des Koérpers herab
bakterielle Angriffe abzuwehren. Infektionen und Wundféaule (Gangréan) sind
folglich die Hauptursachen fur Amputationen bei Diabetikern (127). Das
Amputationsrisiko ist fur Diabetiker mindestens 15fach hoher als bei Nicht-
Diabetikern und etwa 50 % aller Amputationen, die nicht aufgrund eines

Unfalls notwendig wurden, betreffen Patienten mit Diabetes mellitus.

Einer Fulllasion bei Diabetikern liegt meist der Verlust von Schutz-
mechanismen aufgrund einer sensomotorischen Neuropathie und/oder das
Fehlen einer ausreichenden Gewebedurchblutung bei arterieller Verschluss-
krankheit zu Grunde. Bei jeder Lasion sind daher eine genauere Untersuchung
bezuglich Atiologie, Ausdehnung und Infektionszeichen sowie insbesondere
die Klarung der Frage einer kndchernen Beteiligung erforderlich (131). Neben
der Wundinspektion sollte ein Sondierungsversuch und eine konventionelle
Rontgenuntersuchung durchgefuihrt werden.

Die frihzeitige Diagnose eines DFS spielt eine grol3e Rolle im Hinblick auf den
Verlauf, die Therapie und die Nachsorge. Ausfihrliche Anamnese und
klinische Untersuchung mittels einfacher Hilfsmittel sind unerlasslich und

oftmals ausreichend fir die Feststellung eines diabetischen Ful3es. Bei



komplizierteren Fallen wird jedoch eine erweiterte Diagnose durchgefiihrt. So
sind bei Infektion oder bei Neuroosteoarthropathie (Charcot-Ful3 [Abb. 1.1])

z. B. Rontgenuntersuchung, dopplersonographische Messung, Messung des
Knochel/Arm-Druck-Indexes, Laboruntersuchung und MRT zu veranlassen. Mit
Hilfe der Farbduplexsonographie kann man weitreichende Aussagen Uber
arteriosklerotische Veranderungen und ihre hamodynamische Relevanz
treffen. Diese weiterfihrenden diagnostischen Mittel erlauben eine adaquate
Therapieplanung und Prognoseabschétzung (73, 74, 82, 109, 132, 160).

Abb. 1.1: Charcotfuld

Eine adaquate Versorgung des diabetischen Ful3es bedarf einer multi-
disziplindaren Zusammenarbeit verschiedener Fachbereiche. Neben optimaler
Einstellung der Blutglukose und Screening von mdglichen Komplikationen
spielt die chirurgische Behandlung der vorhandenen Ulzera und Vorbeugung
etwaiger Komplikationen eine entscheidende Rolle (22, 42-45, 47-48, 60, 145,
174).

Damit dieser zentrale Punkt der chirurgischen MalRnahmen in der Betreuung
von Patienten mit diabetischen Ulzera maximal wahrgenommen werden kann,
wurde die Wundsprechstunde in der Abteilung fur Allgemein-, Viszeral-, und
Transplantationschirurgie an der Universitat Tubingen im Jahr 1992 ins Leben
gerufen. Dadurch ist einerseits die Behandlung der Patienten rund um die Uhr
gewahrleistet, andererseits wird die Nachsorge durch die vorhandenen EDV-

gestlitzten Dokumentationssysteme erheblich erleichtert.



1.2. Epidemiologie

Die genaueren Zahlen der Inzidenz und der Pravalenz des DFS sind sicherlich
schwer wiederzugeben. Viele epidemiologische Studien haben, abhangig von
der Region, Alter, Typ des Diabetes mellitus etc., unterschiedliche Ergebnisse
gezeigt, (23, 93, 127, 139, 142, 168 ). In Studien, die sich auf jungere
Personen mit Typ 1 oder Typ 2 Diabetes konzentrierten, wurde die Pravalenz
auf 1,7 bis 3,3 % geschatzt. Im Vergleich dazu lag die Pravalenz bei 5 bis 10
%, falls die Mehrzahl der Patienten entweder alter als 50 Jahre oder Typ 2
Diabetiker waren (23, 89, 127, 139).

Im Verlauf eines Diabetes mellitus erkranken 5-15% Prozent aller Patienten an
einem diabetischen Ful3, welcher der ausschlaggebende Grund fur die
Morbiditat und die langere stationare Behandlung dieser Patienten ist (1, 19,
24, 30, 50, 68, 100, 122). Das Risiko einer Amputation ist 15 bis 20-fach erhdht
(1, 32, 68, 141, 143, 157,).

Bei 85% aller Unterschenkelamputationen bei Patienten mit Diabetes mellitus
ist eine vorangehende ulzerose Lasion erhebbar, was bedeutet, dass die
Vorbeugung bzw. die rechtzeitige Suche nach Ulzera die Amputationsrate
drastisch senken kann (24, 55, 94, 100, 134, 144). In populationsbezogenen
Querschnittsuntersuchungen betrug der Anteil der neuropathischen Lasionen
ca. 50 %, an neuro-ischamischen Lasionen ca. 35% und an ischamischen
Lasionen ca. 15% (56, 89, 168, 173).

Eine erfolgreiche Préavention des diabetischen Ful3syndroms kann allerdings
nur dann erreicht werden, wenn eine regelmalige FulRinspektion -—
insbesondere bei Risikopatienten — von allen mit Diabetespatienten
konfrontierten Arzten durchgefiihrt wird. Bei friihzeitiger Erfassung und recht-
zeitiger intensiver Behandlung kann das rasche Fortschreiten des diabetischen
FuRsyndroms bis hin zur Amputation oftmals verhindert werden. Eine vor
kurzem verdffentlichte Studie aus Kopenhagen zeigte einen eindrucksvollen
Ruckgang der FuRamputationen im Zeitraum von 1981 bis 1995 von 27 auf 7
FuRamputationen pro 100.000. Dieser Ruckgang korrelierte gut, sowohl mit

der Zunahme der infrapoplitealen Bypass-Rekonstruktionen, die im Jahr 1987



initiiert wurden, als auch mit der Grindung eines multidisziplindren Diabetes-
zentrums. In dieses Zentrum sind Gefal3chirurgen, Diabetologen, gut
ausgebildete Krankenschwestern bzw. Krankenpfleger und orthopadische
Schuhmacher eingebunden (76, 137, 153).

1.3. Pathogenese und Risikofaktoren
Ursachlich fur Fullasionen ist in der Regel eine Kombination mehrerer
gleichzeitig oder aufeinanderfolgend auftretender Faktoren, sprich ein multi-

faktorielles Geschehen.

Die atiologisch entscheidenden Faktoren fur die Entwicklung des diabetischen
FuRsyndroms sind die Neuropathie und die Angiopathie und insbesondere die
Kombination von beiden Faktoren. Letztere verschlechtert bei Vorliegen einer
kritischen Ischdmie die Prognose und mindet zusammen mit einer lokalen

Infektion in nahezu allen Féllen in eine Amputation.

Auslosende Faktoren sind, unabhangig von der Genese, die exogene
Traumatisierung durch enges Schuhwerk, Fremdkdrper oder unsachgemalie
FulRpflege, gepaart mit einer bestehenden oder sich im Rahmen der
Osteoarthropathie entwickelnden Fufl3deformitat. Zusammen mit dem Verlust
der Viskoelastizitdit des FulRes (erhohte Kollagenquervernetzung durch
.,advanced glycosylation endproducts®, Fettgewebsschwund, Wasserein-
lagerung etc.) wird das kompensierende Gleichgewicht zwischen praventiven

und schadigenden Faktoren zerstort.

Die sensorische Neuropathie fihrt zu einem Verlust der Wahrnehmung
schadigender Stimuli oder Traumata, was zur Ulkusbildung fihren kann (26,
27, 34, 35, 62, 70, 118, 125, 175).

Die motorische Neuropathie bewirkt eine Flexionsdeformitat der Zehen und ein
anormales Gehmuster. Die Deformitaten fihren zu Arealen erhéhten Drucks
z. B. unter den Metatarsalkdpfchen und den Zehen (14, 26).



Die autonome Neuropathie flhrt zu trockener Haut mit Rissen und Fissuren.
Ein gesteigerter Blutfluss durch eroffnete arterio-vendse Shunts hat einen
warmen, manchmal 6édematdsen Fuld mit dilatierten Ful3rickenvenen zur Folge
(26, 28). Eine eingeschrankte Gelenkbeweglichkeit (limited joint mobility),
vermutlich aufgrund einer Proteinglycierung an Gelenken, Sehnen, Weichteilen
und Haut, fuhrt zusammen mit einem verdnderten Gangbild und Ful3-
deformitaten zu einer abnormen biomechanischen Belastung des FulRes mit
verandertem plantarem Druckverteilungsmuster und verstarkt wirkenden
Scherkraften (18).

Infolge repetitiver Traumata, die aufgrund der erwahnten sensorischen
Neuropathie nicht als solche wahrgenommen werden kénnen, entwickelt sich
eine Uberschielende und fehlentwickelte Hornhaut (Schwiele, Kallus). Diese
verliert ihre physiologisch protektiven Eigenschaften und ist infolge einer
Verhornungsstorung derb und hart und selber druckauslésend und somit flr
Lasionen verantwortlich (Tab. 1.1) (129).

Unter einem solchem Kallus kommt es infolge persistent einwirkender Druck
und Scherkrafte oft zur Entwicklung sogenannter subkeratotischer Hamatome
(129). Letztendlich entwickelt sich an den exponierten Stellen eine Ulzeration
(10, 129).

Intrinsische Faktoren Extrinsische Faktoren

Kndcherne Vorspriinge Ungeeignetes Schuhwerk und/oder
Socken bzw. Strimpfe

Eingeschrankte Gelenkbeweglichkeit Barful3gehen

Gelenkdeformitat Stiurze und Unfalle
Kallus Objekte innerhalb der Schuhe
Veréanderte Gewebseigenschaften Aktivitatsniveau

Neuro-osteoarthropathische Gelenke Vorangegangene Ful3chirurgie

Tab. 1.1: Faktoren, die zu einem pathologischen Ful3druck (und einer
eventuellen Scherbelastung) beitragen (127).




Ein weiterer Risikofaktor fur die Entstehung von Ulzerationen ist die periphere
arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) (64, 88, 125, 134, 159).

Die Gefahr arterieller Durchblutungsstérungen, insbesondere an den Fufien,
ist bei Diabetikern deutlich erhéht. Bei Uber 80% der Patienten, die 20 Jahre
und langer an Diabetes erkrankt sind, treten arterielle Durchblutungsstérungen
auf, die dann wiederum in 34% der Falle zu einer arteriellen Verschluf3-

krankheit fihren.

Fig 1.2 fasst die multifaktorielle Genese des DFS graphisch zusammen
(modifiziert nach Stiegler, 2004).

A n gi op ath ie

| |

Makroangiopathie (funktionelle) Mikroangiopathie
Basalmembranverdickung
arteriovendse Shunts
venoarterieller Reflex
Ischamie interkapillare Druckerhdéhung
kapillare Hyperzirkulation

¢ ¢— und —permeation.

Schuhwerk T Osteoarthropathie
Verletzung ——» DFS <«— Reduktion der
Infektion ’ Gelenkbeweglichkeit
fehlende Compliance Pathologische Druckpunkte
j A t FulRdeformitat
Verlust der Viskoelastizitat Stoérung der Mikrozirkulation
des Fulies Abnahme des Sympathikotonus
Atrophie der Fulimuskeln| | Verlust der Fissuren,
+ Anteriorloge Schmerzempfindung trockene, warme Haut
motorisch sensorisch autonom
N e ur op at h i e

Abb. 1.2 : Pathogenese der diabetischen FulRulzerationen



Nach Chantelau (38-40) unterscheidet man Patienten mit diabetischem
FuRsyndrom (DFS) bei denen:

+ nur eine Polyneuropathie (PNP) vorliegt (ca. 50 Prozent der DFS-
Patienten) (Abb. 1.3a)

« nur eine periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) vorliegt (ca. 25
Prozent der DFS-Patienten). Bei der pAVK werden die Beine nicht mehr
ausreichend durchblutet, sodass selbst kleine Wunden am Ful3 schlecht
heilen. Charakteristischerweise sind diese diabetischen FilRe KALT und
BLASS (Abb. 1.3b).

« sowohl eine PNP als auch eine pAVK vorliegt, der sog. Mischtyp (ca. 25
Prozent der DFS-Patienten) (Abb. 1.3c).

Abb. 1.3: DFS a) Polyneuropathischer Typ b) isch&mischer Typ c¢) Mischtyp



Diabetiker, die sowohl unter einer peripheren Verschlusskrankheit (pAVK) als
auch einer Polyneuropathie leiden, bemerken eine Entziindung an den Zehen
oder am Ful3 nicht ausreichend schnell. Bakterien kdnnen sich von den
infizierten Entzindungsherden ausgehend weiter im Gewebe des Fulles
ausbreiten. Die schlechte Durchblutung der Flf3e bewirkt, dass die kérper-
eigene Abwehr gegen diese bakteriellen Infektionen beeintrachtigt wird. Im
Extremfall erfasst die Entzindung den gesamten Fuld - sogar den Unter-
schenkel - und lasst sich letztlich nicht mehr mit Medikamenten (Antibiotika wie
z. B. Penicillin) beherrschen. Die Amputation der Gliedmal3e bleibt dann haufig

als letzter Weg der Therapie.

Typische klinische Befunde fir eine diabetische Gefal3erkrankung der FulRe
sind Ruheschmerz mit kalten FuRen, vermehrte R6tung beim Herabhdngen
der Beine, Erblassen der Beine beim Anheben, verminderte bis fehlende
FulRpulse, atrophische Hautveranderungen bis hin zur Ulzeration, vermehrte
Neigung zu Infektionen und schliel3lich die Gangran. Differentialdiagnostisch
weisen Polyneuropathie bzw. pAVK nachfolgende Charakteristika auf (s. Tab.
1.2).

Diagnostisches | Polyneuropathie pPAVK

Kriterium

Haut warm, trocken, rosig, haarlos atroph, dinn, kahl,
blass-livide

FuRRinspektion trocken, Hyperkeratose, Rhagaden, |Atrophie, Nekrose

Blasen, Krallen, Hammerzehe, Zehe, Ferse

Infekte plantar Infekte akral
Neurologie gestorte Sensibilitat (Druck, Schmerz, |keine oder nur

Vibration, Temperatur) diskrete Ausfalle
Schmerzen nachts, in Ruhe bei Belastung
Durchblutung FuBpulse +++ FuRRpulse fehlend

Tab. 1.2: Differentialdiagnose neuropathischer oder ischamischer Ful3
(Lechleitner, 2004).



1.4. Klassifikation des diabetischen FulR3es

Es existieren verschiedene Klassifikationen des DFS. Bei diesen
Klassifikationen versucht man die charakteristischen Eigenschaften der
Wunden und die Risikofaktoren zu erfassen. So sind z. B. Ulkusgrol3e, -tiefe,
-lokalisation, Vorhandensein einer Neuropathie, Ischamie oder Infektionen von
entscheidender Bedeutung (103, 132). Ein Klassifikationssystem, das im
Hinblick auf die therapeutische Planung der verschiedenen Ulzera von Nutzen

ist, sollte flexibel und einfach zu verstehen sein (79).

Je nach Ausdehnung wird der DF in verschiedene Stadien unterteilt. Die
Einteilung nach Wagner bietet eine vereinfachte Klassifikation (s. Tab.1.3). Die
Intensitat und Dauer der Behandlung richten sich nach der klinischen
Evaluation des Ulkus (100, 124, 127).

Stadium Lasion

0 Risikoful3, keine offene Lasion ggf. Ful3deformation oder Zellulitis

I oberflachliche Lasion (Ulzeration)

Il tiefes Ulkus; L&sion bis zur Gelenkskapsel, oder Sehne

[l tiefes Ulkus; Lasion mit Abszess, Osteomyelitis, Infektion der
Gelenkskapsel

\Y begrenzte Vorful3- oder Fersennekrose

\% Nekrose des gesamten Fules

Tab. 1.3: Klassifikation des diabetischen Ful3syndroms nach Wagner.

Ein zweites haufig benutztes Klassifikationssystem nach Armstrong
bertcksichtigt zusatzlich das Vorhandensein einer Infektion und/oder Ischamie.

Tab.1.4 gibt die kombinierte Klassifikation nach Wagner und Armstrong wieder.



Grad 0 1 2 3 4 5
Stadium
A Pra- oder|Ober- Wunde Wunde Nekrose |Nekrose
postulzera |flachliche |bis zur | bis Zur|von des
tiver FuR | Wunde Ebene Ebene Fulteilen |gesamten
von von FulRes
Sehnen Knochen
oder und
Kapseln |Gelenken
B mit mit mit mit mit mit
Infektion |Infektion |Infektion [Infektion [Infektion |Infektion
C mit mit mit mit mit mit
Ischdmie |Ischamie |lIschamie |Ischamie |Ischamie [Ischamie
D mit mit mit mit mit mit
Infektion |Infektion |Infektion |Infektion |Infektion |Infektion
und und und und und und
Ischdmie |Ischamie |lIschamie |Ischamie |Ischamie [Ischamie

Tab. 1.4: Beschreibungsmaglichkeiten des diabetischen Ful3syndroms mittels

1.5

der kombinierten Wagner-Armstrong-Klassifikation (127).

Therapie des DFS

Das chronische FulBulkus stellt nach wie vor eine echte Herausforderung im
Hinblick auf die Therapie dar. Entscheidend sind dabei die rechtzeitige
Diagnose und die stadiengerechte Frihtherapie. Die therapeutische Saule
kann man grundséatzlich in konservative und invasive MalRBhahmen einteilen.
Bei der Wahl des therapeutischen Einsatzes ist der DFS-Typ unbedingt zu
berticksichtigen.

Eine Entscheidungskaskade fir FulRlasion

die Therapie einer von

angiopathischem Typ ist in Abb. 1.4 dargestellt.
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Vorhanden FulRpulse ? fehlend

Débridement, bei Infektion antibiotische Abschirmung

Observanz + lokale Therapie Angiographie

Vasoaktive Therapie PTA Bypass

Abb. 1.4: Entscheidungskaskade bei der pAVK.

1.5.1. Konservative Malinahmen

Bei Patienten mit einem hohen Risiko fir die Entwicklung eines DFS sind
folgende MalRnahmen zur Prophylaxe und Rezidivprophylaxe unerlasslich. Sie
mindern nicht nur die Entstehung eines DFS, sondern sie beschleunigen auch
dessen dauerhafte Heilung. Ausschlaggebend sind vor allem korperliche
Bewegung, optimale Einstellung der Blutglukosekonzentration, Abnahme bei
Ubergewicht und die Vermeidung anderer Risikokomponenten (2, 69, 127,
140).

Bei der pAVK konnen durchblutungsfordende Mittel eingesetzt werden. 75 bis
150 mg/die Acetylsalicylsdure (ASS) ist als Dauertherapie eine effektive
Prophylaxe (6). In Studien konnte des Weiteren gezeigt werden, dass mehr
Lasionen unter Dalteparin (ein niedermolekulares Heparin) abheilten und

weniger Amputationen notwendig waren (80).
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Neben der ausreichenden Sauerstoffversorgung und Dauerdurchblutung ist die
vollstdndige und anhaltende Entlastung von Druckkraften eine Grund-
voraussetzung fur die Heilung von FuBwunden bei Diabetikern. Diese kann in
Abhangigkeit von der individuellen Situation des betroffenen Patienten durch
therapeutisches Schuhwerk, Orthesen, Gipstherapie, Gehstitzen/Rollstuhl

oder durch strikte Bettruhe erzielt werden (77).

Neuropathische Ulzera haben folgenden charakteristischen Aspekt: Durch eine
Sudomotorenparese mit Stérung der Schweil3sekretion und Sebostase ist die
Haut oft an den FifR3en zu trocken und neigt zu Rissbildung mit Hyperkeratosen
an druckexponierten Stellen. Die Ulzera befinden sich an druckbelasteten
Stellen oder, bei ungeeignetem Schuhwerk und Zehenfehlstellung, auch im
Zehenbereich. AuRere Defekte mit deutlich gréRerer Wundhohle unter intakter
Haut sind haufig von einem kallésen hyperkeratotischen Randwall begrenzt.
Eine konsequente Druckentlastung bei solchen diabetischen Ulzera, z. B.
durch geeignetes Schuhwerk, hat einen positiven Einfluss auf die Wundheilung
und verringert die Rezidiventwicklung (36,37, 110, 112, 165).

1.5.2. Invasive Malinahmen

Die essentiellen Komponenten einer multifaktoriellen Behandlung diabetischer
FuRBulzera beinhaltet das radikale Débridement avitaler Gewebeanteile,
Infektionskontrolle und -behandlung, Druckentlastung, lokale Wundbehandlung
und die Therapie vorliegender GefalRerkrankungen sowie Revaskularisation (2,
127, 166).

Bei der Revaskularisation wird ein verschlossener oder stark verengter
Gefallabschnitt erweitert. Die Gefal3diagnostik und operative Revaskularisation
fordern die Abheilung der Ulzera und ermdglichen eine signifikante Senkung
der Majoramputationen (76, 146).

Bei Patienten ohne Symptome bietet eine invasive Revaskularisation jedoch
keinen Vorteil (140). Bei langstreckigen Verschlissen ist in der Regel ein
Bypass erforderlich. Gefal3e unterhalb des Leistenbandes werden mittels eines

autologen Venentransplantates rekonstruiert, welches mit einer Offenheitsrate
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von 63 bis 80 % die besten Ergebnisse liefert (108). Die Operationsergebnisse
nach gefalichirurgischen Eingriffen bei Diabetikern unterscheiden sich bei
peripheren Eingriffen am Unterschenkel nicht signifikant von denen von Nicht-
Diabetikern (133). Da exzellente Kurz- und Langzeitergebnisse distaler
Rekonstruktionen bei diabetischen Patienten publiziert wurden, sollte ein
aggressiveres Vorgehen hinsichtlich Revaskularisationseingriffen gefordert
werden. Wann immer eine groéf3ere Amputation erwogen wird, sollte die

Moglichkeit einer Revaskularisation stets zuerst bedacht werden (167).

Das Wunddébridement beinhaltet die Beseitigung infizierten oder
abgestorbenen Gewebes und unterstitzt die biologischen Resorptions-
vorgange des Organismus. Dadurch wird ein Granulationsgewebe geschaffen,
das eine Voraussetzung flr eine optimale Wundheilung darstellt. Verschiedene
Débridementarten oder Kombinationen kdnnen eingesetzt werden. Ein
mechanisches Débridement kann, je nach Fall, am Krankenbett, in der
Sprechstunde oder im Operationssaal vorgenommen werden (54, 57, 77, 147).
Die Durchfihrung eines Wunddébridements ist fur die Wirksamkeit nach-

folgender Behandlungsmal3nahmen von sehr grof3er Bedeutung (158).

Beim autolytischen Débridement erfolgt die Wundreinigung durch kérpereigene
Enzyme. Die Effektivitat dieser MalRnahme wurde in drei randomisierten

kontrollierten Studien beschrieben (154).

Seit einigen Jahren erlebt die Anwendung von Maden (Fliegenlarven) zur
Behandlung diabetischer Ful3ulzera unter der Bezeichnung biomechanisches
Débridement eine bedeutende Renaissance. Der Effekt der Methode beruht
auf der Verflissigung von Wundbelagen und nekrotischen Gewebeanteilen
durch Proteasen im Madensekret, dessen inhibierenden Eigenschaften auf das
Wachstum bestimmter Bakterien sowie dem Gehalt an fibroblasten-
stimulierenden Wachstumsfaktoren im Sekret (164). In einer retrospektiven
Studie fanden sich eine signifikant schnellere Bildung von Granulationsgewebe
sowie eine hohere Heilungsrate unter Madentherapie verglichen mit
Standardbehandlung (150).
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Zur enzymatischen Wundreinigung stehen spezielle Enzyme mit
unterschiedlichen Zielsubstanzen (wie z. B. Fibrin, Kollagen) zur Verfigung.
Ein wissenschaftlicher Wirksamkeitsbeweis fur diese Verfahren liegt bisher
noch nicht vor (77).

Neuere Verfahren zum mechanischen Débridement wie Ultraschall-
behandlung, Hydrotherapie und Hochdruck-Spulung werden, ebenso wie die
traditionelle ,wet-to-dry* Methode, zur Behandlung diabetischer Ulzera derzeit

nicht mehr empfohlen (77).

Lokale Wundauflagen, Behandlung von Infektionen, Druckentlastungs-
malRnahmen und als Ultima Ratio Amputation komplettieren das
therapeutische Spektrum des DFS (127). Ausgedehnte eitrige Infektionen sind
breit zu inzidieren, und bei Befall von Knochen, Sehnen oder Gelenken sind
diese sparsam zu resezieren. Bei reiner Neuropathie sind Amputationen

proximal der Metatarsalia nur bei massiven Infektionen durchzufiihren (159).

1.6. Rezidivrate eines DFS

Problematisch beim DFS ist vor allem die hohe Rezidivrate der Ful3lasionen
nach Abheilung. Nach einem Jahr betragt sie bis zu 34 % und 70 % nach funf
Jahren, begleitet von einer Amputationsrate von ca. 12 % und einer
Uberlebensrate von nur 58 % gegenuber 79 % einer vergleichbaren
Bevolkerungsgruppe. Die unteren Extremitaten sind die am meisten betroffen.
Etwa 53% der Amputationen bei diabetischer Ulzera sind an den Grol3zehen

und FURen lokalisiert und ca. 47 % transtibial bzw. transfemoral.

Eine Studie zeigte eine Rezidivrate von 26 % bei Patienten mit speziell
angefertigten Schuhen und 83 % bei Patienten mit ungeeignetem Schuhwerk
(12, 51, 114). Aus diesen epidemiologischen Daten ist ersichtlich, dass alle
Formen der Pravention von FuR3lasionen, Primér-, Sekundér- und Tertiar-

pravention von grol3er Bedeutung sind.
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Im Jahr 1999 wurden finf Eckpfeiler zur Reduktion der Pravalenz von

FuR3lasionen um bis zu 50% genannt (77, 112):

a) Schulung von Patienten, Familienangehorigen und Mitarbeitern des
Gesundheitswesens,

b) ldentifikation von Hochrisikopatienten,

c) Regelmallige Inspektion und Untersuchung der FlfRe sowie des
Schuhwerks,

d) Geeignetes Schuhwerk und

e) Behandlung sonstiger krankhafter Veranderungen des Ful3es.

1.6.1. Schulung von Patienten, Familienangehdrigen und Mit arbeitern
des Gesundheitswesens

Eine adaquate Schulung von Patienten ist eine wichtige Interventions-
maoglichkeit zur Reduktion der Zahl von der Rezidiventwicklung und von
Amputationen (9, 29, 104, 106, 112, 113). Wesentliche Inhalte realisierter
Schulungsprogramme hinsichtlich des Diabetischen Ful3syndroms betreffen
die FuRRselbstuntersuchung und die FulR3pflege mit nachweislichem Erfolg. Zur
Optimierung von Schulungserfolgen sind aber wahrscheinlich verhaltens-
orientierte und praxisnahe Formen der Schulung noch geeigneter als die oft
durchgefiihrte Form der Instruktion (35).

Neben der Schulung der Betroffenen kommt einer entsprechenden und
wiederholten Instruktion der Betreuer eine ebenburtig bedeutsame Rolle zu.
Dadurch entwickeln alle Beteiligten einen besseren Einblick in das Problem,
mit dem sie zu tun haben. Die aktive Mitbeteiligung steigt und die Erfolg oder

Misserfolg kann unmittelbar registriert und ggf. korrigiert werden (3, 105).

1.6.2. Identifikation von Hochrisikopatienten

Die Erfassung und Kategorisierung von Hochrisikopatienten mittels eines
strukturierten Screening-Verfahrens korreliert mit dem realen Lasionsrisiko und
ist somit eine sinnvolle Mal3nahme in der Pravention von Ful3lasionen (123,

146). Hierzu gehdren im wesentlichen:
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Die Erfassung von Ful3deformitaten und eines erhdhten plantaren Drucks, die
Anamnese einer vorausgegangenen L&sion, ein Neuropathiescreening, die
Verwendung des Neuropathie Disablility Scores und die Diagnostik einer
eingeschréankten Durchblutung (Pulsstatus). (97, 140, 146)

1.6.3. RegelmaRige Inspektion und Untersuchung der FiRRe so  wie des
Schuhwerks

Zahlreiche  Untersuchungen konnten die Bedeutung regelmafiiger
Untersuchungen von FuRen und Schuhwerk, sowohl hinsichtlich der
Pravention als auch hinsichtlich der Feststellung von Lasionen nachweisen
(12, 18, 105). So zeigen die Studien neben bestehenden endogenen Risiko-
faktoren auch exogene Risikofaktoren, wie z. B. inadaquates Schuhwerk auf
(11, 105).

Bei der Untersuchung endogener Risikofaktoren kommt der Erfassung der
Patientenanamnese (Alter, Ulkusanamnese, Amputationsanamnese), der
Diagnostik der Neuropathie und von Durchblutungsstorungen eine besondere
Bedeutung zu (3, 9, 12).

Bei der Pravention von Ful3lasionen ist die unmittelbare und verantwortliche
Beteiligung der Patienten (Selbstuntersuchung) unabdingbar und durchaus
auch zu fordern (20, 105). Ebenso kommt aber auch einer regelmafigen

professionellen Ful3untersuchung eine grof3e praventive Bedeutung zu (103).

Kategorie |Risikoprofil Untersuchungen
0 keine sensorische Neuropathie 1 x jahrlich

1 sensorische Neuropathie 1 x alle 6 Monate
2 sensorische Neuropathie und Zeichen |1 x alle 3 Monate

einer peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit und/oder
FuRRdeformitaten

3 friheres Ulkus 1 x alle 1 bis 3 Monate

Tab. 1.5: Risiko-Erfassung bei Diabetischem Ful3syndrom (Mobach et al.,
2004)

16



1.6.4. Geeignetes Schuhwerk

Besonders zu beachten bei Diabetikern ist eine Versorgung mit geeignetem
Schuhwerk v. a. zur Druckentlastung. Mechanisch bedingt durch wiederholte
Einwirkung von erhdhten plantaren Driicken und mdglicherweise Scherkréaften
auf spezifische FulR3regionen (wie z. B. prominente Metatarsalkbpfchen oder
Hammerzehen) wahrend des Gehens kommt es oft zu Verletzungen. Der
Druck verursacht eine Gewebsschadigung, die als Pr&-Ulkus (Einblutung in
eine Schwiele, Blaschen, kleinere Hautverletzung) beginnen kann. Wenn das
Trauma anhalt — da der Patient die schitzende Wahrnehmung wie z. B. bei der
Polyneuropathie verloren hat — kénnen sich durchgreifende Hautulzera mit
dem damit verbundenen Infektionsrisiko bilden. Zwischen pathologischen
FuRdricken und dem Auftreten plantarer Ulzerationen wurde eine deutliche
Beziehung nachgewiesen. Der Ful3druck kann wahrend des BarfulR3gehens
unter Benutzung verschiedener Gerate gemessen werden (25, 34). Bei
Diabetikern kommt sowohl schiitzendes als auch therapeutisches Schuhwerk
zur Anwendung. (7, 25, 46, 66, 88, 149, 161).

1.6.4.1. Schitzendes Schuhwerk

Diese Schuhe senken die Fulidricke unter den Schwellenwert fir eine
Ulzeration. Sie sind von grol3er Bedeutung fur die Préavention sowohl eines
initialen als auch eines Rezidiv-Ulkus. Wichtig dabei ist, dass Patienten
niemals wieder Schuhe tragen, die bereits zu einem Ulkus fuhrten. Die
Prinzipien der Schuhverschreibung fir diabetische Patienten basieren daher
auf ausreichendem Platz und geeigneter Ful3bettung (9, 17, 25, 126).

Abb. 1.5: Geeignetes Schuhwerk (Der innere Durchmesser muss genugend
Platz fir den Ful3 schaffen (nach 9)
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Die Palette der protektiven Schuhe reicht von Ublichen Sportschuhen mit
weichen Innensohlen fur Patienten mit minimalen/maRigen Deformitaten und
geringen/mittleren Aktivitdtsgraden bis zu Mal3schuhen mit einer Orthese,
Entlastungspolsterung in der Brandsohle und Schuhen mit versteifter Rolle fur
Patienten mit signifikanten Deformitaten und/oder mafigen bis hohen
Aktivitdtsgraden. Hierbei hat sich das abgestufte Versorgungsschema der
Arbeitsgemeinschaft Diabetischer Ful3 der deutschen Diabetes Gesellschaft
(DDG) als hilfreich erwiesen (156). Eine Anzahl von Studien konnte
nachweisen, dass schitzendes Schuhwerk einem Ulkusrezidiv bei 60 bis 85%
der Patienten vorbeugen kann (36, 165). Daten uber die Wirksamkeit von
Schuhen bei diabetischen Patienten sind jedoch insgesamt rar, und weitere
Studien sind dringend erforderlich (106).

Abb. 1.6: Entlastungsshuhe fur den a) Ruckful3 b) Vorful3 c) ganzen Ful} ;
d) Orthese

Falls das Schuhwerk wiederholte Ulzerationen nicht verhindert, muss entweder
der Aktivitdtsgrad des Patienten drastisch eingeschrankt oder an einen
chirurgischen Eingriff gedacht werden. Verfahren wie metatarsale Osteotomien

konnen hier zur Anwendung kommen.

1.6.4.2. Therapeutisches Schuhwerk:

Ist ein Ulkus schon entstanden, reicht es oft nicht aus es nur durch adaquate
Blutversorgung zur Abheilung zu bringen. Die Ulzera muissen gleichzeitig von
der mechanischen Belastung entlastet werden, d. h. Patienten mit einem
FuRBulkus muissen eine konsequente Druckentlastungsintervention erhalten.

Solche Entlastungsmdglichkeiten beinhalten Bettruhe, Gehstlitzen oder einen
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Rollstuhl. Spezielle Techniken wie z. B. der Voll-Kontaktgips (total contact
cast) und ,Scotchcast boots” sind sehr effektiv, wenn sie korrekt gefertigt und
eng Uberwacht und kontrolliert werden (15, 16, 46, 75, 128, 151).

Diese Techniken missen jedoch wegen des Risikos einer Verursachung neuer
Ulzerationen nur mit Vorsicht und nur durch erfahrenes Personal angewandt
werden (37). Die Schuhe mussen individuell angepasst werden. Es existieren
verschieden gepolsterte Modelle, die Alter und Geschlecht bertcksichtigen
(Fig 1.7) (37, 112, 165).

Abb. 1.7: Gepolsterte Schuhe a) nach Uccioli et al. (165) fir beide

Geschlechter b) nach Chantelau (37) fur Frauen.

1.6.5. Behandlung sonstiger krankhafter Veranderungen des FulRes

Der Risikostratifizierung muss entsprechend nachgegangen werden. Einer
weitgehenden Reduktion unmittelbarer Risikofaktoren kommt sicherlich eine
wesentliche Bedeutung bei der Lasions- bzw. Rezidivprophylaxe zu. Dabei ist
eine verletzungsfreie Ful3pflege eine Vorbedingung. Daneben ist die regel-
mafige Entfernung von Hornhautschwielen als unmittelbarem Risikofaktor eine
wichtige prophylaktische Intervention (s. Tab. 1.6) (3, 4, 8, 31, 129).

Gegebenenfalls kénnen auch MalBnahmen der Revaskularisation als

Prophylaxe empfohlen werden (2, 3).
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Alle Diabetiker mussen auf Ful3 -
erkrankungen untersucht werden

Multidisziplinares Team

z. B. Diabetologe und spezialisierte
Krankenschwester, Podologe,
Orthopadieschuhmacher, Orthopade,
Gefalichirurg, Ful3chirurg, Radiologe

Allen Diabetikern sollte eine strukturierte Ful3behandlung

zur Verfigung

stehen.

FulRpflege -Schulungen sind Bestandteil der multidisziplindren Diabetiker-
Betreuung.

Schuhwerk Druckentlastung

Der Druck auf die FuBBsohle in| Patienten mit  Druckgeschwiren
gewobhnlichen Schuhen ist dem- | missen zur Verbesserung der
jenigen beim Barful3gehen vergleich- | Heilungsrate mit  entsprechenden

bar.

Hilfsmitteln behandelt werden.

Patienten mit diabetischen FulRerkran-
kungen sollten eher qualitativ hoch-
wertige  Schuhe mit individuell
adaptierter ~ Weichbetteinlage  als
einfache Schuhe tragen.

Angioplastie / gefal3chirurgische
Revaskularisierung

Zur Vermeidung von Kallusbildung
oder Ulkus-Rezidiv sollten semiortho-
padische Schuhe oder entsprechende
Einlagen benutzt werden.

Bei peripherer arterieller
Verschlusskrankheit muss eine
Arterien-Rekonstruktion in Erwagung
gezogen werden.

Nichtmedikamentose /
medikamenttse Therapie

Die Behandlung eines infizierten
diabetischen Fules soll mit einer
systemischen Gabe eines Breit-
Spektrum-Antibiotikums in Verbindung
mit der entsprechenden chirurgischen
Wundversorgung (,Wundtoilette*)
begonnen werden.

Modifikation der Antibiose entspre-
chend bakteriologischen und
klinischen Befunden.

Bei nicht adaquatem Heilungsprozess
ist die Behandlung in einem
spezialisierten Zentrum erforderlich.

Charcot-Ful3:

Beim Charcot-Ful} (diabetische
Osteoarthropathie) handelt es sich um
einen neuro-arthropathischen Prozess
mit Osteoporose, Frak-turen, akuten
Entztindungen und FuRdeformation.
Die Diagnose Charcot-Fu3  wird
mittels  klinischer Untersuchung -
sofern notig ergdnzt durch radio-
logische Diagnostik - gestellt.

Vollstdndige Druckentlastung (z. B.
durch Rollstuhl oder orthopadische
Behandlung - u. a. ,Total Contact
Casting”) sind wirksame Behand-
lungen bei akutem Charcot-Ful3.

Tab. 1.6: Allgemeine MalRnahmen zur Pravention / Behandlung von
Diabetischem FufR3syndrom (Nationale Versorgungs-Leitlinie, 2002).
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Die frihzeitige Behandlung von weiteren, zu FuR3lasionen disponierenden,
Erkrankungen (Tinea pedis, Onychomykose, Nageldeformitaten [Onycho-
cryptosis, Onychauxis] und Paronychien) soll ebenfalls zu den prophylak-

tischen MalRnahmen gezahlt und durchgefuhrt werden (77).

1.7. Fragestellung

Die erfolgreiche Behandlung eines DFS und gegebenenfalls die Verhinderung
eines Rezidivs hangt von verschiedenen Faktoren ab (42).

Einige Studien haben verschiedenen Einflussfaktoren, wie Wundgrole,
Wundlokalisation, Alter des Patienten, Geschlecht, diabetischer Typ und
Dauer, Rasse, BMI, HbA;;, Vorhandensein einer Proteinurie, Rauchen,
Alkoholabusus, alleinlebend, Depression, oder Achillessehneverlangerung
einerseits auf die Heilung diabetischer Ulzera und andererseits auf eine
Rezidivbildung solcher Wunden untersucht und sind dabei teilweise zu
unterschiedlichen Ergebnissen gekommen. Sowohl Connor und Mahdi als
auch Mantey et al. konnten zeigen, dass hohe mittlere HbA;.-Werte ein hohes
Risiko fur ein DFS wie auch eines Rezidivs darstellen. Beide Studien konnten
aber keinen Zusammenhang zwischen hoher Serumkreatininkonzentration,
Rauchen und BMI und dem Auftreten eines Rezidivs vorweisen. Wahrend
Mantey et al. eine positive Korrelation zwischen dem Schweregrad der
Neuropathie und dem Auftreten eines Rezidivs zeigten, konnten Connor und
Mahdi diesen Zusammenhang nicht nachweisen (11, 51, 95, 112, 114, 132).

Der Einfluss der Patienten-Compliance (also die Befolgung aller arztlichen
Anordnungen, die Wahrnehmung von Arztterminen, Selbstuntersuchung,
Ful3pflege, die regelméalkige Einnahme angeordneter Medikamente und andere
therapeutische Mal3nahmen wie z. B. Tragen orthopadischer Schuhe etc.) auf
die Wundheilung und auf das Auftreten eines Rezidivs beim DFS spielt eine
grof3e Rolle, ist aber jedoch bis jetzt noch nicht ausreichend untersucht
worden.

Ziel dieser Arbeit ist die Untersuchung verschiedener prognostischer Faktoren
auf die Wundheilung und auf das Auftreten eines Rezidivs nach der Abheilung

der Ulzera.
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2. Patienten und Methoden

2.1. Prinzip der Nachbehandlung

Die Wundsprechstunde (WSS) behandelt Patienten mit diabetischen Ulzera,
die auch nach der Abheilung in regelmaf3igen Abstanden nachuntersucht
werden sollten. Da die Heilverlaufe und die Nachbeobachtungen in einem
EDV-gestiutzten Dokumentationssystem prospektiv erfasst wurden, ist es
maoglich das Schicksal der Patienten nach der Abheilung der Ulzera zu

evaluieren.

In dieser Arbeit wurden mdgliche Einflussfaktoren auf die Heilung bzw. auf die
Rezidiventwicklung nach der Abheilung eruiert. Es wurde untersucht, ob in

einem Zeitraum von 365 Tagen nach der Abheilung ein Rezidiv auftritt.

Ein Rezidiv wurde als das Auftreten einer neuen Wunde am selben FulR

definiert.

2.2. Die chirurgische Wundsprechstunde

Um eine stadiengerechte Therapie zuverlassig und sachgeman durchfthren zu
konnen, werden alle Patienten dem allgemeinen diagnostischen Algorithmus
fur das diabetische Ful3syndrom (Abb. 2.1) unterzogen. Diese Diagnostik
besteht aus der Anamnese, korperlichen Untersuchung, Réntgenaufnahmen,
transkutane Messung des Sauerstoffpartialdruckes, Laboruntersuchung,

Angiographien, Phlebographien, CT oder MRT.
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* Anamnese
« Symptome einer Polyneuropathie
Beginn des » FuRinspektion (Deformierungen,
Diagnoseprozess Hautveranderungen, Schuhe)
FuBpulse, Gehstrecke
Beschreibung der Ulzeration
Angiol. Diagnostik (tcpO,, Angiographie, etc.)
Neuropathie:
ASR/ Microfilament,
Stimmgabeltest,
Temperaturdiskriminierung

l

6 Monate 4 — Behandlung notwendig?

TN

ursachliche Behandlung notwendig ? > Wundbehandlung

N N

Intervall

Entlastungsschuhe Angiographie / PTA | |konservative MalBnahmen: | [lokalchirurgische MaRnahmen:
Orthese GefalR-OP «feuchte Wundbehandlung *Wunddébridement
(NaCl, andere) *Knochenresektion
«Zehenamputation

v v

Heilung Therapieresistenz
Ggf. Amputation nach Reevaluation

Abb. 2.1: Diagnostischer Algorithmus des diabetischen FulRes (modifiziert
nach Lechleitner et al., 2004).

Eine wesentliche Aufgabe der Wundsprechstunde ist die Koordination der
Behandlung der anderen Fachbereiche, ein wichtiger Bestandteil des
Behandlungskonzeptes ist die interdisziplindre Behandlung und hierbei die

Einbeziehung sowohl der Hausarzte, als auch der ambulanten Pflegedienste.
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Eine stationdre Aufnahme ist bei Komorbiditat, bei schweren Wundinfektionen
bzw. Komplikationen und bei grol3eren chirurgischen Interventionen
unerlasslich. Die chirurgischen Mal3Bhahmen umfassen ein breites Spektrum

von lokalchirurgischen MalRnahmen bis hin zu Amputationen. ( 40-43, 84).

2.3. Patientenkollektiv

Diese Studie umfasste ausschlief3lich Diabetiker, die folgende

Voraussetzungen erfillten:

* Vorhandensein von mindestens einer chronischen Wunde

* Wunden, die im Behandlungsverlauf einer Abheilung zugefihrt werden
konnten

» Ulzera mit maximal subkutaner Beteiligung (Wagner II)

* mindestens eine Nachuntersuchung nach der Abheilung

Insgesamt wurden 236 Wunden an 139 verschiedenen Patienten untersucht.

Patienten Wunden
Mannlich 88 163
Weiblich 51 73
Gesamt 139 236

Tab. 2.1: Anzahl der untersuchten Patienten/Wunden

2.4. Methoden

2.4.1. Datenerhebung

Die Daten aller Patienten dieser Studie wurden anhand des modernen und
standardisierten Wunddokumentationssystems der chirurgischen Poliklinik,
Universitatsklinikum Tdbingen, prospektiv erfasst (47, 136).

Abb. 2.2 zeigt die Startmaske des Programms mit der Mdglichkeit der
Eintragung der personlichen Daten des Patienten, graphischer Darstellung des

Wundflachenverlaufs und ein Piktogramm zur Lokalisation der Wunden.

24



= wundheillungsdokumentationzsytem

Untersuchung

-Ubersichten  Stopuhr start

Patientenbezogene Daten  Wundbezogene D aten

~Befurdbensht

"% Untersuchung

— Aubwandzdokunientation——
Anz. Schwesterm Anz. Arzte:

—

Untersuchungsdauer

Stop |

| | ntersuchungszort
IV(" Gtationdr ¢ —Ambulant

D okumentierender

Compliance

gut © mitkel ¢ —zehlecht

‘Wiedervorstellung am:

I I~ —Keine

SRefchemn |

chronlsche Wunde Unterschenkel Ilnks Bekannt seit: 1D 01,73 Wunde ist offen|

75 ./

1235

—Patient ——————————————— i
neu | Wwiahlen| Korigieren
Stammdaten———————— .
Gewichilkg]: [78 -

Grabe[cm]: I‘IBD I j
Andem | |'(... " i i
— Untersuchungsdatun: =W B
[zoa19880n4T  — K
- : 'w/ghlen _
o chronizche Yunde Unterschenkel links
@ 525 /.L\*\

p—_

251198

03.01.99 05.02.99

Abb. 2.2: Die Startmaske des modernen Wunddokumentationssystems.

Die Verlaufsdokumentation der Wunden wird in Abb. 2.3 dargestellt und
beinhaltet wundbezogene Daten, wie z.B. Wundgrol3e, Ausdehnung des

Ulkus, eine Fotografie der Wunde sowie die durchgefuhrten Therapien.
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Abb. 2.3: Die Folgemaske des modernen Dokumentationssystems.
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2.4.2. Erfasste Parameter

a) Personliche Daten

Bei der Vorstellung wurden fir alle Patienten persénliche und demographische
Daten wie Name, Wohnort, Geburtsdatum, Geschlecht, erhoben. Diese

wurden im Dokumentations-system gespeichert.

b) Anamnestische Daten
Zusatzlich zu den personlichen Daten wurden auch die anamnestischen Daten

wie Erstdiagnose des Diabetes mellitus, erstes Auftreten des DFS, etc. erfasst.

C) Daten der Diagnostik
Bei jeder Vorstellung wurden ebenfalls die Wundmorphologie, Wundlokali-
sation, Wundgrol3e, -tiefe und —ausdehnung und ggf. die durchgefihrten

Therapien dokumentiert.

2.4.2.1. Definition der Wunddauer und Behandlungsda  uer
Die Wunddauer wurde definiert als der Zeitraum vom ersten Auftreten des
Ulkus (Patientenangabe) bis zur ersten Vorstellung des Patienten in der

Wundsprechstunde.

Bei der Behandlungsdauer handelt es sich um den Zeitraum zwischen der
ersten Vorstellung des Patienten, sprich dem Therapiebeginn (einschliel3lich
der entsprechenden Eintragung in das Dokumentationssystem der Wund-

sprechstunde), und dem Zeitpunkt der vollstandigen Abheilung des Ulkus.

Die Patienten wurden nach langer ( > 30 Tage) und kurzer Wunddauer ( < 30

Tage) unterteilt.

2.4.2.2. Wundlokalisationen
Bei der ersten Patientenvorstellung wurde die genaue Lokalisation des Ulkus
bzw. der Ulzera dokumentiert und in der Datenbank gekennzeichnet und

archiviert. Bei der Lokalisation wurde unterschieden in:
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* Oberschenkel
* Unterschenkel
* Ferse

* Malleolus

* Fuldricken

e Vorful

e Mal perforans
* Plantar

* Zehe

2.4.2.3. Definition der initialen Wundgré3e und des initiale n Wundgrading

Die WundgréRe (in cm?) ist ein MaR fir die Wundflache und wurde bei der
Erstvorstellung mittels Planimetrie ermittelt. Hierzu wurden die Umrisse der
Wunde auf eine direkt dem Ulkus aufliegende Opsite Folie abgezeichnet und
dann mit Hilfe eines Digitizer Pad in den Computer Ubertragen (47, 132). Diese
gemessene WundgroRe am Anfang der Therapie wurde als ,initiale Wund-
groRe” bezeichnet. Somit konnte jede GroéfRRenverdnderung der Wunde im
Laufe der Therapie bis hin zur vollstandigen Abheilung prospektiv erértert und
dokumentiert werden. Die Patienten wurden zudem unterteilt in Patienten mit

groRRer Primarwunde ( > 1 cm?) und die mit kleiner Primarwunde (<1 cm ?).

Das Grading erfasst die Ausdehnung der Wunden und wurde nach
ausreichendem Wunddébridement vorgenommen (86, 124, 132). Im Wund-

dokumentationssystem wurden die Ulzera wie folgt eingeteilt:

I. Dermis

[1. Subcutan

[1l. Faszie

V. Sehnen, Muskel

V. Knochenbeteiligung
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2.4.2.4. Infektion einer Wunde

Bei der Erstbefundung als auch im Verlauf der Behandlung wurde bei jeder
Vorstellung des Patienten die Wunde auf das Vorliegen einer Infektion
untersucht. Die Diagnostik wird in erster Linie anhand klinischer Zeichen
gestellt (5, 119-121).

Als lokale Infektionszeichen galten:

* ROtung der Wunde

» Schwellung

*» Pusaustritt

* Fieber

2.4.2.5. Transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung
Die transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung (tcpO,) bietet eine weitere
diagnostische und prognostische Mallnahme und wurde an dem Fuld

gemessen, an dem das Ulkus lokalisiert war.

Der transkutane pO, Monitor (TCM) gewahrt eine nicht invasive Messung der
arteriellen Sauerstoffspannung im Gewebe. Eine wichtige Voraussetzung fur
eine genaue Korrelation zwischen arteriellen pO, - Werten und den
transkutanen pO, . Werten ist die Schaffung einer lokalen Vasodilatation durch
Erwarmen der Haut, wodurch ein maximaler Blutfluss in die Haut gewahrleistet
wird (63, 71).

Der TCM besteht aus einer kombinierten Platin- und Silberelektrode, die mit
einer sauerstoffpermeablen hydrophoben Membran bedeckt ist. Ein Reservoir
mit Phosphatpuffer und KCI wird in der Elektrode eingeschlossen. Die
Silberelektrode ist beheizbar. Sowohl ein Temperaturdisplaykanal, als auch ein
TcpOz-Kanal sind vorhanden, mit dem ein Hoch- und Niedrigalarmsignal

eingestellt werden kann.
Bei der Messung wurde die Elektrode am Ful3riicken aufgesetzt (s. Abb. 2.4)

und das darunterliegende Gewebe bis auf 44C erwarmt, um eine kapillare

Vasodilatation zu erreichen. Durch die hervorgerufene Steigerung der
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Durchblutung wird die Haut durchlassig fur Gase. Der so gemessene pO;

korreliert gut mit der lokalen O,-Perfussion der Kapillaren (33, 138, 169).

Abb. 2.4: Transkutane tcpO,-Messung.

2.4.2.6. Auftreten eines Rezidivs

Erfasst wurde hierbei die Lokalisation des Rezidivs, d.h., ob es sich um ein
Lokalrezidiv oder um eine neue Wunde an anderer exponierter Stelle handelte,
sowie der zeitliche Abstand zur Primarwunde und deren Therapie. Speziell die
verschiedenen Faktoren, die eine mdgliche Rolle bei der Rezidiventwicklung
spielen kénnten, wurden untersucht. Dies gilt insbesondere fir die Patienten-

Compliance.

2.4.2.7. Patienten -Compliance

Als ein wichtiger Einflussfaktor wurde die Patienten-Compliance aller Patienten
untersucht. ,Compliance* beinhaltet die Wahrnehmung von Arztterminen,
regelmalBige Einnahmen angeordneter Medikamente und das Befolgen
anderer therapeutischer MalRnahmen, wie z. B. das Tragen von orthopa-
dischen Schuhen, sowie anderer arztlicher Anweisungen. Sie wurde bei jeder

klinischen Vorstellung bewertet.

Das gesamte Patientenkollektiv wurde dabei in zwei Gruppen eingeteilt. Bei
jeder Vorstellung wurde bewertet, ob eine sehr gute Compliance vorlag oder
nicht. So wurde eine Beschreibung der Compliance in gut oder schlecht
vorgenommen. Wurde einmalig eine schlechte Compliance dokumentiert,

wurde der Patient in die Gruppe fur eine schlechte Compliance aufgenommen.
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2.4.2.8. Typen des DFS

Es wurden die diabetischen Ulzera in ischdmischem, neuropathischem Typ
und Mischtyp untersucht. Hierzu wurden Zwei Untersuchungen vorgenommen:
das Tasten der Fuppulse und die neurologischen Untersuchung der

Sensibilitat (Monofilamenttest nach Semmes-Weinstein) (101).

Bei erhaltener Sensibilitat und fehlender FuBpulse wurde ein ischamischer-Typ
definiert. Waren die FuPpulse tastbar und die Neurologie gestdrt wurde ein
neuropathischer-Typ diagnostiziert. Bei nicht tastbaren FuPBpulsen und

gleichzeitig bestehender Neuropathie wurde ein Mischtyp feststellt.

Zur Uberprifung des Vibrationsempfindens wurde dem Patienten eine
Stimmgabel meist auf die Fulkndchel aufgesetzt. Die 128-Hz-Stimmgabel ist
mittels Gewichten auf 64 Hz gedampft. Diese Stimmgabel tragt eine Skalierung
von 0/8 bis 8/8. 0/8 steht fur eine starke Vibration und 8/8 fur eine schwache
Vibration.

Der Patient sollte in entspannter Haltung auf der Untersuchungsliege liegen.
Die Stimmgabel wird angeschlagen und ihr Fuld zunachst auf einen Punkt mit
sicherer Empfindung gesetzt (z. B. Ellbogen). Bei geschlossenen Augen
musste der Patient angeben, wann er die Schwingungen nicht mehr
wahrnimmt. Gab es Hinweise auf eine Verminderung des Vibrations-
empfindens wurde weiteruntersucht, indem die Stimmgabel an weiteren

Knochenvorspriingen angesetzt wurde.

Physiologischerweise spliren Menschen unter 60 Jahren am Fuld eine
Vibration bis 7 oder 8/8. Bei 80-Jahrigen kann das Vibrationsempfinden auf 4
bis 5/8 herabgesetzt sein. Bei neuropathischen Ful3lasionen finden sich meist
Befunde unter 4/8 (65, 101, 109, 155).

Die Beruhrungsempfindlichkeit der Patienten wurde mittels Semmes-

Weinstein-Monofilament getestet (148). Das zu prufende Korperteil wurde

notfalls durch die Hand des Prifers stabilisiert. Die verschiedenen Stellen am
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FulR und Unterschenkel, wie z. B. ausgehend von der dorsalen Oberflache des
FulRes, uber den Zehenzwischenraum der 1. und 2. Zehe, bis hin zu den
Metatarsalkopfchen an der Unterseite des Ful3es, wurden so ausgewahlt um
nicht nur plantar sondern auch verschiedene Zusatznerven und Dermatome
des FulRes zu Uberprifen. Senkrecht zum Ful3 wurde das Nylonfilament
aufgesetzt und mit leichtem Druck so gepresst, um das Monofilament fur 1
Sekunde zu verbiegen. Die Patienten wurden gebeten eine Berthrung durch
ein "ja" oder ,nein" anzuzeigen. Mindestens 2 richtige Antworten bei 3
Testungen gelten als normal. Abb. 2.6 zeigt die Durchfihrung dieser einfachen

apparativen Untersuchungen am Fuf3.
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Apparative Untersuchung
Stimmgabel (C 128)

| Uberpriifung des Vibrationsempfindens.

. Priifort: GroBzehengrundgelenk, LV
innenfuBkndchel.

. Normale Werte bei Patienten: oy

| unter 60 |ahre: 7/8 bis 8/8 e— e
60-80 |ahre; bis 6/8 TN

| ab 80 Jahre: bis 4/8 _#,rm,__,,f B

Semmes-Weinstein-Monofilament

Uberpriifung des Berihrungsempfindens :
Priifort: Metatarsalkdpfchen
| (MTK 1, 2, 5) und Ferse.,
Normale Werte:
' von 3 Testungen 2 richtig
beantwortet.

Tip-Therm

il

| Uberpriifung der Temperaturdiskrimination

. Priifort: Haut des VorfuRes,
gegebenenfalls auch des Unterschenkels

' Normale Werte: von 3 Testungen 2
| richtig beantwortet.

Abb. 2.6: Uberprufung des Sensoriums des FuRes (nach Lorenzen und

Schunkert, 2004)

Eine Zusammenstellung der verschiedenen diagnostischen Kriterien zur

Unterscheidung zwischen Polyneuropathie und arterieller Durchblutungs-

storung ist in der folgenden Tabelle ersichtlich:
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Diagnostisches
Kriterium

Polyneuropathie

Arterielle
Durchblutungsstorung

Haut

warm, trocken, rosig,
haarlos

atrophisch, dunn, kuhl,
blass-livide

FulRsohle

trocken,
Hyperkeratosen,
Ulzera, Blasen,
Rhagaden, Hamatome

Gewebeatrophie,
Nekrose an Zehen und
Ferse

Sensorium

reduzierte Sensibilitat
fur Druck, Schmerz,
Vibration, Temperatur

keine oder nur diskrete
Stdrungen

FuRR-/ Zehenstellung

Krallen-,
Hammerzehen,
Charcot-Fufd

keine typische
Fehlstellung

Schmerzsymptomatik

Dysasthesien,
Schmerzen
vorwiegend in Ruhe
und nachts

primar
belastungsabhangige
Schmerzen, spater in
Ruhe

Infektlokalisation

plantar (Malum
perforans)

akral

Dopplerindex

>0,9

<0,8

Tab. 2.1 Differentialdiagnose neuropathischer oder ischamischer Ful3.

Bei dem Mischtyp sind sowohl die ischamischen als auch die neuropathischen
Komponenten vorhanden (13, 38, 59, 92, 109, 159).

2.4.2.9. Sonstige erhobene Daten

Zusatzlich erhobene Daten sind:

Erstes Visitendatum

Letztes Visitendatum

Anamnesedauer

Datum der Abheilung der Wunde

Anzahl der Untersuchungen
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2.4.3. Statistische Analyse

Die Auswertung der Daten dieser Dissertation wurde mittels einer SPSS -
Datenbank unter Beriicksichtigung der verschiedenen Parameter ausgefthrt.
Die Einflussgrof3en Patientenalter, Patientengeschlecht, Ful3pulse, Ulkus-Typ,
multiple Ulzera, Wundlokalisation, initiale Wundgré3e, Vorliegen einer Wund-
infektion, Behandlungsdauer, initialer tcpO,-Wert und Patienten-Compliance
wurden im ersten Teil dieser Arbeit im Hinblick auf ihre Einflisse auf die
Heilung eines diabetischen Ulkus untersucht. Der zweite Teil galt der
Untersuchung der Rezidivwahrscheinlichkeit im gesamten Patientenkollektiv -

ebenfalls in Abhangigkeit der oben genannten Faktoren.

Die schriftliche Darstellung der Ergebnisse erfolgte jeweils mit der Angabe des
Mittelwertes, der Standardabweichung (SEM: Standard Eviation of Mean) und
der Range (R), also dem Bereich zwischen Minimum und Maximum (Mittelwert
+ SEM [Min-Max]).

Aufgrund der unterschiedlich langen Beobachtungszeitraume kam die Analyse
nach Kaplan-Meier zur Anwendung, um unterschiedliche Einflussgréf3e auf die
Heilung und Rezidiventwicklung zu untersuchen. Diese berucksichtigt in Form
von so genannten zensierten Daten auch die Information von Patienten, bei
denen das Ereignis (Rezidiv) zum Zeitpunkt der statistischen Erhebung noch
nicht aufgetreten war oder die sich nach einem bestimmten Zeitraum der
Studie entzogen.

Um eine Aussage dariber machen zu konnen ob die beschriebenen
Parameter einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Rezidivwahr-

scheinlichkeit hatten, wurde der Log Rank Test angewandt.



3. Ergebnisse

3.1. Ergebnisse im gesamten Patientenkollektiv

3.1.1. Wundenverteilung

Insgesamt wurden 236 Wunden an 139 verschiedenen Patienten mit

diabetischem Ful3syndrom untersucht.

Abb. 3.1 zeigt die Verteilung der Wunden im Gesamtkollektiv.

op 70
58,9
60 -
50
40
30
22
20 -
114
10 - 55
i A
0
1 2 3 4 5 6

Anzahl der Wunden/Pat

Abb. 3.1: Verteilung der Wunden im Gesamtkollektiv (n = 236).

Somit fanden sich in 37,4 % der Falle, also an 52 Patienten mehrere Wunden.

3.1.2. Geschlechts - und Altersverteilung
Es fanden sich 88 (63,3 % ) mannliche Patienten im Gesamtkollektiv sowie 51
(36,7 %) weibliche Patienten.
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Die Altersverteilung war wie folgt: 22,3 % der Patienten waren jinger oder
gleich 60 Jahre alt. 77,7 % waren alter als 60 Jahre. Das durchschnittliche
Alter aller Patienten betrug 68,22 Jahre (68,22 + 0,90 [38,00 — 93,00]).

3.1.3. Wundlokalisation, initiale Wundgré3e und Wundgradin g
Im Gesamtkollektiv waren die Wunden ausschlieBlich an den unteren
Extremitaten lokalisiert. Die meisten Wunden (42 von 139) befanden sich an

den Zehen.

Abb. 3.2 zeigt die Hauptlokalisation der untersuchten diabetischen Ulzera.

42

35
30 26 22

Wundlokalisation

Abb. 3.2: Hauptlokalisation der Wunden (n = 139).
Bei den Zehen war die 1. Zehe mit 11,5 % am meisten befallen wahrend die 5.

Zehe mit nur 1,4 % am wenigsten befallen war. Eine detaillierte Verteilung der
Wunden ist in Abbildung 3.2 dargestellt.
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Die durchschnittliche initiale WundgréRe aller Wunden betrug 3,34 cm? (3,34 +
1,09 [0,02 — 145,12)).

3.1.4. Tastbare Ful3pulse
Jeder Patient wurde nach dem Vorhandensein der Ful3pulse untersucht. Bei

43 Patienten (30,9 %) konnten die Ful3pulse nicht getastet werden.

3.1.5. Wunddauer, Behandlungsdauer und die Nachuntersuchun gszeit
Die durchschnittliche Wunddauer aller Patienten dieser Studie betrug 93,65
Tage (93,65 + 16,38 [7,00 — 1673]).

Die Behandlungsdauer lag bei 377,20 Tage (377,20 = 28,98 [9,00 — 1544,00)).
In dieser Zeit lag die durchschnittliche Anzahl der Visiten bei 8,09 (8,09 £ 0,52
[2,00 — 35,00]).

Die Nachuntersuchungszeit des gesamten Patientenkollektivs betrug 193,17

Tage (193,17 + 11,97 [5,00 — 365,00]). Abb. 3.3 zeigt eine Zusammenfassung

der Wunddauer, Behandlungsdauer, und der Nachuntersuchungszeit.
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Abb. 3.3: Wunddauer, Behandlungsdauer und die Nachuntersuchungszeit.

3.1.6. Infektion

Bei jeder Patientenvorstellung wurde jede Wunde auf Infektionen untersucht.
In 56,9 % (n = 137) der Falle konnte wéahrend der Behandlung das
Vorhandensein einer Infektion eruiert werden. Bei den restlichen zweli

Patienten wurden keine Untersuchungen nach Infektionen dokumentiert.
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Infektion vorhanden?
Abb. 3.4: Haufigkeit einer Infektion im gesamten Patientenkollektiv (n = 137).

3.1.7. Transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung (tcpO 2)

Die transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung (tcpO;) in mmHg wurde am
FuRRriicken durchgefihrt und ergab folgende Ergebnisse (s. Abb. 3.5). Der
durchschnittliche Wert lag bei 36,47 mmHg (36 mmHg + 1,60 [1,00 — 68,00]).
Hier wurden die Patienten (n = 113) in zwei Gruppen unterteilt ndmlich die mit
Werten < 20 mmHg und die mit Werten = 20 mmHg. 16,5 % der Patienten
hatten Werte unter 20 mmHg. Bei 26 Patienten wurde diese Untersuchung
nicht durchgefuhrt.

70 - 64,7

60 -
50 -

o
20 | 16,5

10 -
0

%

=< 20 > 20 mmHg
tcpo2

Abb. 3.5: Transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung (tcpO_) in mmHg im
Patientkollektiv (n = 113).
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3.1.8. Patienten -Compliance
Die Patienten-Compliance wurde in ,gut* und ,schlecht” eingeteilt. 84 Patienten
(60,4 %) hatten mindestens einmal eine ,schlechte* Compliance wahrend nur

39,6 % der Patienten immer eine sehr ,gute Compliance aufweisen konnten.

3.2. Abheilungswahrscheinlichkeiten

Eine der Voraussetzungen fir die Teilnahme an dieser Studie war die
Abheilung der jeweiligen Wunden, d. h. jede Wunde konnte im Behandlungs-
verlauf als geheilt bezeichnet werden. Dabei wurden mehrere Parameter

untersucht.

3.3. Abheilungswahrscheinlichkeit in Abhangigkeit der un tersuchten
Einflussfaktoren
Verschiedene Einflussfaktoren auf die Abheilung diabetischer Ulzera wurden in

dieser Studie untersucht.

Die Faktoren Patientenalter (p < 0,05), tastbare Ful3pulse (p < 0,0003), und
tcpO, am Fuldricken (p < 0,012) zeigten signifikante Einflisse auf die
Abheilungswahrscheinlichkeit der Wunden. Abb. 3.7 bis 3.9 stellen die
Abheilungswahrscheinlichkeit in Abhangigkeit von den signifikanten Einfluss-

faktoren grafisch dar.

Eins-minus-Uberlebensfunktionen

12
1,0
8
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2
ALTGRUG0

0.0 2,00

Kum. Eins-minus-Uberlebensfunktion

2 o 1,00
-200 200 600 1000 1400
0 400 800 1200 1600

BEHDAUER

Abb. 3.6: Abheilungswahrscheinlichkeit in Abhangigkeit des Patientenalters.
p =0,05
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Kum. Eins-minus-Uberlebensfunktion

Abb.

Kum. Eins-minus-Uberlebensfunktion

Abb.

Eins-minus-Uberlebensfunktionen
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3.7: Abheilungswahrscheinlichkeit in Abhangigkeit der tastbaren
Ful3pulse. P = 0,0003

Eins-minus-Uberlebensfunktionen
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3.8: Abheilungswahrscheinlichkeit in Abhéngigkeit des tcpO, — Wertes. p

=0,012

Es konnte hingegen kein signifikanter Einfluss auf die Abheilungswahrschein-

lichkeit der Wunden fiir die WundgréRBe (< 1 cm? vs > 1 cm?) (p

Multiple Ulzera (p = 0,67), Wunddauer (< 30 tage vs > 30 Tage) (p
Infektion (p = 0,15), FuRulkus/Zehenulkus (p = 0,20) und die Patienten-

Compliance (p = 0.16) nachgewiesen werden.

0,43),
0,35),
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3.4. Rezidivraten

Die Patienten wurden in Durchschnitt 193,17 + 11,97 [5,00 — 365,00] Tage
nachuntersucht. In dieser Zeit entwickelten 32,4 % der Patienten (n = 45) ein
Rezidiv (s. Abb. 3.9). Bei den restlichen 67,6 % der Patienten (n = 94) konnte

innerhalb eines Jahres keine Rezidiventwicklung nachgewiesen werden.

1,04

08—

p Heilung
°
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o
=
|

0,2

0,0

T T T T T
0,00 100,00 200,00 300,00 400,00
Tage

Abb. 3.9: Rezidiventwicklung nach einem Jahr im Gesamtkollektiv (n = 139).

3.5. Rezidivraten in Abhangigkeit von den untersuchten Pa rametern
Dieselben Parameter, die bezuglich der Abheilungswahrscheinlichkeit unter-
sucht wurden, wurden auch im Hinblick auf die Rezidivwahrscheinlichkeit

innerhalb eines Jahres untersucht.

Das Vorhandensein tastbarer Ful3pulse spielte bei der Rezidiventwicklung eine
signifikante Rolle. So entwickelte sich ein Rezidiv haufiger bei Patienten ohne
tastbare Ful3pulse als bei denjenigen, die tastbaren FulR3pulse aufwiesen (p =
0,027).

Patienten mit niedrigeren tcpO, — Werten (< 20 mmHg) hatten viel haufiger

Rezidive entwickelt als die mit héheren tcpO, — Werten (p = 0,0013).
Ein anderer Parameter, der eine statistische Signifikanz zeigte war die

Patienten-Compliance. Im Gesamtkollektiv zeigten Patienten mit ,schlechter”

Compliance hohere Rezidivrate als die mit ,guter* Compliance (p = 0,06). Abb.
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3.10 bis 3.12 zeigen diese statistisch signifikanten Parameter nach Kaplan -

Meier.

Eins-minus-Uberlebensfunktionen
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Abb. 3.10: Rezidivwahrscheinlichkeit in Abhangigkeit der tastbaren Ful3pulse.
p = 0,027
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Abb. 3.11: Rezidivwahrscheinlichkeit in Abhangigkeit der tcpO, — Werte. p =
0,0013
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Eins-minus-Uberlebensfunktionen
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Abb. 3.12: Rezidivwahrscheinlichkeit in Abhangigkeit der Patienten-
Compliance. p = 0,06

Bei den anderen untersuchten Einflussgrof3en, Wundgrof3e (p = 0,19), multiple
Ulzera (p = 0,10), FuRBulkus/Zehenulkus (p = 0,59), Wunddauer (p = 0,19),
Infektion (p = 0,45) und Alter (p = 0,79) konnte kein statistisch signifikanter
Einfluss auf die Rezidiventwicklung nachgewiesen werden. Tab. 3.1 zeigt

zusammenfassend die untersuchten Einflussfaktoren.

Parameter Werte Abheilung |Rezidiventwicklung
Y p

WundgréRe +1cm? 0.43 0.19
Multiple Ulzera |ja/ nein 0.67 0.10
FulBulkus / ja/ nein 0.20 0.59
Zehenulkus
Wunddauer +30 tage 0.35 0.19
Infektion ja/nein 0.15 0.45
Compliance gut / schlecht 0.16 0.06
Alter +60 Jahre 0.05 0.79
Ful3pulse ja/ nein 0.003 0.027
PO, FuRricken |<20mmHg vs >20mmHg |0.012 0.0013

Tab. 3.1: Untersuchte Einflussfaktoren.




4. Diskussion

Die Komplikationen eines Diabetes mellitus sind mannigfaltig dabei nimmt das
diabetische FulRsyndrom eine besondere Stellung ein. Die wesentlichen
unerwinschten Konsequenzen diabetischer FuR3probleme sind Ful3ulzera und
Amputationen. Diese sind zudem fur die haufigen stationdren Behandlungen
diabetischer Patienten verantwortlich. Verschiedene Behandlungsschemata

sind entwickelt worden, um die Heilung diabetischer Ulzera zu erreichen.

Im Vergleich zu einer alters- und geschlechtsangepassten Kontrollgruppe war
die Mortalitdtsrate bei Patienten mit primarer Heilung zweifach und bei

Patienten mit einer vorherigen Amputation vierfach erhéht (12).

Die gesteigerte Mortalitat bei Patienten mit Ful3ulzera wurde auf die Anwesen-
heit vielfaltiger kardiozerebrovaskularer Erkrankungen und einer diabetischen

Nephropathie zurtckgefuhrt.

Verschiedene Studien belegen, dass ein multidisziplindres Vorgehen, das
Pravention, Patientenschulung und eine umfangreiche Behandlung der Ful3-
ulzera umfasst, die Amputationsraten um 43 -85 % reduzieren kann (56, 61,
95, 113).

Dagegen stellt sich die Verhinderung eines Rezidivs als aul3erst renitent dar.
(114, 115, 127, 172). Diabetiker haben insgesamt ein etwa zehnmal hoheres
Risiko ein diabetisches Ful3syndrom zu entwickeln als die allgemeine Bevol-
kerung. Uberdies ist die Langzeitprognose wesentlich schlechter.

Die Ulzera werden oft infiziert und verursachen dadurch erhebliche Morbiditat,
rufen betrachtliche finanzielle Kosten hervor und enden oft in einer Amputation.
Jahrlich werden schatzungsweise mindestens £13 Millionen in England, $150
Millionen in den USA, $39,5 in Spanien und etwa $75 in Deutschland zur
Therapie des diabetischen Ful3syndroms ausgegeben (30, 67, 82, 111, 162,
163, 171).
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In dieser Arbeit wurden daher prognostische Faktoren fur die Abheilung und

das Auftreten eines Rezidivs evaluiert.

Bertcksichtigt man die hohen Kosten von Ulzera und Amputationen sowohl fr
das Individuum als auch die Gesellschaft, so sind die relativ geringen Kosten
einer praventiven Ful3versorgung in den meisten Gesellschaften kosteneffektiv
(52, 105, 123).

Bisher gibt es nur wenige Informationen Uber die Langzeitprognose
diabetischer FulRulzera. Wie hoch langfristig gesehen die Anzahl der Rezidive
in Bezug auf verschiedene Ulkusarten ist, ist noch immer unbekannt. In
prospektiven Studien wurden Rezidivraten von 34 % nach einem Jahr, von 61

% nach drei Jahren und von 70 % nach 5 Jahren beschrieben (12, 56).

In dieser Analyse wurden lediglich Patienten mit Ulzera eingeschlossen, deren
Wunden abheilten und maximal Wagner Il aufzeigten. Somit stellt die
vorliegende Analyse eine Evaluation an einem sehr homogenen Patienten-

kollektiv dar.

4.1. Abheilungswahrscheinlichkeit im Patientenkollektiv

Einer der untersuchten Einflussfaktoren war das Vorhandensein multipler
Wunden pro Patient. Dabei wurde nur zwischen einer und mehr als einer
Wunde unterschieden. Hierbei konnte kein signifikanter Unterschied fest-
gestellt werden (p = 0,67). In einer vergleichbaren Studie konnten jedoch
Margolis et al. eine statistisch signifikant (p < 0.01) schlechtere Abheilungs-
tendenz bei Patienten mit multiplen Wunden feststellen (117). Dies konnte

auch von Apelquist bestatigt werden.

Eine mogliche Erklarung fur diese Diskrepanz kénnte die Tatsache sein, dass
Margolis et al. nur diabetische Ulzera vom ,Neuropathischen Typ*“ einbezogen
haben, wahrend in dieser Studie diabetische Ulzera sowohl vom ,Neuro-
pathischen Typ“ als auch vom ,Ischamischen Typ“ untersucht wurden. Des
Weiteren sind hier lediglich Wunden mit Wagner Il eingeschlossen, ein

wesentlicher zusatzlicher Aspekt.
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Die Geschlechterverteilung m : w im Patientenkollektiv betrug 88 : 51. Dabei
befanden sich etwa 69 % der Wunden an maéannlichen Patienten. Dieses
Verteilungsmuster spiegelt die Geschlechterverteilung in vergleichbaren
Studien dieser Art wider. In einer Studie von Oyibo et al., waren 149 von 194
der Patienten méannlich. Obwohl sich 18 bzw. 7 % der méannlichen respektiv
der weiblichen Patienten einer Amputation der unteren Extremitaten
unterziehen mussten, war dieser vermeintliche Unterschied statistisch nicht
signifikant. Diese Studie von Oyibo, ebenso wie eine weitere von Martey,
unterstitzen unser Resultat, dass zwischen den beiden Geschlechtern kein
signifikanter Unterschied im Hinblick auf die Heilung diabetischer Ulzera
festgestellt werden konnte (114, 132).

Das Patientenalter als untersuchter moglicher Einflussfaktor zeigte in unserem
Gesamtkollektiv einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Abheilungs-

wahrscheinlichkeit diabetischer Ulzera.

In dieser Studie wurden die zwei Altersgruppen < 60 Jahre und = 60 Jahre
unterschieden. Bei Patienten unter 60 Jahren konnte eine Abheilung
diabetischer Ulzera leichter herbeigeflihrt werden als in Patienten tber 60
Jahren (p = 0,051). Dies ist in Einklang mit den meisten Studien, die auch
oftmals protrahierte Heilungsverlaufe bei Patienten mit hoherem Lebensalter
feststellten (42, 44, 46, 48, 87). Andere Beobachter konnten diesen Einfluss
aber nicht darstellen (132, 135). Oyibo et al. haben zwar nicht nachweisen
kdnnen, dass das Patientenalter bei der ersten Vorstellung einen Einfluss auf
die Abheilungswahrscheinlichkeit hat, konnten jedoch eine hohere Sterblich-
keitsrate bei Patienten Uber 70 Jahren feststellen (p = 0,003) (132). In ihrer
Studie ,Healing diabetic neuropathic foot ulcers: Are we getting better” konnten
Margolis et al. zeigen, dass die heutzutage bessere Abheilungswahr-
scheinlichkeit diabetischer Ulzera auf eine frihzeitige Vorstellung jungerer
Patienten zurdckzufuhren ist (115). Diese Resultate unterstreichen die
Bedeutsamkeit eines organisierten Behandlungskonzeptes der Wundsprech-
stunde zur Erhdhung der Abheilungswahrscheinlichkeit diabetischer Ulzera.
Somit stellt das Patientenalter einen wesentlichen Einflussfaktor fir die
Prognose dar.
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Die Wundlokalisation als moglicher Einflussfaktor war im Gesamtkollektiv wie
folgt verteilt: Oberschenkel, Unterschenkel, Malleolus, Fersen, Plantar, Mal
perforans, Ful3rticken, Vorfuld und Zehen.

Zur Auswertung wurden die Lokalisationen grob in zwei Gruppen unterteilt,
namlich Zehen und andere Lokalisationen. Es konnte kein signifikanter
Unterschied zwischen den verschiedenen Lokalisationen festgestellt werden (p
=0,20).

In einem eigenen Kollektiv mit Knochenbeteiligung fand sich allerdings, dass
Fersenulzera eine deutlich niedrigere Abheilungsrate im Vergleich zu Ulzera
anderer Lokalisation haben (p = 0,004) (42).

Andere Studien zeigen wiederum unabhéangig der Knochenbeteiligung keinen
signifikanten Einfluss der Wundlokalisation auf die Abheilungswahrschein-
lichkeit diabetischer Ulzera hat (132).

Im Gegensatz zu Studien, die bewiesen haben, dass die Ulkusgrof3e und —tiefe
einen entscheidenden Einfluss auf die Abheilungswahrscheinlichkeit, Heilungs-
geschwindigkeit und Amputationsrate diabetischer Ulzera haben, zeigte die
UlkusgrofRe als Einflussfaktor in unserem Patientenkollektiv keinen signifi-

kanten Einfluss auf die Abheilungswahrscheinlichkeit.

Margolis et al. konnten jedoch ebenfalls mehrmals eine negative Korrelation
zwischen der WundgrélRe und der Abheilungswahrscheinlichkeit diabetischer
Ulzera darstellen. Je geringer der Wundradius und die Wundtiefe, desto
schneller und besser gelingt eine Wundreduktion und eine vollstandige
Abheilung (42, 47, 115-117).

Desweiteren konnten Oyibo et al. in ihrer Studie zeigen, dass die Ulkusgrol3e
eine bedeutende Rolle fiir das Schicksal eines diabetischen Ful3es spielt. So
fuhrten Ulzera mit groBeren Wundflachen haufiger zu Amputationen als die mit
kleineren Wundflachen (p < 0,0001) (132).
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Bei dem sehr homogenen Patientenkollektiv dieser Untersuchung mit
oberflachlichen Ulzera scheint dennoch WundgrofRe und —lokalisation keine

wesentliche Rolle zu spielen. Dies ist eine wesentliche neue Erkenntnis.

Neben anderen diagnostischen Kriterien wie Neurologie, Schmerzen, Ful3- und
Hautinspektion, wird bei jedem Diabetespatienten auf tastbare Ful3pulse
untersucht, um eine Einteilung der diabetischen Ulzera in ,Neuropathischen

Typ“ oder ,Ischamischen Typ* bzw. ,Mischtyp“ zu erreichen.

Tastbare Ful3pulse waren daher ein weiterer Faktor, der im Hinblick auf die
Abheilungswahrscheinlichkeit untersucht wurde.

In dieser Studie wirkte sich das Vorhandensein eines Pulses sehr positiv auf
die Heilung diabetischer Ulzera aus. Im Gesamtkollektiv heilten diabetische

Ulzera mit tastbaren Pulsen wesentlich besser (p = 0,003).

In ahnlichen Studien konnte schon gezeigt werden, dass neuropathische
Ulzera besser abheilen als andere. Erklaren kann man dies dadurch, dass eine
mangelhafte Perfusion die Spannkraft der Gewebe herabsetzt, das zu einem
beschleunigten Absterben der Gewebe und letzten Endes zu einer verzégerten
Wundheilung fihrt. Die Wundheilung und Geweberegeneration hangen von
einer adaquaten Durchblutung ab. Ischamie behindert den Abheilungsprozess,
indem die Bereitstellung von Sauerstoff, Nahrstoffen und verschiedenen
Mediatoren nicht in ausreichenden Mengen gewahrleistet ist. Obwohl eine
periphere arterielle Verschlusskrankheit selten alleine eine Ulzeration
verursacht, kommt ihr eine entscheidende Rolle bei einer verzbgerten

Wundheilung und der Entstehung von Gangréanen zu (98, 99, 160).

Die schlechteren Ergebnisse bei Patienten mit Ischamie sind jedoch mit der
fehlenden angiographischen Behandlung nicht zu erklaren, denn wie in
“Material und Methoden” beschrieben, steht im Behandlungskonzept der
Wundsprechstunde die Revaskularisation bei Patienten mit fehlenden
FuBpulsen an erster Stelle (42-44, 49).

Der Einfluss der Wunddauer auf die Abheilungswahrscheinlichkeit diabetischer
Ulzera wird in der Wissenschaft kontrovers diskutiert. Wahrend Margolis et al.
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einen hoch signifikanten Einfluss ( p < 0.0001) zeigen konnten, spielte sie bei
Oyibo et al. keine bedeutende Rolle (p = 0,5) (116, 117, 132).

In unserer Studie konnte sowohl fur die Wunddauer (< 30 Tage vs. > 30 Tage)
als auch fur die Behandlungsdauer kein signifikanter Unterschied im Hinblick
auf die Abheilungswahrscheinlichkeit diabetischer Ulzera festgestellt werden.

Das Vorliegen einer Wundinfektion bei der Erstvorstellung hatte Uber-
raschenderweise keinen signifikanten Einfluss auf die Abheilungswahrschein-
lichkeit der diabetischen Ulzera (p=0.15).

Einige Untersuchungen haben jedoch zeigen kénnen, dass das Vorhandensein
einer Infektion eine negative Auswirkung auf die Abheilungswahrscheinlichkeit
diabetischer Ulzera hat (46, 48).

Andere Untersuchungen wie z. B. Coerper et al., 1997, konnten aber, wie auch
die vorliegende Studie, keinen wesentlichen Einfluss nachweisen (42). Diese
Tatsache konnte damit zu tun haben, dass es sich bei infizierten Ulzera meist
um akute Geschehen handelt, die aufgrund ihrer akuten Symptomatik wie z. B.
Fieber und Leukozytose viel schneller einer Behandlung zugefuhrt werden als
symptomarme, also nicht infizierte, Ulzera. Erfahrungsgemall suchen
Patienten mit deutlich wahrnehmbarer Symptomatik den Arzt auf, was eine
rechtzeitige und konsequente Therapie zur Folge hat. Diese Wunden heilen

unter solchen intensiven therapeutischen MaRnahmen i. d. R. gut ab (42, 166).

Die tcpO; als ein Mal3 der Durchblutung bzw. der Blutversorgung der Gewebe
liefert wichtige Informationen im Hinblick auf die Bereitstellung der nétigen
Nahrstoffen und Mediatoren, die essentiell fir die Heilung und Vitalitat der
Gewebe sind. Eine arterielle Durchblutungsstérung der unteren Extremitaten
bestimmt entscheidend die Entwicklung und Prognose eines diabetischen
FuRsyndroms (33, 81, 172).

GefaRlasionen bei Diabetikern unterscheiden sich zwar nicht von denen von
Nicht-Diabetikern, jedoch findet sich gehauft ein Befall distaler Gefal-

provinzen. Bei Diabetikern sind in mehr als der Halfte der Félle die Unter-
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schenkelgefalRe betroffen. Bei ca. 30 % der Diabetiker besteht eine
Mediasklerose. Weiterhin sehr typisch sind Nekrosen der Endstrombahn in den
Zehen (53, 65, 107, 109).

Erstaunlicherweise konnen Extremitaten bedrohende Ulzera bei Patienten mit
nur milder arterieller Insuffizienz entstehen. Dieses lasst sich durch die fur eine
Abheilung eines Ulkus bedeutend notwendigere grofRRere Blutversorgung
erklaren als es bei intakter Haut der Fall ware. (152, 160).

Mittels des nicht-invasiven Verfahrens der tcpO, - Messung ist es moglich, das
Risiko einer Wundentstehung und deren Verlauf abzuschatzen und auch eine
prognostische Aussage uber die Heilungschance zu treffen. In der Fach-
literatur gilt es als praktisch erwiesen, dass bei einem Wert unter 20 mmHg die
Abheilungsraten diabetischer Ulzera deutlich herabgesetzt sind (27, 33, 81, 87,
172). In dieser Studie konnte diese Tatsache nochmals bestétigt werden. Bei
der Patientengruppe mit tcpO, - Werten tUber 20 mmHg war einen statistisch
signifikanter Unterschied zu der anderen Gruppe mit Werten unter 20 mmHg (p
=0,012) zu verzeichnen.

In manchen anderen Studien jedoch konnte dieser Einfluss nicht nachge-
wiesen werden, was damit zu tun haben kénnte, dass die Messung des tcpO,

sehr storanfallig und wenig sensitiv sein kann.

Pecoraro et al. konnten demonstrieren, dass die lokale Perfusion, gemessen
durch tcpO, und tcpCO-, einen signifikanten und hoch bedeutenden Einfluss (p
= 0,003) auf die Wundheilung hat (135).

Die Patienten-Compliance ist ein aktiver Prozess, wobei Kranke das Ziel
haben, durch Kooperation mit medizinischem Personal wieder gesund zu
werden (21, 41, 91)

Die Unterscheidung zwischen Non-Compliance und fehlerhafter Therapie ist
wichtig, denn bei Therapiefehlern ist der Patient durchaus zur Mitarbeit bereit,
jedoch ist er aus intellektuellen oder anderen Griinden nicht in der Lage, die
komplexen Anweisungen zu befolgen. Andererseits beinhaltet der Begriff der
Non-Compliance auch die Absicht, Anordnungen nicht zu befolgen. Der

Ubergang ist flieRend und oft schwierig zu unterscheiden.
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Eine Vielzahl von Faktoren beeinflussen die Compliance eines Patienten: Alter,
Geschlecht, Dauer der Krankheit, Bewegungsmoglichkeiten, Rauchen, Alko-
holkonsum, GroRe der Familie, Familienstand, Motivation, Selbstwillen,
Unterstitzung durch die Eltern, Kinder, Arzt, Arbeitgeber etc., Angst vor
Komplikationen, Angst vor akuter Verschlimmerung, Erfolg/-Misserfolg der
Therapie, Moglichkeit einer Terminwahrnehmung, personliche Ziele und
Ansichten.(83, 84, 90, 160, 176).

Die Patienten-Compliance ist damit ein groR3flachiger Begriff und umfasst alle
MalRnahmen, die dazu bestimmt sind diabetische Ulzera entweder zu

vermeiden oder deren Fortschreiten zu verzdgern.

Uberraschenderweise konnte in dieser Studie kein statistisch signifikanter
Unterschied zwischen Patienten mit ,guter Compliance” und ,schlechter

Compliance* abgeleitet werden.

Dagegen konnten Embil et al. fur die Compliance bezlglich Medikamenten-
anwendung, Verbandwechsel und Schuhwerk einen hoch signifikanten
Unterschied feststellen ( p = 0,0002 — 0,006)) (58).

Diese Diskrepanz beruht wohl darauf, dass in unserer Studie Patienten
insgesamt als non-compliant eingestuft wurden, sobald sie sich in einem
einzigem Punkt (z. B. Tragen von geeignetem Schuhwerk nach Verordnung)
non-compliant verhalten hatten, wohingegen Embil et al. die verschiedenen
Punkte der Compliance einzeln untersuchten. Trotzdem zeigen diese Daten
eindeutig, dass die Mitarbeit der Patienten einen entscheidenden Einfluss hat
und im jedem Fall darauf geachtet werden sollte, in wieweit man die Patienten-

Compliance optimieren kann.

4.2. Rezidivrate im Patientenkollektiv

Ein weiteres Hauptaugenmerk dieser Studie war nicht nur auf die Abheilungs-
wahrscheinlichkeit diabetischer Ulzera gerichtet, sondern auch auf die etwaige
Rezidiventwicklung abgeheilter Wunden. Jeder Patient wurde nach der
Abheilung der Wunde(n) tUber eine Zeitspanne von maximal 365 ( 193 Tage +

12 [5-365] Tagen nachuntersucht. Dabei wurde jede Wunde als Rezidiv
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bezeichnet, die am Patienten nach Abheilung der Primarwunde(n) auftrat. Ein
Lokalrezidiv bestand, wenn die Wunde an der Stelle der abgeheilten Ulzera
entstand bzw. eine direkte Beziehung zu dieser hatte. Wohingegen die
anderen Rezidive als ,neu“ definiert wurden, wenn diese an anderen Stellen

entstanden bzw. keine direkte Beziehung zu den Primarwunden aufwiesen.

Nach der Abheilung der jeweiligen diabetischen Ulzera wurde jeder Patient
nachuntersucht (Nachbeobachtungszeit). Insgesamt fand sich eine
Rezidivwahrscheinlichkeit von 32,4 % nach einem Jahr. Apelgvist et al. zeigten
eine Rezidivrate von 34 % nach einem Jahr und bis zu 70 % nach 5 Jahren
(12).

In einer anderen Studie wiesen Edmonds et al. eine Rezidivrate von 26 %
nach 2 Jahren flr Patienten nach, die spezielle orthopédische Schuhe trugen

und bis zu 83 % bei Patienten mit falschem Schuhwerk (56).

In der Fachliteratur werden Rickfaller (,relapsers”) definiert als Patienten, die
mindestens zwei Rezidive nach der klinischen Abheilung der Primarwunde(n)
entwickeln. Nicht-Ruckfaller (,non-relapsers®) sind diejenigen Patienten, die
kein Rezidiv innerhalb von zwei Jahren nach der Abheilung der
Primarwunde(n) entwickeln (51, 114). Somit ist die in der vorliegenden Arbeit
erhobene Wahrscheinlichkeit, innerhalb eines Jahres ein Rezidiv zu

bekommen, mit den Dokumentationen der Literatur vergleichbar.

Von den untersuchten Parametern wiesen lediglich die Ischamie, definiert
durch fehlende FuR3pulse (p = 0,027) oder einen tcpO,Wert < 20 mmHg (p =
0,0013) einen signifikanten Einfluss auf die Rezidivrate abgeheilter
diabetischen Ulzera auf. Pecorraro et al. sowie andere Untersucher konnten
zeigen, dass die kutane Gewebeperfusion im Wundgebiet ein kritischer
physiologischer Einflussfaktor fir die Abheilung und fur die Entstehung
diabetischer Ulzera darstellt. So fanden sie einen bis zu 39-fachen Anstieg fur
einen Heilungsmisserfolg bei tcpO, - Werten unter 20 mmHg (135, 158).

Mantey et al. konnten zeigen, dass Riuckfaller verschiedene zusammen-
wirkende Einflussfaktoren besitzen, die Rezidiventwicklung beglnstigen. Unter
anderem sind diese eine inadaquate Einstellung des Blutzuckers, Alkohol-
abusus, schwere Neuropathie, makrovaskulare Komplikationen und spéate
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arztliche Vorstellung. Diese Faktoren wirken synergetisch und potenzieren sich
gegenseitig. Daraus resultieren oftmals eine verzogerte Wundheilung sowie
eine beschleunigte Entwicklung neuer Ulzera (114).

In dieser Studie zeigte sich ein eindeutiger Trend fur den Einfluss der
Patienten-Compliance auf die Rezidiventwicklung der beobachteten Patienten
(p = 0,06). In einer vergleichbaren Untersuchung fanden Mantey et al. keine
Assoziation zwischen Patienten-Compliance und Rezidiventwicklung. Diese
Tatsache kann damit zu tun haben, dass in der vorliegenden Studie und in der
von Mantey et al.,, sowohl neuropathische als auch ischamische Wunden
untersucht wurden.

Im Gegensatz dazu fanden Connor und Mahdi und andere Untersucher in
ihren Studien, in denen meistens nur neuropathische Wunden untersucht
wurden, eine eindeutige Assoziation zwischen Rezidiventwicklung und der
Patienten—Compliance. Sie konnten zeigen, dass Patienten mit schlechter
Compliance (sei es mit orthopédischen Schuhen, Ful3pflege oder mit anderen
Aspekten der diabetischen Selbstkontrolle) eine schlechtere Abheilungs-

tendenz und eine hohere Wahrscheinlichkeit ein Rezidiv zu entwickeln hatten.

In ihrer Studie zeigten Uccioli et al., dass die konsequente Benutzung von
orthopadischen Schuhen einen hoch signifikanten Einfluss auf die Abheilung
und auf die Entwicklung eines Rezidivs hat. Dabei war die Rezidiventwicklung
nach einem Jahr deutlich niedriger im Patientenkollektiv mit orthopadischen
Schuhen als in der Kontrollgruppe (27.7 % vs 58.3 %; p = 0,009) (36, 51, 114,
165).

Helme und Harrington stellten in ihrer Studie folgende Hauptgrinde fir die
Non-Compliance bei Patienten mit diabetischen Ulzera beziglich des Tragens
von orthopadischem Schuhwerk fest:

Konzession (33 %), Ausrede (23 %), Rechtfertigung (22 %) und Ablehnung
bzw. Zurtckweisung (7 %) (72). Um eine optimale positive Einwirkung zu
erreichen, mussen die orthopadischen Schuhe mindestens 60 % der gesamten
Zeit getragen werden. Die heutige Kenntnislage zeigt eine deutlich niedrigere



durchschnittliche Tragezeit. Verschiedene Faktoren konnten bislang
verantwortlich gemacht werden, die zugleich sehr mannigfaltig sind. Der Stil
und das Aussehen der Schuhe spielen bei der Tragewahrscheinlichkeit eine
bedeutende Rolle (111).

Wir konnten in dieser Studie keinen statistisch signifikanten Einfluss (p = 0,19)
auf die Rezidivrate in Abhangigkeit der ehemaligen Wundgrof3e aufzeigen.
Andere Studien haben jedoch gezeigt, dass die GrofRe und der Grad einer
Wunde eine entscheidende Rolle bei der Abheilung und Entwicklung eines
Rezidivs spielen kdnnen. Je gréRer und tiefer ein Ulkus ist, desto protrahiert
verlauft die Genesung und desto langer ist der Zeitraum bis zur vollstdndigen
Abheilung (116, 117, 177).

In unserer Studie wurden aber nur Wunden von maximal Grad Il nach Wagner
berticksichtigt, was der Grund gewesen sein kdonnte, warum die WundgroRRe
keinen Einfluss hatte. Zudem wurden die (chronischen) Wunden durch
radikales chirurgisches Wunddébridement in akute Wunden Uberfihrt und
konsequent weiter behandelt. Dadurch konnten die Wunden dauerhaft geheilt

werden.

Die anderen untersuchten Einflussfaktoren wie multiple Ulzera, Wundlokali-
sation, Wunddauer, Infektion, und Alter des Patienten zeigten keinen
statistisch signifikanten Einfluss auf die Rezidiventwicklung abgeheilter
diabetischer Ulzera (p = 0,06 bis 0,84). Diese Tatsache kdnnte ebenfalls damit
zu erklaren sein, dass in unserem Diabeteszentrum ein konsequentes und

radikal chirurgisches Wunddébridement vorgenommen wird.
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5. Zusammenfassung

Einleitung

Der diabetische Ful} stellt eine erhebliche therapeutische Herausforderung dar
und jeder Diabetiker wird mit einer Wahrscheinlichkeit von 15 % einen
diabetischen Ful3 entwickeln. Die atiologisch entscheidenden Faktoren fir die
Entwicklung eines diabetischen Ful3es sind die Neuropathien (neuropatischer
Typ) und Angiopathien (ischamischer Typ) und insbesondere die Kombination
von beiden (Mischtyp). Der neuropatische Typ kann v. a. durch Druckent-
lastung schneller zur Abheilung gebracht werden. Dagegen kann der
ischamische Typ sehr langwierig sein und fihrt demzufolge eher zur

Amputation.

Patienten und Methoden

Alle Patienten dieser Arbeit wurden wegen diabetischer Ulzera behandelt und
nach der Abheilung auf mdgliche Rezidiventwicklung untersucht. Darlber
hinaus wurden Einflussfaktoren auf die Abheilung und das Auftreten eines

Rezidives innerhalb eines Jahres analysiert.

Ergebnisse

Von den untersuchten Parametern zeigten Patientenalter (p= 0,05), Ful3pulse
(p = 0,003), und tcpO,-Fussriicken (p = 0,012) einen signifikanten Einfluss auf
die Abheilungswahrscheinlichkeit.

Das Vorhandensein der FuBpulse (p = 0,027) und der tcpO,-Wert (p = 0,0013)
zeigten einen signifikanten Einfluss auf die Rezidiventwicklung d. h Wunden
mit positivem Pulsstatus und tcpO, - Wert > 20 mmHg hatten niedrigere

Rezidivraten.

Diskussion

Innerhalb eines Jahres nach Abheilung der Primarwunden wurde eine
Rezidivrate von 32,4% festgestellt. Dieses Ergebnis steht im Einklang mit
friheren Untersuchungen, die auch &@hnliche Rezidivraten feststellen konnten.

Die Patienten-Compliance war zwar nicht hoch signifikant, zeigte aber eine
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eindeutige Tendenz, die Entwicklung eines Rezidivs positiv zu beeinflussen.
Frihere Studien haben einen grol3eren Einfluss der Patienten-Compliance
gezeigt, allerdings im Patientenkollektiv mit neuropathischen Wunden. Die
Patienten-Compliance v. a. mit der Benutzung orthopadischer Schuhe sollte
jedenfalls geférdert und unterstitzt werden.

Ferner ist die frihzeitige Diagnose des Diabetes mellitus zu fordern, um
Risikopatienten adaquat zu uberwachen und die Entstehung diabetischer

Ulzera rechtzeitig zu entdecken.

Es sollten MalRlnahmen mit einbezogen werden, die einerseits der
Verschlimmerung des Diabetes mellitus entgegenwirken, um v. a. optimale
HBA:.-Werte zu ermdglichen, und andererseits die Diabetiker auch psychisch

zu starken, was wiederum die Patienten-Compliance insgesamt fordert.

57



10.

11.

12.

13.

Literaturverzeichnis

Abbott CA, Vileikyte L, Williamson S, Carrington AL, Boulton AJ:
Multicenter study of the incidence and predictive risk factors for diabetic
neuropathic foot ulceration. Diabetes Care 1998; 21: 1071-1075.

American Diabetes Association. Consensus Development Conference on
Diabetic Foot Wound Care. Diabetes Care 1999; 22: 1354-1360.

American Diabetes Association: Clinical Practice Recommendations.
Diabetes Care 2002; 25 (Supp 1): 69-70.

American Diabetes Association: Standards of Medica Care for Patients
with Diabetes Mellitus. Diabetic Care 2003; 26 (Suppl. 1): S33-S50.

Ansari MA, Shukla VK. Foot infections. Int J Low Extrem Wounds. 2005;
4(2): 74-87.

Antithrombotic Trialists Collaboration: Collaborative meta-analysis of
randomised trials of antiplatelet therapy BMJ 2002; 324: 71-86.

Apelgvist J und Larsson J. What is the most effective way to reduce
incidence of amputation in the diabetic foot? Diabetes Metab Res Rev
2000; 16 (Suppl 1): S75-S83.

Apelgvist J, Agardh CD. The association between clinical risk factors and
outcome of diabetic foot ulcers. Diabetes Res Clin Pract 1992; 18 :43-53.

Apelgvist J, Bakker K, van Houtum WH, Nabuurs-Franssen MH und
Schaper NC. International consensus and practical guidelines on the
management and the prevention of the diabetic foot Diabetes Metab Res
Rev 2000; 16 (Suppl 1): S84-S92.

Apelgvist J, Castenfors J, Larsson J, Stenstrom A, Agardh CD. Wound
classification is more important than site of ulceration in the outcome of
diabetic foot ulcers. Diabet Med 1989; 6(6): 526-530.

Apelgvist J, Larsson J, Agardh CD, Stenstrom A. The influence of
external precipitating factors and peripheral neuropathy on the
development and outcome of diabetic foot ulcers. J Diabetes Compl
1990; 4: 21- 25.

Apelgvist J, Larsson J, Agardh CD: Long - term prognosis for diabetic
patients with foot ulcers. J Int Med 1993; 233: 485-491.

Arlt B, Protze J. [Diabetic foot] Langenbecks Arch Chir Suppl
Kongressbd. 1997; 114: 528-32.

58



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

Armstrong DG, Lavery LA, and Harkless LB. Validation of a diabetic
wound classification system. The contribution of depth, infection, and
ischemia to risk of amputation Diabetes Care 1998; 21: 855-859.

Armstrong DG, Lavery LA, Bushman TR. Peak foot pressures influence
the healing time of diabetic foot ulcers treated with total contact casts. J
Rehabil Res Dev 1998; 35(1): 1-5.

Armstrong DG, Nguyen HC, Lavery LA, Carine HM, Boulton AJM,
Harkless LB: Off’-loading the diabetic foot wound. A randomized clinical
trial. Diabetes Care 2001; 24: 1019-22.

Armstrong DG., Dang C., Nixon BP, Boulton AJM. The hazards of the
holiday foot: perons at high risk for diabetic foot ulceration may be more
active on holiday. Diabet Med 2003; 20: 247

Barnett SJ, Shield JPH, Potter MJ, Baum JD. Foot Pathology in Insulin
Dependent Diabetes. Archives of Disease in Childhood 1995; 73:151-
153.

Bild DE, Selby JV, Sinnock P, Browner WS, Braveman P, Showstack JA.
Lower-extremity amputation in people with diabetes: Epidemiology and
prevention. Diabetes Care 1989; 12(1): 24-31.

Birke JA, Rolfsen RJ. Evaluation of a Self-Administered Sensory Testing
tool to Identify Patients at Risk of Diabetes Related Foot Problems.
Diabetes Care 1998; 21: 23-25.

Bissella P, Mayb CR, Noycec PR. From compliance to concordance:
barriers to accomplishing a re-framed model of health care interactions.
Social Science & Medicine 2004; 58: 851-862.

Borkenstein M, Holl RW, Lang E, Lange K, Nietzschmann U:
Diabetologie-Informationen 20 (Heft 2), 1998; 124-127.

Borssen B, Bergenheim T, Lithner F. The epidemiology of foot lesions in
diabetic patients aged 15-50 years. Diabet Med 1990; 7:438-444.

Boulton AJM, Kirsner RS, Vileikyte L. Neuropathic Diabetic Foot Ulcers.
N Engl J Med 2004; 351: 48-55.

Boulton AJM, Veves A, Young MJ. Etiopathogenesis and management of
abnormal foot pressures. In: Levin ME, O’Neal LW, Bowker JH, Eds. The
Diabetic Foot. 5th ed. St. Louis: Mosby Year Book; 1993: 233-246

Boulton AJM. The Pathogenesis of Diabetic Foot Problems: An Overview.
DiabetMed 1996; 13: 12-16.

59



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Boyko EJ, Ahroni JH, Stensel V. A Prospective Study of Risk Factors for
Diabetic Foot Ulcer. The Seattle Diabetic Foot Study. Diabetes Care
1999; 22: 1036-1042.

Boyko EJ. The epidemiology of diabetic Neuropathy: In Clinical
Management of Diabetic Neuropathy. Veves A, Ed. Totowa, NJ, Humana
Press, 1998; pp. 1-12.

Calle-Pascual AL, Duran A, Benedi A, Calvo MI, Charro AC, Diaz JA,
Calle JR, Gil E et al. Reduction in Foot Ulcer Incidence. Diabetes Care
2001; 24(2): 505-7.

Calle-Pascual AL, Garcia-Torre N, Moraga |. Epidemiology of
nontraumatic lower extremity amputation in Area 7, Madrid, between
1989 and 1999. Diab Care 2001; 24: 1686-1689.

Caputo CM, Cavanagh PR, Ulbrecht JS, Gibbons GW, Karchmer AW.
Assessment and management of foot disease in patients with diabetes.
New Engl J Med 1994; 31(13): 854-860.

Carrington AL, Abbott CA, Griffiths J, Jackson N, Johnson SR, Kulkarni J,
Van Ross ER, Boulton AJ. A foot care program for diabetic unilateral
lowerlimb amputees. Diabetes Care 2001; 24(2): 216-221.

Caselli A, Latini V, Lapenna A, Di Carlo S, Pirozzi F, Benvenuto A, Uccioli
L. Transcutaneous oxygen tension monitoring after successful
revascularization in diabetic patients with ischaemic foot ulcers. Diabet
Med. 2005; 22(4): 460-5.

Cavanagh PR, Ulbrecht JS, Caputo GM. Biomechanical aspects of
diabetes foot disease: Aetiology, treatment, and prevention. Diabet Med
1996; 13 (Suppl. 1): S17-S22.

Cavanagh PR, Ulbrecht JS, Caputo, GM. The Non-Healing Diabetic Foot
Wound: Factor Fiction? Ostomy/Wound Management 1998; 44 (3A)
Suppl: 6S-12S.

Chantelau E, Haage P: An audit of cushioned diabetic footwear: relation
to patient compliance. Diabet Med 1994; 11: 114-116.

Chantelau E, Kushner T, Spraul M. How effective is cushioned
therapeutic footwear in protecting diabetic feet? A clinical study. Diabet
Med 1990; 7: 355-359.

Chantelau E, Spraul M, Schmid M: Das Syndrom des diabetischen
FulRes. DMW 1989; 114: 1034-1039.

Chantelau E. The "diabetic foot" syndrome. An overview Zentralbl Chir.
1999; 124 Suppl 1:6-11.

60



40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Chantelau E; Lasana G: Diabetic foot disease--a review of pathogenesis,
treatment and prevention of diabetic podopathy] [Der diabeteskranke
Fuss-Pathogenese, Behandlung und Pravention der diabetischen
Podopathie.] Ther Umsch 2004; 61(7): 421-7.

Chaufan C. patient Compliance: In Search of the real Question in
Diabetes care. Am fam phys. 2000; 61(3): 644-7.

Coerper S, Flesch I, Becker HD, Koveker G: [Prognostic factors for the
treatment of diabetic foot ulcers.]Prognosefaktoren in der Behandlung
diabetischer Ful3ulzera. Langenbecks Arch Surg (Supple 11).1997; 566-
568.

Coerper S, Flesch |, Gottwald T, Becker H D, Koveker G:
Lokalchirurgische Malinahmen beim diabetischen Ful3ulkus. In Handbuch
akrale Durchblutungsstérungen. 1 ed. Amendt K, Diehm C, Eds.
Heidelberg, Leipzig, Johann Ambrosius Barth Verlag, 1998, p. 58-60.

Coerper S, Schaffer M, Enderle M, Schott U, Kéveker G, Becker HD: Die
chirurgische Wundsprechstunde. Ein interdisziplinares, diagnostisches
und therapeutisches Konzept fiir chronische Wunden. Chirur 1999; 70:
480-4.

Coerper S, Schaffer M, Witte MB, Becker HD. Wundbehandlung beim
diabetischen Ful3ulkus. Orthopadieschuhtechnik Sonderheft "Diabetes".
2000: 52-56.

Coerper S, Schaffer M, Witte MB, Enderle M, Kdveker G, Becker HD:
Impact of local surgery on the healing of diabetic foot ulceration. Ankle
Foot Surg 2001; 7: 103-108.

Coerper S, Wicke C, Pfeffer F, Koveker G, Becker HD: Documentation of
7051 chronic wounds using a new computerized system within a network
of wound care centers. Arch Surg. 2004; 139(3): 251-8.

Coerper S: Skalpell, Salbe oder Made: Wunddébridement beim
diabetischen Ful3syndrom. Spektrum Diabetologie 2003; 2: 7-10.

Coerper S: Mal perforans: Lokalchirurgische Therapie, Prinzipien,
Ergebnisse. [Malum perforans: Local surgery, principles and results.].
Langenbecks Arch Surg 1999; Supple Il: 1470-1472,

Concensus Development Conference on Diabetic footWound Care: 7-8
April 1999, Bouston, Massachusetts. Diabetic Care 1999; 22: 1354-60.

Connor H und Mahdi OZ. Repetitive ulceration in neuropathic patients
Diabetes Metab Res Rev 2004; 20(Suppl 1): S23-S28.

61



52.

53.

4.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

Dargis V., Pantelejeva O., Jonushaite A. Benefits of a Multidisciplinary
Approach in the Management of Recurrent Diabetic Foot Ulceration in
Lithuania. A prospective study. Diabetes Care 1999; 22: 1428- 1431.

Delbige L, Cercteko G, Fowler C, reeve TS, Le Quesne LP. Aetiology of
diabetic neuropathic ulcera of the foot. Br J Surg 1985; 72: 1-6.

Dellon AL. Diabetic neuropathy: review of a surgical approach to restore
sensation, relieve pain, and prevent ulceration and amputation. Foot
Ankle Int. 2004; 25(10): 749-55.

Driver VR, Madsen J, Goodman RA. Reducing Amputation Rates in
Patients With Diabetes at a Military Medical Center. Diabetes Care. 2005;
28: 248-253.

Edmonds ME, Blundell MP, Morris ME, Thomas EM, Cotton LT, Watkins
PJ. Improved survival of the diabetic foot: The role of a specialised foot
clinic. Q J Med 1986; 60: 763—771.

Edmonds M, Foster A. Managing the diabetic foot. Stage 3: the ulcerated
foot. London: Blackwell Science, 2000; 45-76.

Embil JM, Papp K, Sibbald G, Tousignant J, Smiell JM, Wong B, Lau CY.
Recombinant human platelet-derived growth factor-BB (becaplermin) for
healing chronic lower extremity diabetic ulcers: an open-label clinical
evaluation of efficacy. Wound Repair Regen 2000; 8(3): 162-168.

Enderle MD, Haring HU, Luft D. Diabetic foot syndrome. Etiology and
differential therapy Dtsch Med Wochenschr. 1996; 121(40): 1236-42.

European Diabetes Policy Group,1998-1999

Falkenberg M. Metabolic control and amputations among diabetics in
primary health care - a population- based intensified program governed
by patient education. Scand J Prim Health Care 1990; 8: 25-29.

Felix B. Der diabetische Fuss Schweiz Med Forum 2001; 17: 431-6

Fife CE, Buyukcakir C, Otto GH, Sheffield PJ, Warriner RA, Love TL,
Mader J. The predictive value of transcutaneous oxygen tension
measurement in diabetic lower extremity ulcers treated with hyperbaric
oxygen therapy: a retrospective analysis of 1,144 patients. Wound Repair
Regen. 2002; 10(4):198-207.

Flynn M, Tooke J. Aetiology of diabetic foot ulceration: a role for the
microcirculation. Diabet Med 1992; 8: 320-329.

Frykberg RG. Pathogenesis and Management: Diabetic Foot Ulcers Am
Fam Physician 2002; 66: 1655-62.

62



66.

67.

68.
69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

7.

78.

79.

Giacomozzi C, Caselli A, Macellari V, Giurato L, Lardieri L, Uccioli L.
Walking Strategy in Diabetic Patients With Peripheral Neuropathy
Diabetes Care 2002; 25: 1451-1457.

Gordois A., Scuffhram P, Shearer A. The Health Care Costs of Diabetic
Peripheral Neuropathy in the U.S. Diabetes Care 2003; 26: 1790-1795.

Gorzer E, 2001; ANTIBIOTIKA MONITOR tom. XVII, 1/2/2001.

Grundy SM, Garber A, Goldberg R, Havas S, Holman R, Lamendola C,
Howard WJ, Savage P, Sowers J, Vega GL. Prevention Conference VI:
Diabetes and Cardiovascular Disease. Writing Group IV: Lifestyle and
Medical Management of Risk Factors. Circulation 2002; 105: e153-e158

Haslbeck M, Redaelli M, Parandeh-Shab F, Neundorfer B, Stracke H,
Ziegler D. Diagnostik, Therapie und Verlaufskontrolle der
sensomotorischen diabetischen Neuropathien. Evidenzbasierte Diabetes-
Leitlinien DDG. Scherbaum WA, Lauterbach KW, Renner R (Hrsg.). 1.
Auflage. Deutsche Diabetes- Gesellschaft 2000.

Hauser CJ, Klein SR, Mehringer CM, Appel P, Shoemaker WC:
Superiority of transcutaneous oximetry in noninvasive vascular diagnosis
in patients with diabetes. Ach Surg 1984; 119: 690—-694.

Helme DW und Harrington NG. Patient accounts for non-compliance with
diabetes self-care regimens and physician compliance-gaining response.
Patient Educ Couns. 2004; 55(2): 281-92.

Hepp WW. Der diabetische Ful3. Oxford: Blackwell, 1996; 1-195.

Hierl FX und Landgraf R. Klinische Symptomatologie und klinische
Diagnostik beim diabetischen FuRsyndrom. Internist 1999; 40: 1002-
1008.

Hissink RJ, Manning HA, van Baal JG. The MABAL shoe, an alternative
method in contact casting for the treatment of neuropathic diabetic foot
ulcers. Foot Ankle Int 2000; 21: 320-323.

Holstein P, Ellitsgaard N, Olsen BB, Ellitsgaard V. Decreasing incidence
of major amputations in people with diabetes. Diabetologia 2000; 43: 844-
847.

International Consensus Working Group: Progress report: Wound Healing
and Treatment of people with Diabetic Foot Ulcers. 2003.

Jeffcoate WJ, Harding KG: Diabetic foot ulcers. Lancet 2003; 361: 1545-
51.

Jeffcoate WJ, Macfarlane RM, Fletcher EM. description and classification
of diabetic foot lesions.Diabet Med. 1993; 10(7): 676-9.

63



80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

Kalani M, Apelqgvist J, Blomb M, Brismar K. Effect of Dalteparin on
Healing of Chronic Foot Ulcers in Diabetic Patients With Peripheral
Arterial Occlusive Disease, Diabetes Care 2003; 26: 2575-2580.

Kalani M, Brismar K, Fagrell B, Ostergren J, Jorneskog G.
Transcutaneous oxygen tension and toe blood pressure as predictors for
outcome of diabetic foot ulcers.Diabetes Care. 1999; 22(1): 147-51.

Kastenbauer T und Irsigler K. Diabetic foot syndrome. Wien Med
Wochenschr. 2003; 153(21-22):474-7.

Keszthelyi S, Blasszauer B. Challenging non-compliance. J Med Ethics
2003; 29: 257-259.

Khattab MS, Aboifotouh MA, Khan MY, Humaidi MA, al-Kaldi YM.
Compliance and control of diabetes in a family practice setting, Saudi
Arabia. East Mediterr Health J. 1999; 5(4): 755-65.

Khodabandehlou T, Le Devehat C. Hemorheological disturbances as a
marker of diabetic foot syndrome deterioration. Clin Hemorheol Microcirc.
2004; 30(3-4): 219-23.

Knighton DR, Ciresi KF, Fiegel VD, Austin LL, Butler EL.Classification
and treatment of chronic nonhealing wounds. Successful treatment with
autologous platelet-derived wound healing factors (PDWHF). Ann Surg.
1986; 204(3): 322-30.

Koveker G, Coerper S, Lenz U: Diabetisches Ful3ulkus:
Stadienorientiertes Diagnose- und Therapiekonzept. [Diabetic foot ulcers:
Stage - oriented concept for diagnosis and therapy.]. Langenbecks Arch
Surg 1999; Supple II: 884-886.

Kruse |I. and S. Edelman. Evaluation and Treatment of Diabetic Foot
Ulcers Clin. Diabetes, 2006; 24(2): 91-93.

Kumar S, Ashe HA, Parnell LN. The prevalence of foot ulceration and its
correlates in type diabetic patients: a population based study. Diabet Med
1994; 11: 480-484.

Kyngés H, Kroll M, Duffy T. Conceptual analyses of concept compliance.
J Clin Nurs 2000; 9: 5-12.

Kyngéas H. A theoretical modelof compliance of young diabetics. Journal
of Clinical Nursing. 1999; 24: 73-80.

Landgraf R, Nagel C, Reinhart N, Schroter W, Willms B, Wollschlager D:
Richtlinien fur die Behandlung des Typ-1-Diabetes (insulinabhangigen
Diabetes mellitus). Teil 2. Diabetes und Stoffwechsel 4 (1995) 30-35.



93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

Larsen K, Holstein P, Deckert T. Limb salvage in diabetics with foot,
ulcers. Prosthet Orthot Int 1989; 13: 100-3.

Larsson J, Agardh C-D, Apelqvist J, Stenstrom A. Long term prognosis
after healed amputation in patients with diabetes. Clin Orthop 1998; 350:
149-158.

Larsson J, Apelgvist J, Agardh CD, Stenstrom A. Decreasing incidence of
major amputation in diabetic patients: a consequence of a
multidisciplinary foot care team approach? Diabet Med 1995; 12: 770-
776.

Lavery LA, Armstrong DG, Harkless LB: Classification of diabetic foot
wounds. J Foot Ankle Surg 1996; 35: 528-531.

Lavery LA, Armstrong DG, Vela SA, Quebedeaux TL, Fleischli JG.
Practical criteria for screening patients at high risk for diabetic foot
ulceration. Arch Intern Med 1998; 15: 157-162.

Lawall H, Amann B, Rottmann M, Angelkort B. The role of
microcirculatory techniques in patients with diabetic foot syndrome. Vasa.
2000 Aug; 29(3): 191-7.

Lawson ML, Gerstein HC, Tsui E, Zinman B: Effect of intensive therapy
on early macrovascular disease in young individuals with type 1 diabetes.
A systematic review and meta-analysis. Diabetes Care 1999; 22 (Suppl.
2): 35-39.

Lechleitner M, Francesconi M und Abrahamian H: Diabetischer Ful3. Acta
Medica Austriaca 2004; 31/5: 173-174.

Lee L, Blume PA, Sumpio B. Charcot joints in diabetes mellitus. An Vasc
Surg 2003; 17: 571-80.

Lefebvre P, Pierson A. The global challenge of diabetes. World Hosp
Health Serv. 2004; 40(3): 37-9.

Levin ME. Diabetic foot ulcers: pathogenesis and management. J ET
Nurs. 1993; 20(5): 191.

Levin ME. Preventing Amputation in the Patient with Diabetes. Diabetes
Care 1995; 18: 1383-1394.

Litzelman D, Slemenda W, Langefeld C, Hays L, Welch A, Bild D.
Reduction of lower extremity clinical abnormalities in patients with non-
insulin-dependent diabetes mellitus. Ann of Intern Med 1993; 119: 36-41.

Litzelman DK, Marriot DJM, Vinicor F. The role of footwear in the

prevention of foot lesions in patients with NIDDM. Diabetes Care 1997;
20: 156-162.

65



107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

Lobmann R. Atiolpathogenese und Diagnostik des diabetischen
FuBsyndroms. Diabetes und Stoffwechsel 1999; 8(Suppl 5): 5-8.

LoGerfo FW, Gibbons GW, Pomposelli FB Jr et al. Trends in the care of
the diabetic foot. Expanded role of arterial reconstruction. Arch Surg
1992; 127: 617-620.

Lorenzen HP, Schunkert H. The diabetic foot syndrome—diagnosis:
Dtsch Med Wochenschr. 2004; 129(14): 748-50.

Lott DJ, Maluf KS, Sinacore DR, Mueller MJ. Relationship between
changes in activity and plantar ulcer recurrence in a patient with diabetes
mellitus. Phys Ther. 2005; 85(6): 579-88.

Macfarlane DG, Jensen JL. Factors in Diabetic Footwear Compliance. J
Am Podiatr Med Assoc. 2003; 93(6): 485-491.

Maciejewski ML, reiber GR, Smith DD, Wallace C Hayes S und Boyko
EJ. Effectiveness of Diabetic Therapeutic Footwear in Preventing
Reulceration Diabetes Care 2004; 27: 1774-1782.

Malone JM, Snyder M, Anderson G, Bernhard VM, Holloway GA, Brunt
TJ. Prevention of amputation by diabetic education. Am J Surg 1989;
158:520-524.

Mantey |, Foster AVM, Spencer S und Edmonds ME. Why do foot ulcers
recur in diabetic patients? Diabet. Med. 1999; 16: 245-9.

Margolis DJ, Allen-Taylor L, Hoffstad O and Berlin JA. Healing diabetic
neuropathic foot ulcers: are we getting better?Diabet. Med. 2005; 22:
172-176.

Margolis DJ, Kantor J, Santanna J, Strom BL, Berlin JA. Risk factors for
delayed healing of neuropathic diabetic foot ulcers: A pooled analysis.
Arch Dermatol 2000; 136: 1531-1535.

Margolis DJ, Taylor LA, Hofstad O, Berlin JA. Diabetic neuropathic foot
ulcer: the association of wound size, wound duration, and wound grade.
Diabetes Care 2002; 25: 1835-1839.

Mark E Cooper. Pathogenesis, prevention, and treatment of diabetic
nephropathy Lancet 1998; 352: 213-19.

Martinez-de Jesus FR, Morales-Guzman M, Castaneda M, Perez-
Morales A, Garcia-Alonso J, Mendiola-Segura |. Randomized single-blind
trial of topical ketanserin for healing acceleration of diabetic foot ulcers.
Arch Med Res 1997; 28(1): 95-99.

Mastbaum, L. Diabetes mellitus; Past, Present and Future Minn. Med
1979; 62: 9-11.

66



121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

Matscheko, N: ,Wundversorgung in der Intensivpflege®, Sonderdruck aus:
Meyer, Friesacher, Lange: ,Handbuch der Intensivpflege”, ecomed
Verlagsgesellschaft AG & Co. KG, Miinchen 2000, Seite 1.

Mayfield JA, Reiber GE, Sanders LJ, Janisse D, Pogach LM. Preventive
foot care in people with diabetes. Diabetes Care 1998; 21: 2161-2177.

McCabe CJ, Stevenson RC, Dolan AM. Evaluation of a diabetic foot
screening and protection program. Diabetic Med 1998; 15: 80-84.

McCulloch D, Hordon, LD. Management of diabetic foot lesions. 2005
UpToDate®  www.uptodate.com ¢ (800) 998-6374 « (781) 237-4788.

McNeely MJ, Boyko EJ, Ahroni JH. The independent contributions of
diabetic neuropathy and vasculopathy in foot ulceration. Diabetes Care
1995; 18: 216-219.

Morbach S, Mollenberg J, Quante C., Ochs H. Diabetic holiday foot
syndrome - the dimension of the problem and patients’ characteristics.
Pract Diabetes Int 2001; 18: 48-50.

Morbach S, Muller E, Reike H, Risse A, Spraul M. Diagnostik, Therapie,
Verlaufskontrolle und Pravention des diabetischen Ful3syndroms.
Diabetes and stoffwechsel 2004; 13: 9-30.

Mueller MJ, Diamond JE, Sinacore DR.Total contact casting in treatment
of diabetic plantar ulcers. Controlled clinical trial. Diabetes Care1989; 12:
384-388

Murray HJ, Young MJ, Hollis S, Boulton AJM. The Association Between
Callus Formation, High Pressure and Neuropathy in Diabetic Foot
Ulceration. DiabetMed 1996; 13: 979-982.

Nationale Versorgungs-Leitlinie Diabetes mellitus Typ 2 - 1. Auflage - Mai
2002.

Newman LG, Waller J, PalestroCJ, Schwartz M, Klein MJ, Hermann G,
Harrington E, Harrington M, Roman SH Stagnaro-Green A. Unsuspected
osteomyelitis in diabetic foot ulcers. Diagnosis and monitoring by
leukocyte scanning with indium in 111 oxyquinoline. JAMA. 1991; 266:
1246-1251.

Oyibo SO, Jude EB, Tarawneh I, Nguyen HC, Armstrong DG, Harkless
LB and Boulton AJM. The effects of ulcer size and site, patient's age, sex
and type and duration of diabetes on the outcome of diabetic foot ulcers
Diabetes UK. Diabetic Medicine 2001; 18: 133- 8.

67



133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

Panayiotopoulos YP, Tyrrell MR, Arnold FJ, Korzon-Burakowska A, Amiel
SA, Taylor PR. Results and cost analysis of distal [crural/pedal] arterial
revascularisation for limb salvage in diabetic and non-diabetic patients.
Diabet Med 1997; 14(3): 214-220.

Pecoraro R, Reiber G, Burgess E. Pathways to diabetic limb amputation:
A basis for prevention. Diabetes Care 1990; 13: 513-521.

Pecoraro RE, Ahroni JH, Boyko EJ, Stensel VL. Chronology and
determinants of tissue repair in diabetic lower-extremity ulcers. Diabetes
1991; 40: 1305-1313.

Pfeffer E, Coerper S, Riediger H, Becker HD, Kéveker G, Hopt UT und
Verein Wundnetz e. V.: Die Vernetzung chirurgischer Wundzentren mit
Hilfe eines neun EDV-Dokumentationssystems. Chirurg 2001; 72: 1458-
63.

Phillips TJ. Postgrad passim Successful methods of treating leg ulcers.
The tried and true, plus the novel and new. Med. 1999; 105(5): 159-61,
165-6, 173-4.

Quigley FG and Faris IB. Transcutaneous oxygen tension measurements
in the assessment of limb ischaemia. Clin Physiol1991; 11: 315-320.

Ramsey SC, Newton K, Blough D. Incidence, Outcomes, and cost of foot
ulcers in Patients with Diabetes. Diabetes Care 1999; 22: 382-387.

Redberg RF, Greenland P, Fuster V. Prevention Conference VI. Diabetes
and cardiovascular disease. Writing Group Ill: Risk assessment for
persons with diabetes. Circulation 2002; 105: 144-152.

Reiber GE, Boyko EJ, Smith DG. Lower extremity foot ulcers and
amputations in diabetes. In Diabetes in America. 2nd ed. Harris MI,
Cowie CC, Stern MP, Boyko EJ, Reiber GE, Bennett PH, Eds.
Washington, DC, U.S. Govt. Printing Office, 1995, p. 409-428 (NIH publ.
no. 95-1468).

Reiber GE, Lipsky BA, Gibbons GW. The burden of diabetic foot ulcers.
Am J Surg 1998; 176: 5S-10S.

Reiber GE, Pecoraro RE, Koepsell TD. Risk factors for amputation in
patients with diabetes mellitus: A case-control study. Ann Intern Med.
1992; 117(2): 97-105.

Reiber GE, Vileikyte L, Boyko EJ. Causal pathways for incident lower-
extremity ulcers in patients with diabetes from two settings. Diabetic Care
1999; 22: 157-62.

Richard K. Consensus Development Conference on Diabetic Foot Wound
Care. Diabetes Care, 1999; 22: (8): 1354-60.

68



146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

Rith-Najarian S, Stolusky T, Gohdes D: Identifying diabetic patients at
high risk for lower extremity amputations in a primary healthcare setting.
Diabetes Care 1992; 15: 1386—1389.

Saap LJ, Falanga V. Débridement performance index and its correlation
with complete closure of diabetic foot ulcers. Wound Rep Reg 2002; 10:
354-359.

Sangyeoup L, Hyeunho K, Sanghan C, Yongsoon P, Yunjin K,
Byeungman C. Clinical Usefulness of the Two-site Semmes-Weinstein
Monofilament Test for Detecting Diabetic Peripheral Neuropathy. J
Korean Med Sci 2003; 18: 103-7.

Schaper NC, Apelqgvist J und Bakker K.The international consensus and
practical guidelines on the management and prevention of the diabetic
foot. Curr Diab Rep. 2003; 3(6): 475-9.

Sherman RA. Maggot therapy for treating diabetic foot ulcers
unresponsive to conventional therapy. Diabetes Care 2003; 26: 446-451.

Siancore DR, Mueller MJ, Diamond JE, Blair VP, Drury D, Rose SJ.
Diabetic plantar ulcers treated by total contact casting. Physical therapy
1987; 67: 1543-1549.

Singer AJ und Clark RAF.Cutaneous wound healing.N Engl J Med 999;
34 : 738-46.

Singh N, Armstrong DG, Lipsky BA. Preventing Foot Ulcers in Patients
with Diabetes. JAMA. 2005; 293: 217-228.

Smith J. Débridement of diabetic foot ulcers. Cochrane Database Syst
Rev 2002; (4): CD003556.

Sorman E, Edwall LL. [Examination of peripheral sensibility. Vibration test
is more sensitive than monofilament test] Lakartidni