Wiener Medizinische Wochenschrift Skriptum | jaHreaNG 3, HEFT 3.06

P.b.b. Erscheinungsort Wien, Verlagspostamt 1201 Wien, Zulassungsnummer 032035235

WMW Wiener Medizinische Wochenschrift

Iptum

ressjournal

8. Jahrestagung

der Osterreichischen Gesellschaft
fur Wundbehandlung

21. und 22. April 2006, Wien

Wissenschaftliche Leitung:
UNIV.-PROF. DR. MARIA DEUTINGER

@ SpringerWien NewYork



8. Jahrestagung der Osterr. Gesell. fiir Wundbehandlung

Willkommen in Wien!

Liebe Kolleginnen und Kollegen!

Vom 21. bis 22. April 2006 findet die 8. Jahrestagung der Osterreichischen Gesellschaft fiir Wundbehandlung in
Wien statt. Der diabetische Fu3 wurde heuer als Thema der Tagung gewahlt. Der Diabetes mellitus ist eine Erkran-
kung, die epidemische AusmaBe angenommen hat und weiter im Zunehmen ist.

Das diabetische Ulkus am FuB ist eine der haufigsten, komplexesten und kostenintensivsten Folgen des Diabetes
mellitus. Daher kommt einerseits der Pravention, andererseits der Behandlung des diabetischen Ulkus bereits heute
und in der weiteren Zukunft ein besonderer Stellenwert zu.

Die Behandlung der Patienten mit diabetischem Ulkus oder Gangréan an den unteren Extremitaten stellt aufgrund
meist bestehender Begleiterkrankungen und den damit zu erwartenden Wundheilungsstérungen eine Herausforderung
dar. Ein interdisziplinares Vorgehen ist hierbei sinnvoll.

Durch ein interdisziplindres Team, bestehend aus GeféBchirurgen, Internisten, Neurologen, Orthopaden und plasti-
schen Chirurgen, kdnnen bei einer groBen Zahl der Patienten Extremitéten erhalten werden. Im Rahmen der diesjahri-
gen Jahrestagung wird dem diabetischen Ulkus in allen seinen Facetten Rechung getragen. Namhafte Experten pra-
sentieren ihr Wissen und beleuchten die verschiedensten Facetten der Pravention und Behandlung des diabetischen
FuBsyndroms.

Neben der chirurgischen Behandlung des diabetischen FuBes erhalt das konservative Wundmanagement einen im-
mer groBeren Stellenwert. Zusatzlich zu den Vortrdgen haben Sie im Rahmen dieser Jahrestagung auch die Moglich-
keit, sich in Workshops intensiver der Problematik zu widmen. Neben dem Vortragsprogramm werden 5 Workshops an-
geboten. Der Gesellschaftsabend umfasst eine Fiihrung durch das pathologisch-anatomische Bundesmuseum im Nar-
renturm mit anschlieBendem Abendessen in Stiegl’'s Ambulanz.

Wir mdchten Sie herzlich zu diesem Kongress einladen und freuen uns, Sie bei der 8. Jahrestagung der dsterreichi-
schen Gesellschaft fiir Wundbehandlung begriiBen zu dirfen.

Univ.-Prof. Dr. Maria Deutinger
Kongressprasidentin
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BEITRAGE

Univ.-Doz. Dr. Gerald Zéch

Die Ursache fiir diabetische Ful$-
geschwiire sind akute Wunden.
Durch intrinsische und extrinsi-
sche Faktoren entwickeln sich
daraus chronische Wunden (1,
2). Zu den intrinsischen Faktoren
zdhlt man die mit dem Diabetes
verbundenen systemischen Sto-
rungen, Neuropathie und Gefal3-
probleme. UbermiBiger Druck,
Schwielenbildung und Infektion
stellen die wesentlichen extrinsi-
schen Faktoren dar. Das TIME-
Konzept beruht in der speziellen
Gewebebehandlung beim diabe-
tischen FuB, der Entziindungs-
und Infektionskontrolle, dem
Herstellen eines Feuchtigkeits-
gleichgewichts und der Reepi-
thelialisierung.

GEWEBSBEHANDLUNG
Der Goldstandard ist das regel-
mélige, scharfe Debridement,
denn der diabetische Ful} ver-
tragt kein nekrotisches, schorfi-
ges Gewebe. Durch das Debride-
ment werden Nekrosen und den
Druck erhéhende Schwielen
entfernt bzw. eine vollstindige
Beurteilung der Wunde und de-
ren Ausdehnung moglich. Steed
hat dies in einer Publikation be-
statigt (3). Wichtig ist das Einhal-
ten eines sinnvollen Mittelma-
Bes, was die Menge des zu ent-
fernenden Materials betrifft: zu-
wenig verldngert durch Beibe-
halten des chronischen Wund-
zustandes genauso die Wund-
heilung, wie zu viel Entfernen
nur die Wunde vergroBert. Das
scharfe Debridement kann so-
wohl eine Infektion verhindern
helfen als auch eine bereits eta-
blierte behandeln. Es werden
nekrotische, infizierte Gewebs-
anteile entfernt und abszedie-
rende Lisionen eroffnet.
Wesentlich ist die Unterschei-
dung zwischen dem neuropathi-
schen Fuff mit guter Durchblu-
tung und dem neuroischdmi-
schen Full mit schlechter Blut-
versorgung. Beim neuroischami-

Das TIME-Konzept

G. ZOCH | PLASTISCHE AMBULANZ DER CHIRURGISCHEN ABTEILUNG, DONAUSPITAL IM SMZ-OST DER

STADT WIEN

schen Ful} sollte wesentlich vor-
sichtiger debridiert werden, um
den Schaden am vitalen Gewebe
moglichst gering zu halten.

Beim neuropathischen Ful
mit feuchter Infektion sind chir-

urgisches Debridement und
intravenodse Antibiotikagabe
ausreichend. Hingegen sollte

beim neuroischdmischen Ful}
unbedingt eine Revaskularisa-
tion angestrebt werden. Wenn
dies nicht gelingt, ist die Indika-
tion zur chirurgischen Interven-
tion sehr eng zu stellen, und es
sollte der Versuch unternommen
werden, durch antiseptische Lo-
kaltherapie und systemischer
Antibiotikagabe die feuchte
Nekrose in eine trockene umzu-
wandeln (4).

ENTZUNDUNGS- UND INFEKTIONS-
KONTROLLE (TAB. 1)

Die Infektion ist einer der
Hauptgriinde fiir eine Majoram-
putation und stellt somit eine
wesentliche Bedrohung des Dia-
betikerfu8es dar. Die Wirt-Bakte-
rien-Beziehung ist komplex, da
die meisten Wunden mit einer
stabilen Bakterienpopulation
besiedelt sind. Aufgrund der ge-
storten Immunantwort beim Di-
abetiker konnen allerdings auch
nicht pathogene Keime und Pa-

raphagen schwere Gewebssché-
digungen auslosen. Staphylo-
kokken und Streptokokken sind
die haufigsten Keime, bei etwa
50 % der Infektion sind aber
gramnegative und anaerober Er-
reger ursédchlich.

Beim diabetischen Ful3 feh-
len oft die klassischen Infek-
tionszeichen wie: Schmerz, Ro-
tung, Warme und putrides Se-
kret. Die Infektionszeichen sind
in Tabelle 1 zusammengefasst.
Die Cellulitis manifestiert sich
als lokale Infektion des Ge-
schwiirs mit Abschorfung von
weichem Gewebe und blauer
Verfarbung der Haut als Aus-
druck eines vaskuldren Haut-
schadens. Die Ausbreitung der
Infektion fiihrt zu intensiven
Erythemen, Schwellungen und
zur Lymphangitis bzw. regioni-
rer Lymphadenitis.

Die Infektionsbehandlung be-
steht in einer topischen Therapie
und systemischen Antibiotika-
gabe. Physiologische Kochsalzl6-
sung ist das Mittel der Wahl zur
Reinigung, da das Granulations-
gewebe nicht zerstort wird. Emp-
fohlene antibakterielle Mitteln
sind: PVP-Jod, gegen ein breites
Erregerspektrum wirksam, und
Mupirocin gegen grampositive
Infektionen einschlielich

Tabelle 1: Infektionszeichen beim diabetischen FuB

Ulkusgrund ist grau-gelblich
Umgebendes Gewebe ist blau verfarbt

Abschorfung, Mazeration bzw. Zersetzung der Wunde

Krepitation bzw. Fluktuation bei der Palpation

Hohlrdume und Taschen mit exponiertem Knochen

eitriges Exsudat
Abszessbildung
Geruch

Tabelle 2: Anforderungen an den Wundverband

Schutz der Wunde vor schadlichen Reizen

Warmhalten der Wunde
Schutz vor mechanischem Trauma

Geringeres Infektionsrisiko
Schutz vor Insektenbefall

MRSA. Lokale Antiseptika sollten
nicht ldnger als 10 Tage ange-
wandt und nicht zur Prophylaxe
eingesetzt werden. Silberverbin-
dungen sind als Silbersulfadia-
cine oder in Wundauflagen zu
finden. Derzeit sind fiir die Sil-
bertherapie keine Resistenzen
und Zeitbegrenzungen bekannt.

FEUCHTIGKEITSGLEICHGEWICHT

(TAB. 2)

Der Wert der feuchten Wundbe-
handlung ist fiir den diabeti-
schen Fuff noch nicht nachge-
wiesen (1). Es muss davon aus-
gegangen werden, dass eine zu
starke Hydratation zur Mazera-
tion gesunder Haut fithrt und
die Hautbarriere gegen Keime
zerstort wird. Fullbdder gelten
aus diesem Grunde schon seit
langerer Zeit als obsolet.

Die Anforderungen, die an
eine Wundauflage beim diabeti-
schen Ulkus zu stellen sind, sind
in Tabelle 2 zusammengefasst.

Die V.A.C.-Therapie hat durch
Keimreduktion bzw. Elimina-
tion, durch Forderung des veno-
sen Riickstroms bzw. durch Stei-
gerung des Lymphabflusses ei-
nen positiven Einfluss auf die
Wundheilung beim diabetischen
FuRB (5, 6).

FORDERUNG DER EPITHELIALISATION
Der Wundrand darf bei neuropa-
thischem Ulkus keine Barriere
fiir das Epithelwachstum bilden.
Daher ist das Abtragen von
Schorf bzw. Nekrosen oder
Schwielen wichtig. Haufig wird
der Ubergang von der Nekrose-
zone zum vitalen Gewebe zur
Problemzone und zum Aus-
gangspunkt von Infektionen.

Der Versuch, sowohl die ex-
trinsischen als auch die intrinsi-
schen Faktoren positiv zu beein-
flussen, sollte immer unternom-
men werden.

Beim neuropathischen Ful}
besteht die Therapie in einer
Druckumverteilung durch Einla-
gen oder spezielle Schuhe. Dazu
kommt beim neuroischdami-
schen Ful$ die Revaskularisation.

ZUSAMMENFASSUNG
1. Die Behandlung des diabeti-
schen Fullgeschwiirs kombi-
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niert die Wundbehandlung
mit Druckentlastung, Reva-
skularisation und Diabetes-
einstellung.

2.Die Patienten miissen in die
Therapie miteinbezogen wer-
den.

3. Prioritdat haben Entziindungs-
und Infektionskontrolle.

4. Beim neuropathischen Ful} ist
das wiederholte radikale De-
bridement die wichtigste

Mafnahme. Beim neuroisché-
mischen Fuld hingegen ist Vor-
sicht geboten.

LITERATUR

1) Edmonds M, Foster AVM, Vowden P
(2004) Wundbettvorbereitung fiir dia-
betische FuBgeschwiire. EWMA Posi-
tion Dokument

2) Falanga V (2005) Wound healing
and its impairment in the diabetic
foot. Lancet 366: 1736-1743

3) Steed DL, Donohoe D, Webster MV et al
(1996) Effect of extensive debridement

and treatment on healing of diabetic
foot ulcers. J Am Coll Surg 183: 61-64
4) Apelquist J, Ragnarson Tenvall G
(1996) Cavity foot ulcers in diabetic
patients. An economic analysis along-
side a clinical trial. Acta Derm Venerol
76: 231-235

5) Zoch G (2004) VAC-Therapy und La-
ser-induzierte Fluoreszenz von Indocy-
anine-Griin (IC-View), eine Bestim-
mung der Wundperfusion beim diabe-
tischen FuBsyndrom. Zentralbl Chirur-
gie 129: 80-81

6) Armstrong DG, Lavery AL (2005) Ne-

gative pressure wound therapy after
partial diabetic foot amputation: a
multicentre, randomised controlled
trial. Lancet 366: 1704-1710

KORRESPONDENZ:

Univ.-Doz. Dr G. Z6ch
Plastische Ambulanz der
chirurgischen Abteilung
Donauspital im SMZ-Ost
LangobardenstraBe 122

1220 Wien

Fax: ++43/1/28802-3380
E-Mail: gerald.zoech@wienkav.at

f

Prim. Univ.-Prof. Dr. Guntram Schernthaner

Dr. Marlies Frank

Das diabetische Fu3syndrom ist
definiert durch diabetische Fol-
geschéden, die das Risiko fiir Ver-
letzungen, Infektion und Gan-
grdn an den Fiilen erhdhen. Auf-
grund seiner hohen Morbiditét
und Mortalitit, der damit einher-
gehenden Einschréankung der Le-
bensqualitdit und nicht zuletzt
der damit verbundenen Kosten
fiir das Gesundheitssystem zdhlt
das diabetische Fullsyndrom zu
den schwerwiegendsten Diabe-
teskomplikationen.

EPIDEMIOLOGIE

In der Literatur schwanken die
Angaben zur Pravalenz von Ful3-
komplikationen bei Diabetespa-
tienten zwischen 5,3 und 7,4 %,

Das diabetische FuBsyndrom

Eine der schwerwiegendsten Diabeteskomplikationen

M. FRANK UND G. SCHERNTHANER | 1. MEDIZINISCHE ABTEILUNG, KRANKENANSTALT DER STADT

WIEN RUDOLFSTIFTUNG, WIEN

bei einer jahrlichen Inzidenz von
2,1 bis 7,2 % (Jeffcoate W, The
Lancet 2005). Bis zu 25 % betrédgt
das Risiko eines Diabetespatien-
ten, zumindest einmal in seinem
Leben eine diabetische Fulkom-
plikation zu erleiden (Singh N,
JAMA 2005).

Diabetische Fullulzera sind
nicht nur hdufig, sondern auch
mit einer hohen Rezidivneigung
behaftet: so ist nach Abheilung
innerhalb eines Jahres in 34 %,
nach 5 Jahren in 70 % mit dem
Auftreten einer neuerlichen FuRk-
lasion zu rechnen (Apelqvist J,
Foot & Ankle Int 1995).

ATIOLOGIE

Bei etwa 90 % der Fille von dia-
betischer Podopathie liegt ein
Polyneuropathiesyndrom vor, in
etwa 70 % ist es die klinisch vor-
herrschende  pathogenetische
Ursache (Boulton J, Diabetic
Med 1990). In den meisten Fil-
len findet sich ein gemischtes
Bild aus Hypasthesie, sensiblen
Reizerscheinungen und motori-
schen Defiziten.

Eine muskuldre Dysfunktion
im Bereich der kleinen Fullmus-
kulatur fiihrt zur Ausbildung von
Krallenzehen und plantaren
Schwielen, unter denen durch
repetitive Druckbelastungen
subepidermale Hdamatome und
nach Durchbruch der Hornhaut-
schicht plantare Ulzera entste-
hen kénnen.

Bedingt durch eine reduzierte
Sensibilitdt fiir Druck, Schmerz
und Temperatur werden trauma-
tische Einwirkungen, Infektio-
nen sowie Uberlastungen von
Knochen und Gelenken vom Pa-
tienten hdufig erst verspitet
oder gar nicht wahrgenommen,
was dazu fiihrt, dass die betrof-
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fene Extremitdt weiter belastet
wird und diagnostische und the-
rapeutische Mallnahmen verzo-
gert einsetzten.

Durch den Ausfall der Sudo-
motorik ist die Haut der Fiille
trocken, entstehende Rhagaden
erleichtern das Eindringen von
Mikroorganismen und dienen

als Eintrittspforte fiir schwere
Infektionen (Abb. 1).

Ist es zum Auftreten einer In-
fektion gekommen, kann die bei
hyperglykdmischer Stoffwech-
sellage beobachtete Storung der
Granulozytenfunktion mit ein-
geschrankter Chemotaxis und
Phagozytose zu einer herabge-

Tabelle 1: Risikofaktoren fiir die Entwicklung eines diabetischen FuBsyndroms

Alter Hypertonie
Diabetesdauer Retinopathie
Grad/Chronizitat der Hyperglykdmie  Dyslipidamie

Mangelnde Schulung
Neuropathie

pAVK
FuBdeformitaten

Nephropathie

Z. n. FuBulkus oder Amputation
Herzinsuffizienz

Inadaquate FuBpflege und Schuhwerk
Nikotinabusus

Alkoholabusus

BIFFERENTIALIMAGNDSTIK ZWISCHES
NEUROTROPHEM UND ISCHAMISCHEN ULCUS
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Tabelle 2: Unterscheidung zwischen neuropathischen und ischamischen FuBlasionen
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Tabelle 3: Klassifikati yst

ks i,

me bei diabeti

hen FuBlasi

setzten Infektabwehr und ver-
zogerten Wundheilung beitra-
gen.

Durch septische Mikroembo-
lien digitaler Endarterien im
Rahmen einer Infektion ist die
Entstehung einer Gangrén auch
ohne das Vorliegen einer rele-
vanten Durchblutungsstérung
moglich (Abb. 2 und 3).

Eine seltenere, im Rahmen
einer Polyneuropathie auftre-
tende Komplikation ist die Neu-
roosteoarthropathie mit Ausbil-
dung eines ,,Charcot-Fusses*.

Durch den Verlust der Tie-
fensensibilitit und Schmerz-
wahrnehmung kann eine chro-
nische, symptomlose Uberlas-
tung des Fuliskelettes zu Mikro-

Abbildung 1: Entwicklung von Plantarulzera bei Polyneuropathie (nach Delbridge, Br J

Surg 1985)

Abbildung 3: Neuropathisches FuBulkus

SarmSivHil (i

Sy ifEEs (%)
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Tabelle 4: Untersuchungsmethoden zur Diagnose einer Osteomyelitis beim DFS

und letztendlich Makrofraktu-
ren, aseptischen Knochenne-
krosen und Gelenksluxationen
fithren. Im Akutstadium bestim-
men Entziindungszeichen mit
Rétung, Schwellung und Uber-
wéarmung das klinische Bild, im
Endstadium tiberwiegen hoch-
gradige Deformationen bis hin
zum kompletten Zusammen-
bruch der Fullarchitektur (Abb.
4).

In etwa 30 % der Fille von
diabetischer Podopathie ist eine

FHIE HEYERA]

periphere arterielle GefdRer-
krankung der vorherrschende
pathogenetische Befund, in etwa
45 % der Félle treten PAVK und
PNP gemeinsam auf (Boulton
JM, Diabetic Med 1990).
Angiopathisch-ischdmische
Liasionen entstehen als Folge
der bei Diabetes akzelerierten
Arteriosklerose mit {iberwie-
gend peripheren Stenosen der
arteriellen  Strombahn.  Bei
grenzwertiger Durchblutungssi-
tuation kann bereits ein kleines

Abbildung 2: Entstehung neuropathischer FuBulzera

Abbildung 4: Charcot-FuB mit kompletter Deformation des FuBskelettes

WMW Skriptum
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Abbildung 5: Diabetische Gangran bei
PAVK

Abbildung 6: Instrumente zur Diagnostik des Polyneuropathiesyndroms: Monofilament,
TipTherm-Sonde, Stimmgabel, Reflexhammer

Trauma zur Dekompensation
mit Ausbildung nicht heilender
Gewebsdefekte oder einer Gan-
grén fithren.

Da bei gleichzeitig bestehen-
der sensorischer Polyneuropa-
thie die fiir eine Ischdmie typi-
sche Claudicatio-Symptomatik
entfallen kann, erfolgt die Dia-
gnose héufig verspétet.

Die periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit ist, neben dem
Auftreten einer unbeherrschba-
ren Infektion, die hdufigste Ursa-
che fiir den Verlust einer Extre-
mitédt und stellt damit den wich-
tigsten prognostischen Faktor
beim diabetischen Fullsyndrom
dar (Tab. 1, Abb. 5).

DIAGNOSTIK

Die Differentialdiagnostik zwi-
schen neuropathischem und an-
giopathisch-ischdmischem Ful§
soll aufgrund entscheidender
therapeutischer Konsequenzen
am Beginn der diagnostischen
Uberlegungen stehen und kann
ohne technischen Aufwand mit
einfachen Mitteln erfolgen. Eine
Uberpriifung der Beriihrungs-
sensibilitdt mit dem 10 g Sem-
mes-Weinstein-Monofilament,
des Temperaturempfindens mit
der TipTherm-Sonde, des Vibra-
tionsempfindens mithilfe der
128 Hz  Rydell-Seifferschen
Stimmgabel und der Sehnenre-
flexe mittels Reflexhammer gibt
in den meisten Fillen ausrei-
chend Auskunft tiber das Vorlie-
gen einer klinisch manifesten
Neuropathie. ~ Weiterfiihrende
apparative Untersuchungen wie
die Durchfithrung einer NLG
oder EMG sind besonderen kli-
nischen Fragestellungen vorbe-
halten.

Die Diagnostik der PAVK er-
folgt durch die Erfassung des
Pulsstatus und die dopplersono-
graphische Untersuchung mit
Bestimmung der Verschluss-
driicke und Berechnung des

Knochel/Arm-Index. Ein Kno-
chel/Arm-Index < 0,9 weist auf
eine klinisch relevante Durch-
blutungsstérung hin. Bei gleich-
zeitig bestehender Mdnckeberg-
schen Mediasklerose mit erhoh-
ter Rigiditdt und fehlender Kom-
primierbarkeit der Gefil3e ist die
Untersuchung aufgrund falsch
hoher Druckwerte jedoch nicht
aussagekraftig.

Bei klinischem Verdacht auf
das Vorliegen einer PAVK soll die
Indikation zur Durchfiihrung
einer MR-Angiographie der
Becken-Beingefdle  groRziigig
gestellt werden. Eine DSA-An-
giographie ist nur vor geplanter
angiologischer Intervention,
nach Ausschluss einer einge-
schriankten Nierenfunktion, in-
diziert (Tab. 2, Abb. 6).

Zur genauen Dokumentation
und Abschdtzung der Prognose
ist eine Klassifikation diabeti-
scher Fullldsionen nach Ursa-
che, Ausdehnung und befallenen
Strukturen notwendig. Als be-
sonders praktikabel haben sich
hierzu die Einteilungen nach
Wagner und nach Armstrong er-
wiesen (Tab. 3).

Die Diagnose einer begleiten-
den Infektion nimmt einen we-
sentlichen Stellenwert ein und
ist anhand klinischer Parameter
zu stellen. Systemische Infekt-
zeichen wie Fieber und Leukozy-
tose fehlen hdufig auch bei aus-
gedehnten Infekten.

Eine mikrobiologische Dia-
gnostik ist prinzipiell indiziert
und sollte aufgrund der ober-
flachlichen Kontaminationsflora
moglichst aus der Tiefe der La-
sion, nach erfolgtem Debride-
ment oder mittels Aspirat oder
Gewebebiopsie erfolgen.

Bildgebende Verfahren die-
nen zum Nachweis von Fraktu-
ren und Fehlstellungen und zur
Diagnose einer Osteomyelitis
oder einer Charcot-Deformitit.

Waihrend das Nativréntgen in

8. Jahrestagung der Osterreichischen Gesellschaft fiir Wundbehandlung

den ersten Wochen falsch nega-
tive Resultate liefern kann, ste-
hen mit der MR-Tomographie,
der CT-Untersuchung und den
szintigraphischen Methoden
sensitivere ~ Methoden  zum
Nachweis einer Osteomyelitis
oder einer Weichteilinfektion zur
Verfiigung (Tab. 4).

PROGNOSE

Das Auftreten von FuBkompli-
kationen stellt fiir die meist
multimorbiden Patienten héufig
eine grole Belastung dar und ist
mit einer schlechten Uberle-
bensprognose assoziiert. So ist
das Risiko fiir Diabetespatien-
ten, eine Amputation im Bereich
der unteren Extremitédten zu er-
leiden, gegeniiber einem Kon-
trollkollektiv auf das 15-fache
erhoht (Most RS, Diabetes Care
1983).

Uber 70 % aller nicht-trau-
matischen Amputationen wer-
den bei Diabetikern durchge-
filhrt  (Spraul, Diabetologia
1999).

Uber 77 % der sich einer
Amputation  unterziehenden
Patienten im Alter von tiber 70
Jahren sind nach dem Eingriff
pflegebediirftig und nicht mehr
in der Lage, in ihr gewohntes
hédusliches Umfeld zurtickzu-
kehren (Intern. Kons. iiber den
Diabetischen Fuf3 1999). In
tiber 50 % muss nach Durch-
fuhrung einer Amputation
innerhalb von 4 Jahren auch
mit dem Verlust der kontralate-
ralen Extremitét gerechnet wer-
den (Ebskov B, Prosthet Orthot
Int 1980).

Die Sterblichkeitsrate von
Diabetespatienten mit Fullla-
sionen ist auf mehr als Dop-
pelte der gleichaltrigen Durch-
schnittsbevolkerung erhoht
(Boyko EJ, Diabet Med 1996).
Die Notwendigkeit, sich einer
Amputation zu unterziehen, ist
mit einer besonders hohen

Mortalitdat behaftet: Die Kran-
kenhaussterblichkeit nach Am-
putation betrdgt 15-25 %. 5
Jahre postoperativ sind nur
mehr 27 % der Patienten am Le-
ben (Apelqvist J, J Internal Me-
dicine 1993).

KOSTEN UND AUSBLICK

Von den fiir die Solidargemein-
schaft entstehenden Kosten
durch den Diabetes entfallen —
mit steigender Tendenz — mitt-
lerweile allein 25 % auf das dia-
betische  FuBsyndrom  (De-
Fronzo RA, ] Foot & Ankle Surg
1994). Rund 25 % aller Spitals-
aufnahmen und rund 50 % der
stationdren Spitalskosten bei
Diabetespatienten sind durch
Fullprobleme verursacht (Callow
AD, Int Surg 1988, Kantor J, Der-
matol Surg 2001).

In einer amerikanischen Stu-
die wurden die Kosten zur Hei-
lung eines oberfldchlichen Ulkus
mit 5000 $, eines tiefen Ulkus
mit 16.000 $, einer begleitenden
Osteomyelitis mit 26.000 $ und
einer Gangrian mit 58.000 $ ver-
anschlagt (Apelqvist J, Clin Pedi-
atr Med Surg 1998).

Neben den direkten Kosten
tragen auch indirekte Kosten
durch Verlust der Erwerbsfahig-
keit, Rehabilitation und soziale
Hilfsdienste zu den enormen
okonomischen Belastungen fiir
das Gesundheitssystem bei. Eine
multidisziplindre Betreuung in
spezialisierten FuBambulanzen
kann nachweislich zu einer Re-
duktion rezidivierender Fuflul-
zera um 50 % (Dargis V, Diabetes
Care 1999 ), zu einem Riickgang
der Amputationen um 75 %
(Holstein et al, Diabetologia
2000) und der stationdren
Spitalsaufenthalte um 33 %
(Heurtier A, Diabet Metab 1998)
fithren und ist daher in hohem
Ausma@ kosteneffektiv.

Prophylaktische MaRnah-
men, wie die Durchfiihrung sy-
stematisierter Screeninguntersu-
chungen und die Gewihrlei-
stung einer addquaten Ful3-
pflege und Schuhversorgung
sind ebenso in der Lage durch
Verhinderung von Ulzerationen
Kosten zu reduzieren und tragen
mit dazu bei, die Forderung der
St. Vincent Deklaration von 1989
nach 50 %iger Reduktion der
Amputationen zu erfiillen.
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Prim. Univ.-Doz. Dr. Manfred Schmidbauer

Das Spektrum dieser sehr vielfdl-
tigen und in ihrer Manifesta-
tionshéufigkeit unterschied-
lichen Erkrankungen enthilt so-
wohl Mono - als auch Polyneu-
ropathien. Fiir die erste Orien-
tierung und interdisziplindre
Verstandigung ist ein Klassifika-
tionsschema niitzlich, welches
klinische Symptome und Zei-
chen nach qualitativen und to-
pographischen Gesichtspunkten
berticksichtigt (in Anlehnung an
Thomas [1, 2]):

A) Rasch reversibel

» hyperglykdmische = Neuropa-
thie.

B) Generalisierte symmetrische

Polyneuropathien

» chronisch sensomotorisch,

» akut sensorisch,

» autonom.

C) Fokale und multifokale Neu-

ropathien

» Hirnnervenneuropathie,

» thorakolumbale Radikuloneu-
ropathie,

» fokale Neuropathie der oberen
oder unteren Extremitét,

Diabetische Neuropathie

Einteilung und Differenzialdiagnose

M. SCHMIDBAUER | NEUROLOGISCHE ABTEILUNG, KRANKENHAUS HIETZING UND NEUROLOGISCHES

ZENTRUM ROSENHUGEL, WIEN

» proxomale motorische Neuro-
pathie (Amyotrophie)

AD A)

Die rasch reversible hyperglyka-
mische Neuropathie ist inkon-
stant mit sensorischen Reiz-
symptomen auffillig und zeigt
unter Euglykdmie eine Riickbil-
dung des gestorten Nervenleit-
verhaltens ad integrum.

AD B)

Die chronische sensomotorische
Form ist in dieser Kategorie am
héufigsten, mit schleichendem
Beginn und chronischen Verlauf.
Etwas 50 % der Patienten sind
klinisch asymptomatisch!

Die akute sensorische Form
ist oft sehr schmerzhaft und mit
anhaltenden Missempfindungen
symptomatisch. Der Beginn ist
akut bis subakut. In Diskrepanz
zur starken subjektiven Beein-
trachtigung sind die objektiven
klinischen Zeichen einschlieB-
lich der Elektroneurographie oft
ohne ,handfesten“ Befund.

Mit Stabilisierung des Zu-
ckerstoffwechsels ist bei beiden
Formen eine graduelle Symp-
tomriickbildung zu erwarten.

Die autonome Neuropathie
ist selten ausgeprédgt symptoma-
tisch. Als Additionsfaktor kann
sie gastroenterale, urologische
oder kardiale Grundstdérungen
agravieren oder deren Dekom-
pensation begiinstigen.

AD C)

Die Erscheinungsformen inner-
halb dieser Kategorie sind insge-
samt hédufiger bei betagten Typ-
II-Diabetikern. Nur zum Teil ba-
sieren sie auf einem Entrap-
mentmechanismus wie das Car-
paltunnel-Syndrom.

Die Hirnnervenneuropathie
betrifft am héufigsten die Inner-
vation der dufleren Augenmu-
skeln und hier bevorzugt den N.
abducens und N. okulomoto-
rius. Ebenfalls haufig ist die iso-
lierte Fazialisparese.

Die Entrapmentneuropa-
thien sind das Carpaltunnel-
Syndrom, das Sulcus nervi ulna-
ris-Syndrom, die Radialis- und
Peroneusparese.

Thorakolumbale  Radikulo-
neuropathien prédsentieren sich
mit giirtelformigen Schmerzen,
gelegentlich auch mit segmenta-
len Paresen der Bauchmuskula-
tur. Sie stehen in Differentialdi-
agnose zum beginnenden Her-
pes Zoster, zu spinalen Raumfor-
derungen oder Entziindungen
des Riickenmarks oder fokalen
Radikulopathien anderer Ge-
nese.

Die Amyotrophie kann ein-
seitig oder beidseitig auftreten
mit Schmerzen, Atrophie und
Schwiéche bei zumeist akutem
respektive subakutem Beginn.

Wenig bekannt ist das Auftre-
ten einer Neuropathie unter ra-
scher Blutzuckersenkung. In Hy-

poglykdmie kommt es dabei, be-

sonders bei rezidivierendem
Blutzuckerabfall, zu distalen,
symmetrischen Muskelatro-

phien und Schwiche, sowohl an
der OE wie an der UE. Die Re-
flexe sind fehlend. Typisch sind
starke distale Schmerzen und
Missempfindungen ohne objek-
tiven Sensibilitatsverlust.

Der pathologisch-anatomi-
sche Defekt besteht in Axonde-
generationen und indirekter
nekrotisierender Schadigung der
Nervenzellen durch iiberschie-
Bende Wirkung exzitotoxischer
Aminosduren am NMDA-Rezep-
tor (3).
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Der diabetische Ful mit Ulzera-
tionen bzw. Gangrin ist heute
die hédufigste Ursache von Am-

Bildgebung bei diabetischem

FuBsyndrom

,Je frither umso besser*

M. STISKAL | ZENTRALRONTGENINSTITUT UND SCHNITTBILDZENTRUM, KRANKENHAUS HIETZING
UND NEUROLOGISCHES ZENTRUM ROSENHUGEL, WIEN

putationen unterer Extremitd-
ten. Die Amputationsrate bei Pa-
tienten mit diabetischem Ful$ ist
bis zu 100mal hoéher als in der
Allgemeinbevolkerung. Die mei-
sten dieser Amputationen konn-
ten durch eine korrekte Differen-
zialdiagnostik sowie durch eine
geeignete Therapie vermieden
werden.

Mehr als 90 % aller Diabetiker
entwickeln spétestens nach 10-
jahriger Erkrankungsdauer bei
schlecht eingestelltem Diabetes
eine Neuropathie.

Die Aufgabe der Radiologie ist
es, so frith wie moglich die Zei-
chen der Neuropathie und ihre
Folgeschdden zu erkennen. Die
héufigste Komplikation des dia-

betischen Fulles ist das plantare
Ulkus, welches in mehr als 90 %
mit einer sekunddren bakteriel-
len Osteomyelitis assoziiert ist.
Durch gesteigerte Knochen-
perfusion in Folge sympathi-
scher Denervation werden Kno-
chenumbau und Osteoarthopa-
thie ausgeldst. Die Folgen sind
aseptische ~ Knochennekrosen

WMW Skriptum



und Instabilitit der Gelenke.
Nativrontgenaufnahmen in 2
Ebenen zeigen das Ausmal der
Verdnderungen der Osteoartho-
pathie. Im Ubersichtsrontgen ist
die Neuroarthropathie des Fu-
Bes charakterisiert durch eine
Gelenkdestruktion, Gelenksdis-
lokationen und eine erhaltene
Knochendichte. Die am haufig-
sten betroffene Region ist der
Mittelful3. Fiir die weitere Diffe-
renzialdiagnose eines Charcot-
Fulles mit Ulzerationen oder ei-
ner aufgepfropften Osteomyeli-
tis ist das Ubersichtsréntgen vol-
lig ungeeignet. Fiir diese nicht
nur klinische, sondern auch
bildgebende Herausforderung in
der Differenzialdiagnose ist die
Magnetresonanztomographie
(MRT) bestens geeignet. Durch
die hohe natiirliche Kontrastfa-
higkeit dieser Methode kdnnen
Knochen- und Weichteilveran-
derungen gemeinsam beurteilt
werden. Durch die Untersu-
chung in 3 Ebenen kann das
Ausmall der Destruktion und
eventuell entziindlicher Mitbe-
teiligungen genauestens erfasst
werden, womit wertvolle Infor-
mationen fiir eine eventuelle

OP-Planung ermdglicht werden.
Die Beurteilung des Ausmalles
eines Knochenmarkoédem ist bei
der Unterscheidung Osteoartho-
pathie — Charcotgelenk — sekun-
ddre Osteomyelitis sehr hilfreich.
Bei der Osteoarthropathie wird
das Knochenmarkddem durch
rezente Mikro- oder Makrofaktu-
ren hervorgerufen und betrifft
multiple Gelenke. Um eine auf-
gepfropfte Osteomyelitis nach-
weisen zu konnen, gilt es Ulzera-
tionen darzustellen, da diese In-
fektionen normalerweise per
continuitatem erfolgen. Die zu-
sdtzliche Gabe von Kontrastmit-
tel i. v. kann diese Diagnose
eventuell erleichtern. Bei Fehlen
eines Knochenmarkddem oder
dem Nachweis einer Eintritts-
pforte kann in der Regel eine
Osteomyelitis ~ ausgeschlossen
werden. Die charakteristische
Lokalisation (Mittelfuf$ und Lis-
franc-Gelenke) der Verdnderun-
gen bei einer Osteoarthopathie
erlaubt bei Nachweis eines Kno-
chenmarkddem eventuell die
Unterscheidung zwischen Neu-
ropathie und Osteomyelitis. Als
sehr schwierig kann sich mitun-
ter der Ausschluss einer sekun-

ddren Osteomyelitis bei einem
Charcot-FuB  erweisen.  Auf
Grund der Mikro- und Makro-
frakturen, die zu einer Destruk-
tion des Fulgewdlbes fiihren,
besteht in der MRT in der Regel
ein Knochenmarkédem. Hilf-
reich ist der Nachweis eines
amorphen Knochens auf T1-ge-
wichteten Bildern (sog. ,Geist“-
Zeichen) als Ausdruck einer zu-
sdtzlichen Osteomyelitis. Lésst
sich noch eine zusitzliche Ulze-
ration nachweisen, ist die Dia-
gnose Osteomyelitis sicher.

Fiir den Nachweis einer
Osteoarthopathie empfehlen wir
das einmalige Ubersichtsront-
gen in zwei Ebenen. Fiir die Dif-
ferenzialdiagnose: Arthropathie
— Osteomyelitis — Charcotful§ ist
die MRT die bildgebende Me-
thode der Wahl. Die 3-Phasen-
Knochenszintigraphie ist in die-
ser Fragestellung sensitiv, aber
nicht spezifisch. Die Leukozy-
tenszintigraphie ist in der Spezi-
fitdit der MRT gleichzusetzen.
Falsch positive Ergebnisse sind
durch ein hdmatopoetisch akti-
ves Knochenmark moglich. Aus
radiologischer Sicht sollte jedem
Diabetiker auch ohne klinische

Symptomatik mdoglichst Uber-
sichtsaufnahmen zum  Aus-
schluss einer Arthropathie er-
moglicht werden. Bei Vorliegen
einer Osteoarthopathie
und/oder bei Zeichen einer Ma-
kroangiopathie (Radiologisches
Zeichen: ,Mo6nckeberg’'sche Me-
diasklerose”) sollte eine einma-
lige MRT zum Erfassen eines
Knochenmarkodems, reaktiver
Weichteilverdnderungen  bzw.
zum Ausschluss von Knochen-
nekrosen erfolgen.

Fiir die bildgebende Diagnos-
tik des diabetischen FuBes gilt
das Motto: ,Je frither desto bes-
ser!“ Nur auf Basis einer mog-
lichst frithen Differentialdiag-
nose wird es gelingen, die immer
noch sehr hohe Amputations-
rate durch entsprechend rasche
therapeutische MaBnahmen zu
senken.
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Die Prédvalenz des Diabetes mel-
litus hat bereits epidemische
Ausmale erreicht und steigt wei-
ter an. Deshalb hat die Prophy-
laxe von Begleit- und Folgeer-
krankungen einen extrem hohen
Stellenwert.

Das diabetische Fullsyndrom
ist eine der schwerwiegendsten
und kostenintensivsten Folge-
schidden des Diabetes mellitus.
Die Charakteristik ist ein breites
Krankheitsbild von der banalen
FuBpilzinfektion, oberfldch-
lichen Ulzeration und lokalen
Infektion bis hin zur Osteomyeli-
tis, Knochen- und Gewebsde-
struktion und sogar generalisier-

Pravention und rechtzeitige Therapie

E. KRIPPL | 3. MEDIZINISCHE ABTEILUNG MIT STOFFWECHSELERKRANKUNGEN UND NEPHROLOGIE,
KRANKENHAUS HIETZING MIT NEUROLOGISCHEM ZENTRUM ROSENHUGEL, WIEN

ten Sepsis. Es ist die Hauptursa-
che fiir Hospitalisierung und
stellt eine enorme gesundheits-
o6konomische Belastung dar
(25 % der Behandlungskosten).

Das diabetische Fusyndrom
ist die Ursache fiir etwa 40 bis
60 % aller nichttraumatisch be-
dingten Amputationen und da-
von geht 85 % eine ulzergse La-
sion voraus. Die Rezidivrate von
Fullldsionen betrdgt bis zu 70 %
nach 5 Jahren (Apelqvist et al.).
Deshalb ist die Prdvention und
rechtzeitig eingeleitete Therapie
von immenser Bedeutung.

ANGESTREBTE ZIELE SIND:
Vermeidung von Komplikatio-
nen,

Reduktion der Amputations-
rate (St. Vinzenzdeklaration
von 1989),

Erhaltung und Verbesserung
der Mobilitdt und Lebensqua-
litat,

8. Jahrestagung der Osterreichischen Gesellschaft fiir Wundbehandlung

Reduktion der Kosten.

FUSSLASIONEN VORBEUGEN

Zur Reduktion der Prdvalenz von

Fulldsionen um bis zu 50 % sind

vor allem folgende Faktoren von

wesentlicher Bedeutung:
Ausfiihrliche Schulung und
Motivation von Patienten, de-
ren Angehorigen und Mitarbei-
tern des Gesundheitswesens.

Eine eigenverantwortliche Be-
teiligung der Patienten ist un-
abdingbar (Selbstuntersu-
chung, Compliance, Hygiene-
malknahmen), ebenso kommt
aber auch der professionellen
FuBuntersuchung eine préven-
tive Bedeutung zu (Levin 1995,
Ronnemaa et al.).
Identifizierung von Hochrisi-
kopatienten (Tab. 1a und 1b).

Tabelle 1a: Risikoklassifikation

The University of Texas
Diabetic Foot Risk Classification System

Neuropathie + Deformitat + abgeheiltes Ulkus
aktives Ulkus oder akuter Charcotful®

Risiko fiir Ulkus 0 keine Neuropathie
1 Neuropathie
2 Neuropathie + Deformitét
3
Risiko fiir Amputation 4
5 Infektion
6 Ischamie

WMW Skriptum 8. Jahrestagung der Osterr. Gesell. fiir Wundbehandlung
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» RegelméRige Inspektion und
Screening der Fiile und des
Schuhwerks (Tab. 2), addquate
Schuhversorgung.

» Zufriedenstellende Stoffwech-
seleinstellung (NiiBz < 120 mg/
dl, 2h pp Bz < 160-180 mg/dl
kapillar, HbAlc < 6,5 %).

» Behandlung sonstiger Erkran-
kungen und Risikofaktoren
(arterielle Hypertonie, Nikotin,
Dyslipiddmie, Adipositas, Be-
wegungsarmut, pAVK mit ge-
gebenenfalls revaskularisieren-
den MalRnahmen).

Weitere wesentliche Vorbedin-

gungen zur Lidsionsprophylaxe

sind eine verletzungsfreie Ful3-
pflege und die regelméRige Ent-
fernung von Hyperkeratosen als
unmittelbarer Risikofaktoren

(Caputo et al, Murray et al,

American Diabetes Association

2002).

Eine wesentliche Rolle bei
der Verminderung des Langzeit-
risikos fiir Ulzerationen und Am-
putationen spielt die multidiszi-
plindre Betreuung der Patienten.

Ein gutes Zusammenspiel
von Diabetologen, Angiologen,
Chirurgen, Dermatologen, Or-

Tabelle1b: FuBbezogene Faktoren

periphere Neuropathie mit Hypésthesie

periphere Neuropathie mit veranderter Biomechanik

Drucklasionen (Hyperkeratose mit Erythem, Hamorrhagie)

kndcherne Deformation

pAVK (abgeschwachte oder fehlende Pulse)

frithere Ulzeration oder Amputation
schwere Nageldeformitaten

Tabelle 2: Empfohlene Kontrollabstande

RegelmaBige Kontrollen beim Arzt (Screening)

Risikofaktor
Keine Neuropathie
Sensorische Neuropathie

FuBuntersuchung
1 x alle 12 Monate
1 x alle 6 Monate

Sensorische Neuropathie und pAVK und/oder FuBdeformitat 1 x alle 3 Monate

Zustand nach friiherem Ulkus

thopaden, Diabetesberatern, ge-
schulten Fullpflegern und ortho-
padischen Schuhmachern ist
von hohem Stellenwert und be-
wirkt eine Senkung der Inzidenz
des diabetischen Fuflsyndroms,
hoher Amputationen und Am-
putationen iiberhaupt. Die Qua-
litit des Informationsaustau-

1xalle 1 bis 3 Monate

sches beeinflusst das Behand-
lungsergebnis.

ZUSAMMENFASSUNG

Die wesentlichen Eckpfeiler der
Prophylaxe sind eine ausfiihrli-
che Schulung der Betroffenen,
deren Angehoérigen und von me-
dizinischem Personal, tdgliche

Abbildung 1: | marvel that society
would pay a surgeon a large sum of
money to remove a patient’s leg ... but
nothing to save it." George Bernard Shaw

Selbstkontrollen und regelma-
Rige professionelle Screenings
und Betreuung, fachménnische
FuBpflege, sowie Versorgung mit
addquatem Schuhwerk und ein
funktionierendes interdiszipli-
ndres Zusammenspiel — denn
,Aus des Diabetikers Full3 soll
kein diabetischer Ful§ werden!*
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GRUNDLAGEN

Nachdem die rekonstruktive
Chirurgie bzw. Defektdeckung
eine der Hauptsdulen der Plasti-
schen Chirurgie darstellt, ist sie
ofters in das interdisziplindre
Behandlungskonzept des diabe-
tischen Fulles eingebunden. Der
Patient wird zumeist dann an
der Plastischen Chirurgie vor-
stellig, wenn eine komplizierte
Wunde am Fuf§ trotz Ausschop-
fung der sonstigen Mallnahmen
nicht zur Abheilung gebracht
wird.

METHODIK
Bei der Vorstellung von Patien-
ten mit diabetischem Ful} an der

Plastische Chirurgie beim
diabetischen FuB3

Deckung mit Spalthaut oder Lappenplastik

F. KOMURCU | ABTEILUNG FUR PLASTISCHE UND WIEDERHERSTELLUNGSCHIRURGIE, KRANKENHAUS
HIETZING MIT NEUROLOGISCHEM ZENTRUM ROSENHUGEL, WIEN

Plastischen Chirurgie werden
folgende diagnostische und the-
rapeutische Wege eingehalten.

DIAGNOSTIK

» Beurteilung der Wunde nach
standardisierten Kriterien,

» Fotodokumentation,

» Wundabstrich,

» Fullrontgen, eventuell MRT.

THERAPEUTISCHES VORGEHEN

Die Art der Therapie hingt von
der Diagnose und der Ursache
der Fuflldsion ab. Diabetische
Fulfllasionen entstehen zu 60 %

durch eine Polyneuropathie
(PNP), zu 30 % durch eine peri-
phere arterielle Verschluss-

krankheit (PAVK) und zu 10 %
durch die Kombination von bei-
den.

Im Zuge der PNP tritt der
Charcot auf, dabei handelt es
sich um eine Neuroosteopathie
und eine Neuroosteoarthropa-

thie. Es werden hier in erster Li-
nie orthopéddisch-chirurgische
MafBnahmen eingesetzt.

Beim Vorliegen einer PAVK
werden vorerst die durchblu-
tungverbessernden Malfnahmen
(vasoaktive Pharmaka, perku-
tane transluminale Angioplastie
und Bypass) ausgeschopft. Wun-
den ohne Osteomyelitis werden
durch chirurgisches Debride-
ment und im Fall einer Weich-
teilinfektion mittels i.v. AB-The-
rapie behandelt.

Bei Wunden mit Begleitosteo-
myelitis reicht die chirurgische
Behandlung von Entfernung avi-
talen Gewebes und osteomyeli-
tisch verdnderter Knochen iiber
Amputation bis zur plastisch-
chirurgischen Rekonstruktion.

Bei der Rekonstruktion der
Fulldefekte an der Plastischen
Chirurgie gibt es 2 grundsitzli-
che Maoglichkeiten: Spalthaut
und Lappenplastiken.

SPALTHAUT

Sie findet vorwiegend fiir ober-
flachliche Defekte oder solche
aullerhalb von Belastungszonen
Anwendung. Weiters wird als
Kompromisslosung  Spalthaut
verwendet, wenn wegen der Be-
eintrdchtigung der GefdBversor-
gung durch PAVK eine Lappen-
plastik nicht in Frage kommt
(Abb. 1).

LAPPENPLASTIKEN

Sie kommen bei der Behandlung
des diabetischen Fules nur bei
ausgewdhlten  Patienten  in
Frage, da eine addquate Blutver-
sorgung der Extremitdt benotigt
wird. Daher ist vor der Anwen-
dung eine Erhebung des Gefal3-
status der unteren Extremitét
unerldsslich. Es gibt in diesem
Bereich grundsétzlich 2 Formen
der Lappenplastik: lokale und
mikrovaskuldre = Lappenplastik
(Abb. 2).

WMW Skriptum
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Abbildung 1: Links oben: 4 Tage nach der Operation einer ausgedehnten Phlegmone an
der linken Ferse und Behandlung mit VAC. Rechts oben: Spalthautentnahme am Ober-
schenkel und Meshgraftfolie. Links unten: Anbringung der Spalthaut an den sauberen
Defekt mit dem bereits durch VAC entstandenen Granulationsrasen und Fixierung mit
Klammern. Rechts unten: Zusatzlich VAC zur Unterstiitzung der Einheilung der Spalt-

haut durch kontinuierlichen Sog

Lokale Lappenplastiken
sind wegen der bereits beein-
trachtigten Durchblutung des
umliegenden Gewebes in der
Regel nur eingeschrankt mog-
lich. In bestimmten Féllen kon-
nen Muskellappen (z. B. flexor
hallucis brevis, abduktor hallu-
cis und abduktor digiti minimi)
fir kleine Defekte niitzlich
sein.

Die mikrovaskuldren Lappen-
plastiken kommen vor allem bei
relativ jlingeren Patienten in
besserem Allgemeinzustand mit
kraftiger  Unterschenkelarterie
und eher bei groBeren Defekten
zur Anwendung. Neben dem ra-
dialis-, dem lateralen Oberarm-
und dem Skapulalappen kommt
vor allem der M. gracilis-Lappen
zur Anwendung.

Abbildung 2: Mikrovaskulare Lappenplastik bei einem Defekt im Bereich des Sprung-

gelenkes bei einem diabetischen FuB

SCHLUSSFOLGERUNG
Durch ein spezialisiertes inter-
disziplindres Team (Internist,

Plastischer Chirurg, Gefdchi-
rurg, und Orthopéde), richtige
Patientenauswahl,  sorgféltige
Wundbehandlung und eine opti-
male orthopddische (Schuh-)
Versorgung versprechen wir uns
eine Zunahme der Extremitédten-
erhaltung und ein Aufschieben

der Amputationen.

KORRESPONDENZ:

Dr. F. Kérmirci

Abteilung fiir Plastische- und
Wiederherstellungschirurgie
Krankenhaus Hietzing mit
Neurologischem Zentrum Rosenhigel
WolkersbergenstraBe 1

1130 Wien

Fax: ++43/1/80110-2719
E-Mail: fercan.koermuercue@
wienkav.at

Univ.-Prof. Dr. Rudolf Prager

Dr. Thomas Kastenbauer

Das diabetische Fusyndrom ist
ein Komplex aus neurologi-
schen, angiologischen, dermato-
logischen und orthopéadischen
Schdden. Das zentrale Erkran-
kungsbild ist ein neuropathi-
sches Druckulkus (Mal perforans
du pied), das bei Sekundarinfek-
tion zu lebensbedrohlichen Zu-
stdinden oder Amputation fiih-
ren kann. Bei Patienten mit peri-
pherer arterieller GefdBerkran-
kung kdnnen neben rein ischa-
mischen Ulzera auch neuro-
ischdmische Ulzerationen mit

einer besonders schlechten Pro-
gnose entstehen. Die Differenzi-
aldiagnose richtet sich primér
nach dem Vorliegen einer peri-
pheren diabetischen Polyneuro-
pathie und/oder einer periphe-
ren arteriellen Verschlusskrank-
heit (Tab. 1).

DIAGNOSTIK DER NEUROPATHIE

Die diabetische Neuropathie ist
eine heterogene Gruppe von
Mono- und Polyneuropathien.
Sensibilitdtsstorungen, die eng
mit dem Auftreten von Fuflul-

8. Jahrestagung der Osterreichischen Gesellschaft fiir Wundbehandlung

Das diabetische FuBsyn-
drom — Klassifikation und
Differentialdiagnostik

Schweregrad und Prognose

T. KASTENBAUER?, I. SCHUTZ-FUHRMANN? UND R. PRAGER" 2

'KARL LANDSTEINER INSTITUT FUR STOFFWECHSELERKRANKUN-
GEN UND NEPHROLOGIE UND *3. MEDIZINISCHE ABTEILUNG MIT
STOFFWECHSELERKRANKUNGEN UND NEPHROLOGIE, KRANKEN-
HAUS HIETZING MIT NEUROLOGISCHEM ZENTRUM ROSENHUGEL,

WIEN

zera assoziiert sind, kénnen un-
ter Zuhilfenahme von einfachen
Instrumenten auch vom nieder-
gelassenen Hausarzt diagnosti-
ziert werden. Vor allem zur Risi-
kobeurteilung im Rahmen einer
regelmilligen Fulluntersuchung
konnen sowohl eine 128 Hz Ry-
del-Seiffer-Stimmgabel bzw. ein
Biothesiometer als auch ein 10 -
Monofilament verwendet wer-
den.

DIAGNOSTIK DER PAVK
Die Diagnose einer peripheren

arteriellen GefdBerkrankung ist
im niedergelassenen Bereich
mittels Palpation der Fullpulse
oder Doppler-Sonografie mog-
lich. Werte unter 50 mmHg in
der Arteria dorsalis pedis und
der Arteria tibilais posterior zei-
gen eine massive Durchblu-
tungsstorung an. Der Druck in
den Knochelarterien kann in Re-
lation zum Blutdruck in der Ar-
teria radialis gesetzt werden, wo-
bei Quotienten des Knochel-
Arm-Index zwischen 0,9 und 1,5
normal sind. Bei Quotienten un-

13
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Tabelle 1: Klinische Differentialdiagnose des neuropathischen
bzw. ischamischen FuBes

Neuropathie

Periphere arterielle Durch-
blutungsstorung

Abgeschwéchte oder
fehlende FuBpulse, Kndchel-
Arm-Index < 0,9

Normales Empfindungs-
vermégen

Kiihl, blass-livide, atrophisch

FuBpulse Meist gut tastbar, Kndchel-Arm-
Index > 0,9

Sensibilitat Empfinden von Vibration,
Beriihrung, Temperatur und
Schmerz reduziert oder aufge-
hoben

Haut Warm, trocken, rosig

Hyperkeratosen Haufig an druckexponierten

Stellen

Deformitaten

selten

Hammerzehen, Krallenzehen,

Limited Joint Mobility, Charcotfu

FuBsohle
rissige Haut

Zehen

Hyperkeratosen, Rhagaden,
Hamatome, Ulzera, trocken-

Interdigitalmykosen- und
-ulzera, Onychomykosen, Paro-

Generelle Gewebeatrophien,
Nekrosezeichen (v. a. im
Zehen- und Fersenbereich)

Zyanotisch, typische akrale
Nekrosen, Hyperonychie

nychie, subungale Blutungen

Symptomatik

nachts

ter 0,5 besteht eine kritische
Ischdamie und bei solchen tiber
1,5 eine Sklerose der Intima me-
dia, wobei diese ,Monckeberg-
sklerose“ eine Lumeneinengung
der Arterien diagnostisch iiber-
decken kann. Patienten mit ei-
nem Kno6chel-Arm-Index unter
0,9 miissen zur angiologischen
Spezialdiagnostik  iiberwiesen

Dyséasthesien oder Schmerzen,
typischerweise in Ruhe oder

Schmerzen priméar unter
Belastung, erst spater auch
in Ruhe (Vorsicht bei gleich-
zeitiger Neuropathie!)

werden. Die Einteilung der pAVK
nach Fontaine ist bei neuropa-
thischen Diabetikern unzurei-
chend.

WEITERE RISKOFAKTOREN

Neben der regelmé@Rigen Unter-
suchung des neurologischen
und vaskuldren Status muss bei
Diabetikern auch das Vorliegen

Tabelle 2: Klassifikation des diabetischen FuBsyndroms (nach Wagner und Harkless).
Die Prognose eines jeweiligen Grades ist giinstig / ungiinstig in Abhangigkeit von

der Anwesenheit einer pAVK

Grad pAVK Lasionen

0  -/+ Hyperkeratosen, Deformitaten

1 -/+ Superfizielle Hautlasionen ohne Entziindungen
2 -+

Tiefe Ulzeration unter Einbeziehung von Sehnen, Knochen,

Gelenkskapseln bei maBiger Weichteilinfektion

3 -/ +
Weichteilinfektion
4 -/+
Weichteilinfektion
5 -+

weiterer Risikofaktoren beurteilt
werden. Hier stehen im Rahmen
der FuBuntersuchung Erkran-
kungen der Haut und Négel so-
wie das Vorliegen von Fulldefor-
mitdten und eingeschrénkter
Gelenksmobilitdt (Limited Joint
Mobility) im Vordergrund. Vor al-
lem der Zustand der Haut eignet
sich zur Differentialdiagnose,
wobei dem warmen, rosigen und
gut durchbluteten neuropathi-
schen Ful} der kalte, blass-livide
verfirbte angiopathische Ful}
gegeniiberzustellen ist (Tab. 1)
Weiters sind Fuldeformitdten
wie Hammerzehen und promi-
nente Metatarsalkopchen ver-
bunden mit Atrophien der klei-
nen FulBmuskulatur infolge mo-
torischer Defizite bei neuropa-
thischen Patienten zu beobach-
ten. Die Kallusentstehung wird
durch ein verdndertes Gangmus-
ter neuropathischer Patienten
gefordert, wobei auch eine
Limited Joint Mobility an kleinen
und groflen Fulgelenken die
Druckbelastung am Vorful§ er-
hoht. Bei anhaltender Druckbe-

Tiefe Ulzeration mit Abszedierung oder Osteomyelitis mit erheblicher

Zehen- oder VorfuBgangran +/- Abszedierung / Osteomyelitis /

GroBraumige Gangran am FuB

lastung und/oder dem Vorliegen
von Initialldsionen bilden sich
subkallose Hdmatome oder Bla-
sen, die nach Eroffnung die typi-
schen diabetischen Fullulzera
bilden. Je nach Tiefe der Lision,
der Infektion von Weichteil- oder
Knochengewebe sowie des Auf-
tretens einer Gangridn kann das
diabetische FuBsyndrom klassi-
fiziert werden (Tab. 2). Die weit
verbreitete Klassifikation nach
Wagner, die sich an der Art der
Lision orientiert hat, wurde von
Harkless um das Vorliegen peri-
pherer Durchblutungsstérungen
erweitert, um die Prognose der
jeweiligen Stadien besser ab-
schétzen zu kénnen.

KORRESPONDENZ:

Dr. T. Kastenbauer

Karl Landsteiner Institut fur Stoff-
wechselerkrankungen und Nephrologie
3. Medizinische Abteilung mit Stoff-
wechselerkrankungen und Nephrologie
Krankenhaus Hietzing mit Neurologi-
schem Zentrum Rosenhiigel
WolkersbergenstraBe 1

1130 Wien

Fax: ++43/1/801110-2874

E-Mail: thomas.kaestenbauer@wienkav.at

Dr. Florian Gruber

Bei der neuropathischen oder
Charcot-Osteoarthropathie han-
delt es sich um eine aseptische
Destruktion von Knochen und

Aseptische Knochen- und Gelenkdestruktion

F. GRUBER | 1. ORTHOPADISCHE ABTEILUNG, ORTHOPADISCHES KRANKENHAUS GERSTHOF DER

STADT WIEN

Gelenken in Kombination mit ei-
ner peripheren Polyneuropathie
(PNP). Die neuropathischen Ver-
dnderungen wurden erstmals von
Jean Martin Charcot im Rahmen
der Syphilis1868 beschrieben. Die
Erstbeschreibung beim Diabeti-
ker erfolgte 1936 durch Jordan.

ATIOLOGIE
Die diabetische Polyneuropathie

ist in die haufigste Ursache fiir
eine Charcot-Osteoarthropathie
am Ful}. Entsprechend unter-
schiedlichen Angaben in der Li-
teratur tritt diese in 0,1 bis 2,5 %
der diabetischen Population
meist nach mehr als zehnjdhri-
ger Krankheitsdauer auf. Es be-
steht keine erhohte Prdvalenz
fiir Frauen oder Ménner bzw. fiir
Typ-I- oder II-Diabetiker. Bei

einseitigem Befall besteht ein
30 %iges Risiko fiir eine Erkran-
kung der Gegenseite.

Seltenere  Grunderkrankun-
gen sind die alkoholtoxische
oder die hereditédre sensomotori-
sche PNP. Weiters fithren trau-
matische Nervenschiddigungen
(Nervenwurzelausriss), Zerebral-
parese, Spina bifida, Meningo-
myelozele und Infektionskrank-



Abbildung 1: Charcot-FuB, praoperativ
von vorne

Abbildung 2: Charcot-FuB, praoperativ
seitlich

Abbildung 4: Rontgen-Bild, seitlich praoperativ

Abbildung 3: MRT-Bild, sagittal praoperativ

Abbildung 5: Rontgen-Bild, seitlich postoperativ

heiten wie Lepra oder Lues zu
derartigen Verdnderungen.

PATHOPHYSIOLOGIE

Es gibt mehrere Theorien zur
Entstehung der Charcot-Erkran-
kung: Brower und Allman vertre-
ten 1981 die Meinung, dass eine
vermehrte Blutzirkulation im
FuR, die durch einen neural ini-
tiierten vaskuldren Reflex (Auto-
sympathektomie) entsteht, zu
einer Demineralsierung des
Knochens fiihrt (= neurovasku-
lare Theorie).

Die neurotraumatische Theo-
rie von Johnson 1967 sieht rezi-
divierende Mikrotraumen, wel-
che durch die fehlende protek-
tive Sensibilitit vom Patienten
nicht bemerkt werden, als Ursa-
che der Osteoarthropathie.

Schidigung der motorischen
Nervenfasern fiihrt zusétzlich zu

Muskelatrophien. Die muskuldre
Unterstiitzung des Skelettes fallt
aus. Durch die Verdnderung der
Biomechanik kommt es zu einer
Uberdehnung von Bindern und
Gelenkskapseln, wodurch Ge-
lenke zerstort werden. Dies ge-
meinsam mit der Demineralisie-
rung fithrt zur Fraktur der Kno-
chen. Infolge dessen kommt es zu
einem Einbruch des Fullgewdlbes
mit nachfolgender Instabilitét.
Durch Druckiiberlastungen unter
ossdren Prominenzen kommt es
zur Bildung von Clavi und Ulzera.

KLASSIFIKATIONEN

Die dreiteilige Stadieneinteilung
nach Eichenholtz ist auch
Grundlage der Therapie. Sta-
dium I, das akute Stadium, ist
gekennzeichnet durch ,Frag-
mentation“. Im Rontgenbild er-
kennt man Frakturen der Kno-

8. Jahrestagung der Osterreichischen Gesellschaft fiir Wundbehandlung

chen, Dislokation und Aufl6sung
der Gelenksstrukturen und eine
deutliche Aufhellung der Kno-
chenstruktur. AuRerlich stehen
Rotung, Schwellung und Uber-
warmung im Vordergrund.

Im subakuten Stadium II
kommt es radiologisch zu einer
Verdichtung des Knochens und
klinisch zum Riickgang der Ent-
ziindungszeichen. Jedes dieser
Stadien kann je nach konse-
quenter Ruhigstellung bzw. Ent-
lastung mehrere Wochen bis Mo-
nate andauern.

Im chronischen Stadium III
zeigt sich im Rontgenbild eine
weitere Verdichtung der ossédren
Struktur. Klinisch ist der Fuf§
nicht mehr gerdtet und tiber-
wiarmt, allerdings besteht oft
eine Instabilitdt und Fehlstellun-
gen des Fullskeletts mit kno-
chernen Prominenzen.

Je nach betroffenem Anteil
des Fulles gibt es aullerdem
mehrere, die Lokalisation betref-
fende Klassifikationen (Brodsky-
Klassifikation, Schon mid-tar-
sus-Klassifikation, Sanders-Klas-
sifikation).

DIAGNOSE

Meist sind Anamnese, Klinik und
Nativrontgen bei Kenntnis des
Krankheitsbildes  ausreichend,
um einen Charcot-Full zu dia-
gnostizieren. Allerdings werden
vor allem im Eichenholtz Sta-
dium I die dullerlichen Entziin-
dungszeichen und das Rontgen
oft missinterpretiert und eine
Osteomyelitis oder Phlegmone
diagnostiziert, was zu einer vor-
schnellen Amputation fithren
kann. Das MRT zeigt bei beiden
Erkrankungen ein starkes Kno-
chenmarks- und Weichteilodem

WMW Skriptum 8. Jahrestagung der Osterr. Gesell. fiir Wundbehandlung
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Abbildung 6: FuB, 3 Jahre postoperativ

und ist daher fiir die Differenti-
aldiagnose nicht geeignet. Auch
die praktisch immer bestehende
Besiedlung der Ulzera mit einer
Mischflora macht Keimabstriche
nur bedingt aussagekréftig.

Das Entziindungslabor und
die unterschiedlich starke Tra-
ceranreicherung im Granulozy-
ten- bzw. 3-Phasen-Scan konnen
die Diagnose erleichtern.

THERAPIE

Das Ziel der orthopédischen Be-
handlung des Charcot-FuRes ist
die Stabilisierung und Uberfiih-
rung der Erkrankung in das Sta-
dium III unter Vermeidung von
knochernen Fehlstellungen.
Dies kann bei rechtzeitiger Dia-

gnose in den meisten Fallen mit
Ruhigstellung im Gips oder mit
unterschiedlichen Orthesen und
konsequenter Entlastung ge-
wihrleistet werden.

Eine spezielle Form der Be-
handlung oberflidchlicher,
schwach sezernierender Ulzera
bei stabilem Ful ist der Vollkon-
taktgips. Hierbei wird ein ge-
schlossener Weillgips mit sehr
diinner Polsterung, die nur Kno-
chenvorspriinge und Zehen
schiitzt, angelegt. Durch das ge-
naue Modellieren des Gipses an
den Ful} wird bei Belastung eine
gleichmilige  Druckverteilung
unter der Fullsohle und somit
eine Druckentlastung des Ulkus
erreicht, die in vielen Fillen zu

Abbildung 7: Rontgen-Bild, seitlich 3
Jahre postoperativ

einem schnellen Abheilen fiihrt.
Allerdings ist diese Therapie sehr
arbeitsintensiv, da vor allem zu
Beginn Gipswechsel im Abstand
von wenigen Tagen notwendig
sind, um Hautschiden und
Druckstellen zu vermeiden.

CHIRURGISCHE THERAPIE

Die chirurgische Therapie er-
folgt, wenn das konservative Ma-
nagement erfolglos war. Die
Operation wird im Eichenholtz
Stadium IIT durchgefiihrt.

Bei isolierten Knochenpromi-
nenzen und stabiler Knochensi-
tuation ist eine reine Exostosen-
abtragung indiziert. Oftmals ist
eine perkutane Achillessehnen-
verlangerung notwendig, um die

SpitzfuBstellung ~ aufzuheben.
Bei massiven Fehlstellungen mit
Instabilitdt ist eine komplexe Re-
konstruktion notwendig. Es wer-
den nach Entfernung prominen-
ten bzw. avitalen Knochen Ar-
throdesen des Mittel- und Riick-
fulles bzw. des Sprunggelenkes
teilweise mit Stellungs-korrigie-
renden Osteotomien durchge-
fiihrt.

Das Ziel ist, den Full im Ver-
lauf der mechanischen Bein-
achse plantigrad zu stabilisieren,
um eine druckfreie orthopadi-
sche Schuhversorgung zu er-
moglichen (Abb. 1-7).

Je besser das Krankheitsbild
des Charcot-Fulles bekannt ist
und in die Differentialdiagnose
einbezogen werden kann, umso
eher kann durch Fritherkennung
eine Amputation vermieden
werden. Das ermoglicht dem Pa-
tienten ein selbststdndigeres Le-
ben und dem Arzt eine Entlas-
tung des Gesundheitssystems. In
fortgeschrittenen Féllen ist aller-
dings jede operative Therapie
des neuropathischen Osteo-
arthropathie eine Chance-Ope-
ration.

KORRESPONDENZ:

Dr. F. Gruber

1. Orthopéadische Abteilung
Orthopadisches Krankenhaus Gersthof
Wielemannsgasse 28

1180 Wien

Fax: ++43/1/47611-4309

E-Mail: florian.gruber@wienkav.at
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OA Dr. Norbert Howanietz

Seit der Oppenheimer Erkldrung
der Arbeitsgemeinschaft Diabe-
tischer Full der Deutschen Dia-
betes Gesellschaft am 2.10 1993
sind Bemiihungen aller damit
befassten medizinischen Fécher
zu beobachten, die Amputa-
tionsraten bei Diabetikern dras-
tisch zu senken.

Diese Bemiithungen haben
zweifelsohne ihre Erfolge ge-
habt, doch sind wir auch im Jahr

Rechtzeitiger Einsatz gefaBchirurgischer Intervention

N. HOWANIETZ | 1. CHIRURGISCHE ABTEILUNG MIT HERZ- UND GEFABCHIRURGISCHEM ZENTRUM,
KRANKENHAUS HIETZING MIT NEUROLOGISCHEM ZENTRUM ROSENHUGEL, WIEN

2006 noch weit vom damals ge-
steckten Ziel entfernt. Immer
noch werden 6-8 diabetische Pa-
tienten auf 1.000 pro Jahr ampu-
tiert, das sind etwa 50 % aller
nicht traumatisch bedingten
Amputationen. 85 % aller Ampu-
tierten weisen vorher Ulzeratio-
nen auf. Allerdings entwickeln
nur etwa 20 % aller Diabetiker
ein Fullsyndrom. Abgesehen von
den jdhrlichen Kosten, die dem
Gesundheitssystem durch die 8
bis 10-mal hohere Krankenhaus-
behandlungsrate bei Diabeti-
kern gegeniiber Nicht-Diabeti-
kern entstehen, ist der Leidens-
druck der Patienten enorm.
Schliefflich bediirfen sie der
dauernden Wundpflege und tra-
gen ein 30-mal hoheres Risiko
amputiert zu werden. Legt man

einen Prozentsatz von 5 % Dia-
betikern bei 8 Millionen Ein-
wohnern in Osterreich zu
Grunde, ergibt das bei 400.000
Diabetikern rund 28.000 Ampu-
tationen. Diese Zahl weiter zu
senken, muss oberstes Ziel sein.

DIAGNOSTIK

Grundsétzlich muss bei Patien-
ten mit diabetischem Fulisyn-
drom zwischen ischdmischem
und neuropathischem FuR diffe-
renziert werden. So sollte im
Rahmen der obligaten Fuflin-
spektion auf Risikofaktoren
rechtzeitig geachtet werden. Ge-
lingt es, eine Neuropathie oder
eine periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit festzustellen,
ist der Patient umgehend an eine
Fachambulanz zur weiteren Ab-

klarung zu {berstellen. Allein
aus der Anamnese ist oft schon
eine Differenzierung in neuro-
pathisch oder angiopathisch
moglich, die Diagnose sollte je-
doch durch gezielte Untersu-
chungen gestiitzt werden. Achil-
lessehnenreflex, Stimmgabeltest,
Temperatur- und Mikrofilament-
diskriminierung kénnen die Dia-
gnose Neuropathie sichern. Fiir
die angiologische bzw. gefdchi-
rurgische Diagnostik gentigt bei
unauffilligem Fuf$bild Fulipuls-
status und Gehstrecke (Lauf-
band). Liegen Lésionen oder Ul-
zerationen vor, miissen umfas-
sendere diagnostische Malinah-
men erfolgen. Ultraschall- und
Duplexsonographie sind als Vor-
untersuchungen zu angiographi-
schen Verfahren zu betrachten.



Abbildung 1: Diabetischer FuB, Zehen-
gangran

Im Rahmen der Angiographie
kann sich eine Indikation fiir
Perkutane Transluminale Angio-
plastie mit und ohne Stentung
ergeben, fiir eine Lysetherapie
oder fiir ein gefdBchirurgisches
Vorgehen.

STADIEN DES DIABETISCHEN FUSS-

SYNDROMS NACH WAGNER (ABB. 1)

0 Risikoful3

1 Oberflachliche Lasionen

2 Liasion bis Gelenk, Sehne,
Knochen

3 Abszess, Osteomyelitis

4 Kleinere Vorful3- und Fersen-
nekrose

5 Totalnekrose des Fulles

THERAPIE

Oberstes Ziel bei Diabetikern
mit PAVK muss die Revaskulari-
sation sein. Infektionen, die
schon von kleinsten Lisionen
(Interdigitalmykosen) ausgehen
konnen, entwickeln sich rasch
zu Phlegmonen, die durch ihr
Aufsteigen in den Unterschen-
kelbereich ein fiir den Patienten
lebensbedrohliches  Zustands-
bild ergeben, das nur durch eine
grofle Amputation beherrscht
werden kann. Ab dem Stadium 2
nach Wagner sind daher gefil3-
chirurgische Therapien ange-
zeigt. Welches Verfahren letzt-
endlich zum Erfolg fiihrt, liegt
im Erfahrungsbereich des Ge-
falchirurgen. Durch die hdufige
Beteiligung von Verschliissen
oder Stenosen der Arteria femo-
ralis communis und der Arteria
profunda femoris kann in vielen
Féllen die Leistendesobliteration
und eine Profundapatchplastik
ausreichend sein, wenn sie
rechtzeitig durchgefiihrt wird.
Schwere, tiefergehende Lisio-
nen heilen damit jedoch selten,
so dass eine Bypassoperation die
Methode der Wahl darstellt.

Da bei diabetischer PAVK im
hoheren Ausmall die Unter-
schenkelarterien betroffen sind,
sind Rekonstruktionen unter
dem Kniegelenksspalt nicht sel-

ten. Je nach Ausstrom richten
sich die Hohe und Anzahl der
distalen Anastomosen. Es sind
singuldre oder sequentielle An-
schliisse durchfiihrbar bei By-
péssen, die vorwiegend mit Ve-
nenmaterial als popliteopedale
oder popliteokruropedale By-
pésse angelegt werden. Kunst-
stoffbypésse eignen sich fiir pe-
dale Rekonstruktionen kaum.
Die Verwendung eines kurzen
Venenstiickes zwischen kruralem
und pedalem Arteriensegment
als Briicke, in die ein Kunststoff-
bypass einmiindet, kann bei feh-
lender Venenldnge oder Qualitét
die einzige Rekonstruktionsmog-
lichkeit darstellen.

Nach erfolgter Revaskularisa-
tion sollte durch konsequentes
Wunddebridement und spar-
same Amputationen ein fiir den
Patienten ertragbarer Zustand
des Fulles erzielt werden. Falls
die Amputationsgrenzen nicht
mit Haut zu decken sind, sind
Lappendeckungen moglich. Die
Verwendbarkeit des Beines so-
wie die Lebensumstdnde des Pa-
tienten (Bettldgerigkeit, kontra-
laterale Amputation, usw.) sind
vor allen aufwendigen Operatio-
nen in Betracht zu ziehen (Abb.
2 und 3).

KONKLUSION
Vor jeder prophylaktischen Ope-
ration am diabetischen Fuf} ist
ein genauer angiologischer Status
zu erheben, da sich sonst bei Vor-
liegen einer PAVK massive Kom-
plikationen ergeben konnen.

Bevor es zur Amputation dia-
betischer Fiile kommt, muss
eine angiologische bzw. gefil3-
chirurgische Abkldarung erfolgen,
um eine allfdllige Revaskularisa-
tion mit damit verbundener Ab-
heilung nicht zu versdumen.

Oft kann erst durch erfolgte
Revaskularisation eine konserva-

Abbildung 2: Angiogramm vor Operation

tive Therapie durch Antibiotika
oder Prostaglandine greifen, da
ohne sie die Wirksubstanzen
kaum ausreichende Konzentra-
tionen am Wirkort erzielen. Aus
diesem Grund kann auch eine
nur tiber Wochen offene Rekon-
struktion zum Abheilen von Li-
sionen oder Amputationswun-
den fithren.

Der rechtzeitige Einsatz der
gefdBchirurgischen Intervention
kann erheblich zur Verringerung
der Amputationsraten bei Dia-
betikern beitragen.

Auch kleine Lisionen bediir-
fen sorgféltiger Abkldrung und

Abbildung 3: Komplexe krurale Rekon-
struktion, sequentieller Venenbypass

Behandlung, um optimale Vor-
aussetzungen zur Vermeidung
unnotiger Amputationen  zu
schaffen. Die Ausschopfung aller
Moglichkeiten und das effiziente
Zusammenspiel aller involvierten
medizinischen Disziplinen stellt
dabei ein absolutes Muss dar.
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Die Hyperbare Sauerstoffthera-
pie (HBO) ist eine seit Jahr-
zehnten etablierte Behand-
lungsmethode. Beim diabeti-
schen Fullsyndrom wird sie mit
einer Sauerstoffatmung bei 2,4
bar Umgebungsdruck und 90

Minuten Dauer durchgefiihrt,
bei einer Gesamtzeit von 135
Minuten pro Behandlung. Hier-
bei wird nicht nur wie bei nor-
malem Luftdruck fast aus-
schliellich das Hb der Erythro-
zyten mit O, aufgesittigt, es
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kommt vielmehr zusitzlich zu
einer erheblichen physikali-
schen Losung von Sauerstoff im
Blutplasma, dessen Menge aus-
reicht, auch ohne zelluldre Sau-
erstofftrager das Gewebe zu
versorgen. Damit wird von der
Kapillare aus eine 3- bis 4-fach
grofere Eindringtiefe des Sau-
erstoffs ins Gewebe erreicht.
Ischdmische Lisionen (oder ar-
terio-vends gemischt verur-
sachte), bei denen Revaskulari-
sation nicht mdoglich ist oder
jene, die trotz optimal beste-
hender oder wieder hergestell-
ter Revaskularisation nicht ab-
heilen, stellen unter gewissen
Voraussetzungen eine gute In-
dikation fiir hyperbare Oxyge-
nationstherapie dar: bei nach-
gewiesener peripherer Hypoxie
muss unter HBO-Bedingungen
perildsional der transkutan ge-
messene pO, (tcpO,) > 100
mmHg erreichen. Bei pAVK-Pa-
tienten ohne Diabetes mellitus
besteht die Indikation zur HBO
bei einem entsprechenden
tcpO,-Anstieg auf > 50 mmHg.

STUDIENLAGE

Ein aktueller Cochrane-Review
(Roeckl-Wiedmann et al. 2005)
hat die Wirkung der HBO-The-
rapie auf chronische Wunden
und insbesondere auf das dia-
betische Fullsyndrom unter-
sucht. Die Autoren kommen in
der Arbeit zu dem Schluss, dass
die Reduzierung des Risikos ei-
ner Major-Amputation (ober-
halb des Sprunggelenks) fiir Pa-
tienten mit diabetischem Ful3-
syndrom durch HBO-Therapie
wissenschaftlich belegt ist. Etwa
2 % der Bevolkerung, z. B. in
England, leiden an Diabetes
mellitus und etwa 15 % davon
unter Beinulzera. Die Amputa-
tionsrate bei diesen Patienten
ist 15- bis 70-mal hoher als in
der tibrigen Population. Gerade
das diabetische Ulkus hat mul-
tifaktorielle Ursachen, wie z. B.
neuropathische und angiopa-
thische, die in 60 % dieser Ul-
zera vorliegen, wobei es zu Sto-
rungen der Makro- und Mikro-
zirkulation kommt. Die vorlie-
gende Ischdmie in den Wundbe-
zirken verhindert oftmals die
Wundheilung. Die Behandlung
chronischer Wunden allgemein
variiert abhédngig von der Ursa-
che, von arteriellen Bypassope-
rationen, systemischer Behand-
lung (Infusion vasoaktiver Sub-
stanzen, systemische antibioti-
sche Therapie, genauere Blut-
glukoseeinstellung), = Umstel-
lung der Erndhrung, Verwen-
dung orthopédischer Schuhe
zur Entlastung bis zur lokalen

Tabelle 1: Wagner-Grading

Grad 0  keine offene Lasion
Grad 1
Grad 2

Grad 3

Superfiziales Ulkus ohne Penetration tieferer Schichten
Ulkuspenetration zu Sehnen, Knochen oder Gelenken

Die Lasion penetriert tiefer als Grad 2, zusatzlich bestehen Abszesse,

Osteomyelitis, Pyarthrosis, Plantarabszesse oder Infektion der Sehnen

und Sehnenscheiden
Grad 4
Grad 5

Nasse oder trockene Gangrén in Zehen oder Vorfufl

Gangran betrifft den gesamten Fuf oder einen so groBen Anteil, dass

keine lokalen Therapiemdglichkeiten mehr gegeben sind und die
Amputation unterhalb oder oberhalb des Knies erfolgen muss.

Tabelle 2: Amputationsraten

HBO-Gruppe Kontrollen P (eff.)
alle Wagner-Grade (1 — 5) 3/35 (9%) 11/33(33%) 0,016
Wagner-Grad 2 0/ 4 (0%) 0/ 5 (0%) n/a
Wagner-Grad 3 1/ 4(25%) 0/ 8 (0%) 0,330
Wagner-Grad 4 2/22 (9%) 11/20 (55%) 0,002

Therapie (Debridement, Ab-
szessausrdumung,  Reinigung
der Wunden und sterile Abdek-
kung). Des Weiteren ist die Be-
handlung dieser Wunden auf-
grund der vielfach notwendigen
langen Therapiedauer sehr
kostspielig. HBO kann hier als
begleitende Therapie bei Stan-
dardwundheilverfahren sehr
gute Ergebnisse bringen.

Einige prospektive Studien,
wie z. B. die randomisierte, kon-
trollierte Studie von Abidia et al.
(2002), konnten nach bereits 6
Wochen Standardtherapie in
Kombination mit HBO-Thera-
pie versus Standardtherapie al-
leine eine Abheilung der Ulzera
bei 5 von 8 Patienten versus 1
von 8 in der Kontrollgruppe
nachweisen. Nach 1 Jahr waren
es unverdndert 5 von 8 Patien-
ten in der HBO-Therapiegruppe
versus 0 von 8 in der Kontroll-
gruppe. Des Weiteren zeigten
die Patienten der HBO-Thera-
piegruppe zu 95 % eine Reduk-
tion der Wundfliche, wihrend
dies bei der Kontrollgruppe nur
zu 52 % feststellbar war. Da Sau-
erstoff unter anderem die Fi-
broblastenaktivitdt fordert, die
Neoangiogenese stimuliert und
den Leukozyten ab einem Ge-
webe-pO, von 30 mmHg er-
moglicht, Sauerstoffradikale fiir
die Keimabwehr zu bilden, ist es
nicht verwunderlich, dass Ver-
fahren, die die Gewebeoxyge-
nierung verbessern, bei ischi-
mischen Wunden Erfolg ver-
sprechend sind.

In der prospektiven, kontrol-
lierten Arbeit von Kalani et al.

(2001) wurden 38 Patienten mit
diabetischen Ulzera, die ldnger
als 2 Monate bestanden, bei ei-
nem perildsional gemessenen
tcpO, < 40 mmHg, der unter
HBO-Bedingungen tiber
100 mmHg ansteigen musste,
untersucht und ausgewertet.
Bei allen Patienten erfolgte eine
genaue Untersuchung, gemein-
sam mit den Gefdlchirurgen,
um notwendige Bypassopera-
tionen zur Verbesserung der
Rheologie durchzufiihren. 17
Probanden wurden zusétzlich
zur Standardtherapie mit HBO
therapiert. Diese Patienten er-
hielten 40 bis 60 HBO-Behand-
lungen (1x téglich an 5 Wochen-
tagen) bei 2,5 bar Druck und 90
Minuten Sauerstoffatmung. In
einem Follow up nach 3 Jahren
zeigten 13 von 17 HBO-Patien-
ten (76 %) komplette Wundhei-
lungen, 2 Patienten (12 %) mus-
sten unterhalb des Knies ampu-
tiert werden. In der Kontroll-
gruppe hatten 10 von 21 Patien-
ten (48 %) eine komplette
Wundheilung, eine Amputation
unterhalb des Knies erfolgte bei
7 Patienten (33 %).
Diesbeziiglich haben auch
Faglia et al. (1996) in einer ran-
domisierten, kontrollierten Stu-
die die Wirksamkeit der HBO in
Verbindung mit aggressiver
multi-disziplindrer Standardthe-
rapie auf die Amputationsrate
bewiesen. Bei dieser Arbeit
wurde zusidtzlich eine genaue
Einteilung der Wunden nach
Wagner durchgefiihrt (Tab. 1).
Die Aufteilung der Patienten
nach Wagner-Graden war in

beiden Therapiegruppen ausge-
glichen. Die HBO-Gruppe (35
Patienten) erhielt 38 + 8 Be-
handlungen bei 2,2 bis 2,4 bar
und 90 Minuten Sauerstoffat-
mung zusétzlich zur Standard-
therapie, die Kontrollgruppe 33
Patienten (2x drop out) nur
Standardtherapie. Alle Patien-
ten wurden laufend neurologi-
schen, internistischen, ophthal-
mologischen, radiologischen
sowie laborchemischen Unter-
suchungen unterzogen. Die
Studie zeigt eine deutliche Ver-
ringerung der Amputationsrate
in der HBO-Gruppe im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe, wo-
bei Patienten mit Wagner-Grad
4 den grofliten Benefit zeigten
(Tab. 2).

Fazit

Insgesamt konnte gerade fiir
das diabetische Fufsyndrom
gezeigt werden, dass bei den
nahezu austherapierten Patien-
ten der Wagner-Grade 3 und 4
eine sinnvolle Kombination
aus adjuvanter HBO-Therapie
bei unvermindert intensiver
Standardtherapie eine gute
Therapiemdoglichkeit darstellt.
Vor der HBO-Behandlung kann
durch  ,Sauerstoff-Mapping*
(Anstieg des tcpO, im Wundbe-
reich > 100 mmHg unter O,-At-
mung) das Ansprechen der ent-
sprechenden Lésion auf die
HBO-Therapie bestimmt wer-
den. Die Effektivitit der HBO-
Therapie zeigt sich gerade
beim diabetischen Ulkus in
vielen Fillen bereits nach spé-
testens 20 Behandlungen. Dem
gegeniiber steht der Aufwand
der HBO-Therapie, im Durch-
schnitt sind 30 bis 40 Behand-
lungen von jeweils 135 Minu-
ten notig. Die Kosten einer
Kombination von Standardthe-
rapie mit adjuvanter HBO-The-
rapie sind, wie in einigen Ar-
beiten erwdhnt wurde, auf-
grund der Verkiirzung der Ge-
samtbehandlungsdauer niedri-
ger als eine Standardtherapie
allein. Entscheidend ist aber
der Erhalt an Lebensqualitdt
durch die Verhinderung einer
Amputation oder die Verringe-
rung des Amputationsausma-
Bes fiir die betroffenen Patien-
ten.
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