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1. Einleitung  

 

1.1. Das diabetische Fußsyndrom  

Das diabetische Fußsyndrom (DFS), auch diabetischer Fuß (DF) genannt, ist 

eine häufige und schwerwiegende Komplikation von Diabeteserkrankungen 

(65, 100, 102 170). Es ist ein vielseitiges Krankheitsbild, das von einfachen, 

oberflächlichen Ulzerationen bis hin zur Phlegmone des gesamten Vorfußes 

oder Unterschenkels reichen kann (68). Rund ein Viertel der ca. 6-8 Millionen 

in Deutschland lebenden Diabetiker erleiden im Laufe ihres Lebens ein 

diabetisches Fußsyndrom (109).  

Chronische Wunden beim DFS heilen sehr schwer ab und können über 

Monate bis Jahre fortbestehen. Zudem infizieren sie sich häufig, weil sie über 

längere Zeit unentdeckt und somit ungeschützt bleiben. Der Diabetes 

schwächt das Immunsystem und setzt damit die Fähigkeit des Körpers herab 

bakterielle Angriffe abzuwehren. Infektionen und Wundfäule (Gangrän) sind 

folglich die Hauptursachen für Amputationen bei Diabetikern (127). Das 

Amputationsrisiko ist für Diabetiker mindestens 15fach höher als bei Nicht-

Diabetikern und etwa 50 % aller Amputationen, die nicht aufgrund eines 

Unfalls notwendig wurden, betreffen Patienten mit Diabetes mellitus.  

Einer Fußläsion 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 Läsion sind daher eine genauere Untersuchung 

bezüglich Ätiologie, Ausdehnung und Infektionszeichen sowie insbesondere 

die Klärung der Frage einer knöchernen Beteiligung erforderlich (131). Neben 

der Wundinspektion sollte ein Sondierungsversuch und eine konventionelle 

Röntgenuntersuchung durchgeführt werden. 

Die frühzeitige Diagnose eines DFS spielt eine große Rolle im Hinblick auf den 

Verlauf, die Therapie und die Nachsorge. Ausführliche Anamnese und 

klinische Untersuchung mittels einfacher Hilfsmittel sind unerlässlich und 

oftmals ausreichend für die Feststellung eines diabetischen Fußes. Bei 
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komplizierteren Fällen wird jedoch eine erweiterte Diagnose durchgeführt. So 

sind bei Infektion oder bei Neuroosteoarthropathie (Charcot-Fuß [Abb. 1.1])  

z. B. Röntgenuntersuchung, dopplersonographische Messung, Messung des 

Knöchel/Arm-Druck-Indexes, Laboruntersuchung und MRT zu veranlassen. Mit 

Hilfe der Farbduplexsonographie kann man weitreichende Aussagen über 

arteriosklerotische Veränderungen und ihre hämodynamische Relevanz 

treffen. Diese weiterführenden diagnostischen Mittel erlauben eine adäquate 

Therapieplanung und Prognoseabschätzung (73, 74, 82, 109, 132, 160).  

 

Abb. 1.1: Charcotfuß 

Eine adäquate Versorgung des diabetischen Fußes bedarf einer multi-

disziplinären Zusammenarbeit verschiedener Fachbereiche. Neben optimaler 

Einstellung der Blutglukose und Screening von möglichen 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 Maßnahmen in der Betreuung 

von Patienten mit diabetischen Ulzera maximal wahrgenommen werden kann, 

wurde die Wundsprechstunde in der Abteilung für Allgemein-, Viszeral-, und 

Transplantationschirurgie an der Universität Tübingen im Jahr 1992 ins Leben 

gerufen. Dadurch ist einerseits die Behandlung der Patienten rund um die Uhr 

gewährleistet, andererseits wird die Nachsorge durch die vorhandenen EDV-

gestützten Dokumentationssysteme erheblich erleichtert. 
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1.2. Epidemiologie  

Die genaueren Zahlen der Inzidenz und der Prävalenz des DFS sind sicherlich 

schwer wiederzugeben. Viele epidemiologische Studien haben, abhängig von 

der Region, Alter, Typ des Diabetes mellitus etc., unterschiedliche Ergebnisse 

gezeigt, (23, 93, 127, 139, 142, 168 ). In Studien, die sich auf jüngere 

Personen mit Typ 1 oder Typ 2 Diabetes konzentrierten, wurde die Prävalenz 

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

%, falls die Mehrzahl der Patienten entweder älter als 50 Jahre oder Typ 2 

Diabetiker waren (23, 89, 127, 139). 

Im Verlauf eines Diabetes mellitus erkranken 5-15% Prozent aller Patienten an 

einem diabetischen Fuß, welcher der ausschlaggebende Grund für die 

Morbidität und die längere stationäre Behandlung dieser Patienten ist (1, 19, 

24, 30, 50, 68, 100, 122). Das Risiko einer Amputation ist 15 bis 20-fach erhöht 

(1, 32, 68, 141, 143, 157,).  

 

Bei 85% aller Unterschenkelamputationen bei Patienten mit Diabetes mellitus 

ist eine vorangehende ulzeröse Läsion 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 Läsionen 

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

Läsionen ca. 15% (56, 89, 168, 173). 

 

Eine erfolgreiche Prävention des diabetischen Fußsyndroms kann allerdings 

nur dann erreicht werden, wenn eine regelmäßige Fußinspektion – 

insbesondere bei Risikopatienten – von allen mit Diabetespatienten 

konfrontierten Ärzten durchgeführt wird. Bei frühzeitiger Erfassung und recht-

zeitiger intensiver Behandlung kann das rasche Fortschreiten des diabetischen 

Fußsyndroms bis hin zur Amputation oftmals verhindert werden. Eine vor 

kurzem veröffentlichte Studie aus Kopenhagen zeigte einen eindrucksvollen 

Rückgang der Fußamputationen im Zeitraum von 1981 bis 1995 von 27 auf 7 

Fußamputationen pro 100.000. Dieser Rückgang korrelierte gut, sowohl mit 

der Zunahme der infrapoplitealen Bypass-Rekonstruktionen, die im Jahr 1987 
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initiiert wurden, als auch mit der Gründung eines multidisziplinären Diabetes-

zentrums. In dieses Zentrum sind Gefäßchirurgen, Diabetologen, gut 

ausgebildete Krankenschwestern bzw. Krankenpfleger und orthopädische 

Schuhmacher eingebunden (76, 137, 153).  

 

1.3. Pathogenese und Risikofaktoren  

Ursächlich für Fußläsionen ist in der Regel eine Kombination mehrerer 

gleichzeitig oder aufeinanderfolgend auftretender Faktoren, sprich ein multi-

faktorielles Geschehen.  

 

Die ätiologisch entscheidenden Faktoren für die Entwicklung des diabetischen 

Fußsyndroms sind die Neuropathie und die Angiopathie und insbesondere die 

Kombination von beiden Faktoren. Letztere verschlechtert bei Vorliegen einer 

kritischen Ischämie die Prognose und mündet zusammen mit einer lokalen 

Infektion in nahezu allen Fällen in eine Amputation.  

 

Auslösende Faktoren sind, unabhängig von der Genese, die exogene 

Traumatisierung durch enges Schuhwerk, Fremdkörper oder unsachgemäße 

Fußpflege, gepaart mit einer bestehenden oder sich im Rahmen der 

Osteoarthropathie entwickelnden Fußdeformität. Zusammen mit dem Verlust 

der Viskoelastizität des Fußes (erhöhte Kollagenquervernetzung durch 

„advanced glycosylation endproducts“, Fettgewebsschwund, Wasserein-

lagerung etc.) wird das kompensierende Gleichgewicht zwischen präventiven 

und schädigenden Faktoren zerstört. 

 

Die sensorische Neuropathie führt zu einem Verlust der Wahrnehmung 

schädigender Stimuli oder Traumata, was zur Ulkusbildung führen kann (26, 

27, 34, 35, 62, 70, 118, 125, 175). 

 

Die motorische Neuropathie bewirkt eine Flexionsdeformität der Zehen und ein 

anormales Gehmuster. Die Deformitäten führen zu Arealen erhöhten Drucks  

z. B. unter den Metatarsalköpfchen und den Zehen (14, 26). 
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Die autonome Neuropathie führt zu trockener Haut mit Rissen und Fissuren. 

Ein gesteigerter Blutfluss durch eröffnete arterio-venöse Shunts hat einen 

warmen, manchmal ödematösen Fuß mit dilatierten Fußrückenvenen zur Folge 

(26, 28). Eine eingeschränkte Gelenkbeweglichkeit (limited joint mobility), 

vermutlich aufgrund einer Proteinglycierung an Gelenken, Sehnen, Weichteilen 

und Haut, führt zusammen mit einem veränderten Gangbild und Fuß-

deformitäten zu einer abnormen biomechanischen Belastung des Fußes mit 

verändertem plantarem Druckverteilungsmuster und verstärkt wirkenden 

Scherkräften (18).  

 
Infolge repetitiver Traumata, die aufgrund der erwähnten sensorischen 

Neuropathie nicht als solche wahrgenommen werden können, entwickelt sich 

eine überschießende und fehlentwickelte Hornhaut (Schwiele, Kallus). Diese 

verliert ihre physiologisch protektiven Eigenschaften und ist infolge einer 

Verhornungsstörung derb und hart und selber druckauslösend und somit für 

Läsionen verantwortlich (Tab. 1.1) (129). 

 
Unter einem solchem Kallus kommt es infolge persistent einwirkender Druck 

und Scherkräfte oft zur Entwicklung sogenannter subkeratotischer Hämatome 

(129). Letztendlich entwickelt sich an den exponierten Stellen eine Ulzeration 

(10, 129).  

 

Intrinsische Faktoren  Extrinsische Faktoren  

Knöcherne Vorsprünge Ungeeignetes Schuhwerk und/oder 

Socken bzw. Strümpfe 

Eingeschränkte Gelenkbeweglichkeit Barfußgehen 

Gelenkdeformität Stürze und Unfälle 

Kallus Objekte innerhalb der Schuhe 

Veränderte Gewebseigenschaften Aktivitätsniveau 

Neuro-osteoarthropathische Gelenke Vorangegangene Fußchirurgie 

 
Tab. 1.1:  Faktoren, die zu einem pathologischen Fußdruck (und einer  

   eventuellen  Scherbelastung) beitragen (127). 
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Ein weiterer Risikofaktor für die Entstehung von Ulzerationen ist die periphere 

arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) (64, 88, 125, 134, 159).  

Die Gefahr arterieller Durchblutungsstörungen, insbesondere an den Füßen, 

ist bei Diabetikern deutlich erhöht. Bei über 80% der Patienten, die 20 Jahre 

und länger an Diabetes erkrankt sind, treten arterielle Durchblutungsstörungen 

auf, die dann wiederum in 34% der Fälle zu einer arteriellen Verschluß-

krankheit führen.  

 

Fig 1.2 fasst die multifaktorielle Genese des DFS graphisch zusammen 

(modifiziert nach Stiegler, 2004). 

 
A    n    g    i    o    p    a    t    h    i    e  

 
 
 
 Makroangiopathie            (funktionelle) Mikroangiopathie  
              Basalmembranverdickung  
              arteriovenöse Shunts 
              venoarterieller Reflex 
 Ischämie            interkapillare Druckerhöhung 
              kapillare Hyperzirkulation 
              und –permeation. 
        
      Schuhwerk          Osteoarthropathie 
      Verletzung   DFS       Reduktion der  
      Infektion           Gelenkbeweglichkeit 
      fehlende Compliance              Pathologische Druckpunkte 
                  Fußdeformität 
 
 Verlust der Viskoelastizität        Störung der Mikrozirkulation 
 des Fußes          Abnahme des Sympathikotonus 
           
  
 
  Atrophie der Fußmuskeln     Verlust der     Fissuren, 

+ Anteriorloge      Schmerzempfindung    trockene, warme Haut 
 
       motorisch            sensorisch          autonom  
 
 

N    e    u    r    o    p    a    t    h    i    e  
 
 
Abb. 1.2 : Pathogenese der diabetischen Fußulzerationen 
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Nach Chantelau (38-40) unterscheidet man Patienten mit diabetischem 

Fußsyndrom (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 Fuß schlecht 

heilen. Charakteristischerweise sind diese diabetischen Füße 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). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                                a.     b. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  c. 
 
 
Abb. 1.3 : DFS  a) Polyneuropathischer Typ   b) ischämischer Typ   c) Mischtyp 
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Diabetiker, die sowohl unter einer peripheren Verschlusskrankheit (pAVK) als 

auch einer Polyneuropathie leiden, bemerken eine Entzündung an den Zehen 

oder am Fuß nicht ausreichend schnell. Bakterien können sich von den 

infizierten Entzündungsherden ausgehend weiter im Gewebe des Fußes 

ausbreiten. Die schlechte Durchblutung der Füße bewirkt, dass die körper-

eigene Abwehr gegen diese bakteriellen Infektionen beeinträchtigt wird. Im 

Extremfall erfasst die Entzündung den gesamten Fuß - sogar den Unter-

schenkel - und lässt sich letztlich nicht mehr mit Medikamenten (Antibiotika wie 

z. B. Penicillin) beherrschen. Die Amputation der Gliedmaße bleibt dann häufig 

als letzter Weg der Therapie. 

 

Typische klinische Befunde für eine diabetische Gefäßerkrankung der Füße 

sind Ruheschmerz mit kalten Füßen, vermehrte Rötung beim Herabhängen 

der Beine, Erblassen der Beine beim Anheben, verminderte bis fehlende 

Fußpulse, atrophische Hautveränderungen bis hin zur Ulzeration, vermehrte 

Neigung zu Infektionen und schließlich die Gangrän. Differentialdiagnostisch 

weisen Polyneuropathie bzw. pAVK nachfolgende Charakteristika auf (s. Tab. 

1.2). 

 

Diagnostisches  

Kriterium  

Polyneuropathie  pAVK  

 

Haut warm, trocken, rosig, haarlos 

 

atroph, dünn, kühl, 

blass-livide 

Fußinspektion trocken, Hyperkeratose, Rhagaden, 

Blasen, Krallen, Hammerzehe, 

Infekte plantar 

Atrophie, Nekrose 

Zehe, Ferse 

Infekte akral 

Neurologie gestörte Sensibilität (Druck, Schmerz, 

Vibration, Temperatur) 

keine oder nur 

diskrete Ausfälle 

Schmerzen nachts, in Ruhe bei Belastung 

Durchblutung Fußpulse +++ Fußpulse fehlend 

 
Tab. 1.2:  Differentialdiagnose neuropathischer oder ischämischer Fuß  

   (Lechleitner, 2004). 
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1.4. Klassifikation des diabetischen Fußes  

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. Ulkusgröße, -tiefe,  

-lokalisation, Vorhandensein einer Neuropathie, Ischämie 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 

Intensität und Dauer der Behandlung richten sich nach der klinischen 

Evaluation des Ulkus (100, 124, 127). 

Stadium  Läsion  

0  Risikofuß, keine offene Läsion ggf. Fußdeformation oder Zellulitis 

I  oberflächliche Läsion (Ulzeration) 

II  tiefes Ulkus; Läsion bis zur Gelenkskapsel, oder Sehne  

III  tiefes Ulkus; Läsion mit Abszess, Osteomyelitis, Infektion der 

Gelenkskapsel 

IV  begrenzte Vorfuß- oder Fersennekrose 

V Nekrose des gesamten Fußes 

 

Tab. 1.3: Klassifikation des diabetischen Fußsyndroms nach Wagner. 

Ein zweites häufig benutztes Klassifikationssystem nach Armstrong 

berücksichtigt zusätzlich das Vorhandensein einer Infektion und/oder Ischämie. 

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

 

Stadium  

0 1 2 3 4 5 

A Prä- oder 
postulzera
tiver Fuß  

Ober-
flächliche 
Wunde 

Wunde 
bis zur 
Ebene 
von 
Sehnen 
oder 
Kapseln 

Wunde 
bis zur 
Ebene 
von 
Knochen 
und 
Gelenken 

Nekrose 
von 
Fußteilen 

Nekrose 
des 
gesamten 
Fußes 

B mit 
Infektion 

mit 
Infektion 

mit 
Infektion 

mit 
Infektion 

mit 
Infektion 

mit 
Infektion 

C mit 
Ischämie 

mit 
Ischämie 

mit 
Ischämie 

mit 
Ischämie 

mit 
Ischämie 

mit 
Ischämie 

D mit 
Infektion 
und 
Ischämie 

mit 
Infektion 
und 
Ischämie 

mit 
Infektion 
und 
Ischämie 

mit 
Infektion 
und 
Ischämie 

mit 
Infektion 
und 
Ischämie 

mit 
Infektion 
und 
Ischämie 

 

Tab. 1.4:  Beschreibungsmöglichkeiten des diabetischen Fußsyndroms mittels  

 der kombinierten Wagner-Armstrong-Klassifikation (127). 

 

1.5. Therapie des DFS  

Das chronische Fußulkus stellt nach wie vor eine echte Herausforderung im 

Hinblick auf die Therapie dar. Entscheidend sind dabei die rechtzeitige 

Diagnose und die stadiengerechte Frühtherapie. Die therapeutische Säule 

kann man grundsätzlich in konservative und invasive Maßnahmen einteilen. 

Bei der Wahl des therapeutischen Einsatzes ist der DFS-Typ unbedingt zu 

berücksichtigen.  

 

Eine Entscheidungskaskade für die Therapie einer Fußläsion von 

angiopathischem Typ ist in Abb. 1.4 dargestellt. 
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           F u ß l ä s i o n  
 
 
 
 

 Vorhanden           Fußpulse ?   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 Maßnahmen  

Bei Patienten mit einem hohen Risiko für die Entwicklung eines DFS sind 

folgende Maßnahmen zur Prophylaxe und Rezidivprophylaxe unerlässlich. Sie 

mindern nicht nur die Entstehung eines DFS, sondern sie beschleunigen auch 

dessen dauerhafte Heilung. Ausschlaggebend sind vor allem körperliche 

Bewegung, optimale Einstellung der Blutglukosekonzentration, Abnahme bei 

Übergewicht und die Vermeidung anderer Risikokomponenten (2, 69, 127, 

140). 

 

Bei der pAVK können durchblutungsfördende Mittel eingesetzt werden. 75 bis 

150 mg/die Acetylsalicylsäure (ASS) ist als Dauertherapie eine effektive 

Prophylaxe (6). In Studien konnte des Weiteren gezeigt werden, dass mehr 

Läsionen unter Dalteparin (ein niedermolekulares Heparin) abheilten und 

weniger Amputationen notwendig waren (80).  
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Neben der ausreichenden Sauerstoffversorgung und Dauerdurchblutung ist die 

vollständige und anhaltende Entlastung von Druckkräften eine Grund-

voraussetzung für die Heilung von Fußwunden bei Diabetikern. Diese kann in 

Abhängigkeit von der individuellen Situation des betroffenen Patienten durch 

therapeutisches Schuhwerk, Orthesen, Gipstherapie, Gehstützen/Rollstuhl 

oder durch strikte Bettruhe erzielt werden (77).  

 

Neuropathische Ulzera haben folgenden charakteristischen Aspekt: Durch eine 

Sudomotorenparese mit Störung der Schweißsekretion und Sebostase ist die 

Haut oft an den Füßen 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. Äußere Defekte mit deutlich größerer Wundhöhle unter intakter 

Haut sind häufig von einem kallösen 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 Maßnahmen  

Die essentiellen Komponenten einer multifaktoriellen Behandlung diabetischer 

Fußulzera beinhaltet das radikale Débridement avitaler Gewebeanteile, 

Infektionskontrolle und -behandlung, Druckentlastung, lokale Wundbehandlung 

und die Therapie vorliegender Gefäßerkrankungen sowie Revaskularisation (2, 

127, 166). 

 

Bei der Revaskularisation wird ein verschlossener oder stark verengter 

Gefäßabschnitt erweitert. Die Gefäßdiagnostik und operative Revaskularisation 

fördern die Abheilung der Ulzera und ermöglichen eine signifikante Senkung 

der Majoramputationen (76, 146).  

Bei Patienten ohne Symptome bietet eine invasive Revaskularisation jedoch 

keinen Vorteil (140). Bei langstreckigen Verschlüssen ist in der Regel ein 

Bypass erforderlich. Gefäße 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 gefäßchirurgischen 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 gefördert 

werden. Wann immer eine größere Amputation erwogen wird, sollte die 

Möglichkeit einer Revaskularisation stets zuerst bedacht werden (167). 

 

Das Wunddébridement beinhaltet die Beseitigung infizierten oder 

abgestorbenen Gewebes und unterstützt die biologischen Resorptions-

vorgänge des Organismus. Dadurch wird ein Granulationsgewebe geschaffen, 

das eine Voraussetzung für eine optimale Wundheilung darstellt. Verschiedene 

Débridementarten oder Kombinationen können eingesetzt werden. Ein 

mechanisches Débridement kann, je nach Fall, am Krankenbett, in der 

Sprechstunde oder im Operationssaal vorgenommen werden (54, 57, 77, 147). 

Die Durchführung eines Wunddébridements ist für die Wirksamkeit nach-

folgender Behandlungsmaßnahmen von sehr großer Bedeutung (158).  

 

Beim autolytischen Débridement erfolgt die Wundreinigung durch körpereigene 

Enzyme. Die Effektivität dieser Maßnahme wurde in drei randomisierten 

kontrollierten Studien beschrieben (154).  

 

Seit einigen Jahren erlebt die Anwendung von Maden (Fliegenlarven) zur 

Behandlung diabetischer Fußulzera unter der Bezeichnung biomechanisches 

Débridement eine bedeutende Renaissance. Der Effekt der Methode beruht 

auf der Verflüssigung von Wundbelägen 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 höhere 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 Verfügung. 

Ein wissenschaftlicher Wirksamkeitsbeweis für diese Verfahren liegt bisher 

noch nicht vor (77).  

 

Neuere Verfahren zum mechanischen Débridement wie Ultraschall-

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

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

nicht mehr empfohlen (77). 

 

Lokale Wundauflagen, Behandlung von Infektionen, Druckentlastungs-

maßnahmen 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 durchzuführen (159). 

 

1.6. Rezidivrate eines DFS  

Problematisch beim DFS ist vor allem die hohe Rezidivrate der Fußläsionen 

nach Abheilung. Nach einem Jahr beträgt sie bis zu 34 % und 70 % nach fünf 

Jahren, begleitet von einer Amputationsrate von ca. 12 % und einer 

Überlebensrate von nur 58 % gegenüber 79 % einer vergleichbaren 

Bevölkerungsgruppe. Die unteren Extremitäten sind die am meisten betroffen. 

Etwa 53% der Amputationen bei diabetischer Ulzera sind an den Großzehen 

und Füßen 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 Prävention von Fußläsionen, Primär-, Sekundär- und Tertiär-

prävention von großer Bedeutung sind.  
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Im Jahr 1999 wurden fünf Eckpfeiler zur Reduktion der Prävalenz von 

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

a) Schulung von Patienten, Familienangehörigen und Mitarbeitern des 

Gesundheitswesens,  

b) Identifikation von Hochrisikopatienten,  

c) Regelmäßige Inspektion und Untersuchung der Füße sowie des 

Schuhwerks,  

d) Geeignetes Schuhwerk und  

e) Behandlung sonstiger krankhafter Veränderungen des Fußes. 

 

1.6.1. Schulung von Patienten, Familienangehörigen und Mit arbeitern 

des Gesundheitswesens  

Eine adäquate Schulung von Patienten ist eine wichtige Interventions-

möglichkeit zur Reduktion der Zahl von der Rezidiventwicklung und von 

Amputationen (9, 29, 104, 106, 112, 113). Wesentliche Inhalte realisierter 

Schulungsprogramme hinsichtlich des Diabetischen Fußsyndroms betreffen 

die Fußselbstuntersuchung und die Fußpflege mit nachweislichem Erfolg. Zur 

Optimierung von Schulungserfolgen sind aber wahrscheinlich verhaltens-

orientierte und praxisnahe Formen der Schulung noch geeigneter als die oft 

durchgeführte Form der Instruktion (35). 

 

Neben der Schulung der Betroffenen kommt einer entsprechenden und 

wiederholten Instruktion der Betreuer eine ebenbürtig 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 Läsionsrisiko und 

ist somit eine sinnvolle Maßnahme in der Prävention von Fußläsionen (123, 

146). Hierzu gehören im wesentlichen:  
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Die Erfassung von Fußdeformitäten und eines erhöhten plantaren Drucks, die 

Anamnese einer vorausgegangenen Läsion, ein Neuropathiescreening, die 

Verwendung des Neuropathie Disablility Scores und die Diagnostik einer 

eingeschränkten Durchblutung (Pulsstatus). (97, 140, 146) 

 

1.6.3. Regelmäßige Inspektion und Untersuchung der Füße so wie des 

Schuhwerks  

Zahlreiche Untersuchungen konnten die Bedeutung regelmäßiger 

Untersuchungen von Füßen und Schuhwerk, sowohl hinsichtlich der 

Prävention als auch hinsichtlich der Feststellung von Läsionen nachweisen 

(12, 18, 105). So zeigen die Studien neben bestehenden endogenen Risiko-

faktoren auch exogene Risikofaktoren, wie z. B. inadäquates Schuhwerk auf 

(11, 105).  

Bei der Untersuchung endogener Risikofaktoren kommt der Erfassung der 

Patientenanamnese (Alter, Ulkusanamnese, Amputationsanamnese), der 

Diagnostik der Neuropathie und von Durchblutungsstörungen eine besondere 

Bedeutung zu (3, 9, 12).  

 
Bei der Prävention von Fußläsionen ist die unmittelbare und verantwortliche 

Beteiligung der Patienten (Selbstuntersuchung) unabdingbar und durchaus 

auch zu fordern  (20, 105). Ebenso kommt aber auch einer regelmäßigen 

professionellen Fußuntersuchung eine große präventive Bedeutung zu (103). 

Kategorie  Risikoprofil  Untersuchungen  

0  keine sensorische Neuropathie 1 x jährlich 

1 sensorische Neuropathie 1 x alle 6 Monate 

2 sensorische Neuropathie und Zeichen 
einer peripheren arteriellen 
Verschlusskrankheit und/oder 
Fußdeformitäten 

1 x alle 3 Monate 

3 früheres Ulkus 1 x alle 1 bis 3 Monate 

 

Tab. 1.5: Risiko-Erfassung bei Diabetischem Fußsyndrom (Mobach et al.,  

 2004) 
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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 erhöhten plantaren Drücken und möglicherweise Scherkräften 

auf spezifische Fußregionen (wie z. B. prominente Metatarsalköpfchen oder 

Hammerzehen) während des Gehens kommt es oft zu Verletzungen. Der 

Druck verursacht eine Gewebsschädigung, die als Prä-Ulkus (Einblutung in 

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

Trauma anhält – da der Patient die schützende Wahrnehmung wie z. B. bei der 

Polyneuropathie verloren hat – können sich durchgreifende Hautulzera mit 

dem damit verbundenen Infektionsrisiko bilden. Zwischen pathologischen 

Fußdrücken und dem Auftreten plantarer Ulzerationen wurde eine deutliche 

Beziehung nachgewiesen. Der Fußdruck kann während des Barfußgehens 

unter Benutzung verschiedener Geräte gemessen werden (25, 34). Bei 

Diabetikern kommt sowohl schützendes als auch therapeutisches Schuhwerk 

zur Anwendung. (7, 25, 46, 66, 88, 149, 161).  

 

1.6.4.1. Schützendes Schuhwerk  

Diese Schuhe senken die Fußdrücke unter den Schwellenwert für eine 

Ulzeration. Sie sind von großer Bedeutung für die Prävention sowohl eines 

initialen als auch eines Rezidiv-Ulkus. Wichtig dabei ist, dass Patienten 

niemals wieder Schuhe tragen, die bereits zu einem Ulkus führten. Die 

Prinzipien der Schuhverschreibung für diabetische Patienten basieren daher 

auf ausreichendem Platz und geeigneter Fußbettung (9, 17, 25, 126). 

 

 

Abb. 1.5: Geeignetes Schuhwerk (Der innere Durchmesser muss genügend 

Platz für den Fuß schaffen (nach 9) 
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Die Palette der protektiven Schuhe reicht von üblichen Sportschuhen mit 

weichen Innensohlen für Patienten mit minimalen/mäßigen Deformitäten und 

geringen/mittleren Aktivitätsgraden bis zu Maßschuhen mit einer Orthese, 

Entlastungspolsterung in der Brandsohle und Schuhen mit versteifter Rolle für 

Patienten mit signifikanten Deformitäten und/oder mäßigen bis hohen 

Aktivitätsgraden. Hierbei hat sich das abgestufte Versorgungsschema der 

Arbeitsgemeinschaft Diabetischer Fuß der deutschen Diabetes Gesellschaft 

(DDG) als hilfreich erwiesen (156). Eine Anzahl von Studien konnte 

nachweisen, dass schützendes Schuhwerk einem Ulkusrezidiv bei 60 bis 85% 

der Patienten vorbeugen kann (36, 165). Daten über die Wirksamkeit von 

Schuhen bei diabetischen Patienten sind jedoch insgesamt rar, und weitere 

Studien sind dringend erforderlich (106). 

 

 

 

 

 
 
 
      a                                          b                        c                                        d  
 
Abb. 1.6: Entlastungsshuhe für den  a) Rückfuß   b) Vorfuß   c) ganzen Fuß ;  

 d) Orthese 
 

Falls das Schuhwerk wiederholte Ulzerationen nicht verhindert, muss entweder 

der Aktivitätsgrad des Patienten drastisch eingeschränkt oder an einen 

chirurgischen Eingriff gedacht werden. Verfahren wie metatarsale Osteotomien 

können hier zur Anwendung kommen. 

 

1.6.4.2. Therapeutisches Schuhwerk:   

Ist ein Ulkus schon entstanden, reicht es oft nicht aus es nur durch adäquate 

Blutversorgung zur Abheilung zu bringen. Die Ulzera müssen gleichzeitig von 

der mechanischen Belastung entlastet werden, d. h. Patienten mit einem 

Fußulkus müssen eine konsequente Druckentlastungsintervention erhalten. 

Solche Entlastungsmöglichkeiten beinhalten Bettruhe, Gehstützen 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 überwacht und kontrolliert werden (15, 16, 46, 75, 128, 151).  

 

Diese Techniken müssen jedoch wegen des Risikos einer Verursachung neuer 

Ulzerationen nur mit Vorsicht und nur durch erfahrenes Personal angewandt 

werden (37). Die Schuhe müssen individuell angepasst werden. Es existieren 

verschieden gepolsterte Modelle, die Alter und Geschlecht berücksichtigen 

(Fig 1.7) (37, 112, 165).  

 

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

Geschlechter b) nach Chantelau (37) für Frauen.  

 

1.6.5. Behandlung sonstiger krankhafter Veränderungen des Fußes 

Der Risikostratifizierung muss entsprechend nachgegangen werden. Einer 

weitgehenden Reduktion unmittelbarer Risikofaktoren kommt sicherlich eine 

wesentliche Bedeutung bei der Läsions- bzw. Rezidivprophylaxe zu. Dabei ist 

eine verletzungsfreie Fußpflege eine Vorbedingung. Daneben ist die regel-

mäßige Entfernung von Hornhautschwielen als unmittelbarem Risikofaktor eine 

wichtige prophylaktische Intervention (s. Tab. 1.6) (3, 4, 8, 31, 129). 

 

Gegebenenfalls können auch Maßnahmen der Revaskularisation als 

Prophylaxe empfohlen werden (2, 3). 
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Alle Diabetiker müssen auf Fuß -
erkrankungen untersucht werden .  

Multidisziplinäres Team  

z. B. Diabetologe und spezialisierte 
Krankenschwester, Podologe, 
Orthopädieschuhmacher, Orthopäde, 
Gefäßchirurg, Fußchirurg, Radiologe 

Allen Diabetikern sollte eine strukturierte Fußbehandlung zur Verfügung 
stehen.  

Fußpflege -Schulungen sind Bestandteil der multidisziplinären Diabetiker-
Betreuung.  

Schuhwerk  Druckentlastung  

Der Druck auf die Fußsohle in 
gewöhnlichen Schuhen ist dem-
jenigen beim Barfußgehen vergleich-
bar.  

Patienten mit Druckgeschwüren 
müssen zur Verbesserung der 
Heilungsrate mit entsprechenden 
Hilfsmitteln behandelt werden.  

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

Angioplastie / gefäßchirurgische 
Revaskularisierung  

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

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

Nichtmedikamentöse / 
medikamentöse Therapie  

Die Behandlung eines infizierten 
diabetischen Fußes 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 adäquatem Heilungsprozess 
ist die Behandlung in einem 
spezialisierten Zentrum erforderlich.  

Charcot-Fuß:  
Beim Charcot-Fuß (diabetische 
Osteoarthropathie) handelt es sich um 
einen neuro-arthropathischen Prozess 
mit Osteoporose, Frak-turen, akuten 
Entzündungen und Fußdeformation.  
Die Diagnose Charcot-Fuß wird 
mittels klinischer Untersuchung – 
sofern nötig ergänzt durch radio-
logische Diagnostik - gestellt.  

Vollständige Druckentlastung (z. B. 
durch Rollstuhl oder orthopädische 
Behandlung - u. a. „Total Contact 
Casting“) sind wirksame Behand-
lungen bei akutem Charcot-Fuß.  

 
Tab. 1.6: Allgemeine Maßnahmen zur Prävention / Behandlung von  

 Diabetischem  Fußsyndrom (Nationale Versorgungs-Leitlinie, 2002). 
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Die frühzeitige Behandlung von weiteren, zu Fußläsionen disponierenden, 

Erkrankungen (Tinea pedis, Onychomykose, Nageldeformitäten [Onycho-

cryptosis, Onychauxis] und Paronychien) soll ebenfalls zu den prophylak-

tischen Maßnahmen gezählt und durchgeführt werden (77). 

 
1.7. Fragestellung  

Die erfolgreiche Behandlung eines DFS und gegebenenfalls die Verhinderung 

eines Rezidivs hängt von verschiedenen Faktoren ab (42). 

Einige Studien haben verschiedenen Einflussfaktoren, wie Wundgröße, 

Wundlokalisation, Alter des Patienten, Geschlecht, diabetischer Typ und 

Dauer, Rasse, BMI, HbA1c, Vorhandensein einer Proteinurie, Rauchen, 

Alkoholabusus, alleinlebend, Depression, oder Achillessehneverlängerung 

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 HbA1c-Werte ein hohes 

Risiko für 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. Während 

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 ärztlichen 

Anordnungen, die Wahrnehmung von Arztterminen, Selbstuntersuchung, 

Fußpflege, die regelmäßige Einnahme angeordneter Medikamente und andere 

therapeutische Maßnahmen wie z. B. Tragen orthopädischer Schuhe etc.) auf 

die Wundheilung und auf das Auftreten eines Rezidivs beim DFS spielt eine 

große 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 regelmäßigen Abständen nachuntersucht 

werden sollten. Da die Heilverläufe und die Nachbeobachtungen in einem 

EDV-gestützten Dokumentationssystem prospektiv erfasst wurden, ist es 

möglich das Schicksal der Patienten nach der Abheilung der Ulzera zu 

evaluieren. 

 

In dieser Arbeit wurden mögliche 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 Fuß 

definiert. 

 

 

2.2. Die chirurgische Wundsprechstunde  

Um eine stadiengerechte Therapie zuverlässig und sachgemäß durchführen zu 

können, werden alle Patienten dem allgemeinen diagnostischen Algorithmus 

für das diabetische Fußsyndrom (Abb. 2.1) unterzogen. Diese Diagnostik 

besteht aus der Anamnese, körperlichen Untersuchung, Röntgenaufnahmen, 

transkutane Messung des Sauerstoffpartialdruckes, Laboruntersuchung,  

Angiographien, Phlebographien, CT oder MRT.  
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•   Anamnese 
•   Symptome einer Polyneuropathie    

Beginn des  •   Fußinspektion (Deformierungen,  
Diagnoseprozess                   Hautveränderungen, Schuhe) 

•   Fußpulse, Gehstrecke 
•   Beschreibung der Ulzeration 
•   Angiol. Diagnostik (tcpO2, Angiographie, etc.) 
•   Neuropathie:     

  ASR/ Microfilament,    
 Stimmgabeltest,        
 Temperaturdiskriminierung  

 
          
 
          

nein   
    6 Monate      Behandlung notwendig? 
    Intervall  
 

     ja 
       

 
      

ursächliche Behandlung notwendig ?   Wundbehandlung 
  
 

     
 
     
 

Entlastungsschuhe        Angiographie / PTA      konservative Maßnahmen:      lokalchirurgische Maßnahmen: 
Orthese  Gefäß-OP  •feuchte Wundbehandlung •Wunddébridement 

           (NaCl, andere)                 •Knochenresektion 
                                •Zehenamputation 

           
   
 
 
 
 
  Heilung        Therapieresistenz 
          Ggf. Amputation nach Reevaluation 
 
 
Abb. 2.1:  Diagnostischer Algorithmus des diabetischen Fußes (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 interdisziplinäre Behandlung und hierbei die 

Einbeziehung sowohl der Hausärzte, als auch der ambulanten Pflegedienste. 



24 

Eine stationäre Aufnahme ist bei Komorbidität, bei schweren Wundinfektionen 

bzw. Komplikationen und bei größeren chirurgischen Interventionen 

unerlässlich. Die chirurgischen Maßnahmen umfassen ein breites Spektrum 

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

 
2.3. Patientenkollektiv  

Diese Studie umfasste ausschließlich Diabetiker, die folgende 

Voraussetzungen erfüllten: 

• Vorhandensein von mindestens einer chronischen Wunde  

• Wunden, die im Behandlungsverlauf einer Abheilung zugeführt 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  

Männlich 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, 

Universitätsklinikum Tübingen, prospektiv erfasst (47, 136). 

Abb. 2.2 zeigt die Startmaske des Programms mit der Möglichkeit der 

Eintragung der persönlichen Daten des Patienten, graphischer Darstellung des 

Wundflächenverlaufs und ein Piktogramm zur Lokalisation der Wunden. 
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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. Wundgröße, Ausdehnung des  

Ulkus, eine Fotografie der Wunde sowie die durchgeführten Therapien.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Abb. 2.3: Die Folgemaske des modernen Dokumentationssystems. 
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2.4.2. Erfasste Parameter  

a) Persönliche Daten  

Bei der Vorstellung wurden für alle Patienten persönliche und demographische 

Daten wie Name, Wohnort, Geburtsdatum, Geschlecht, erhoben. Diese 

wurden im Dokumentations-system gespeichert. 

 

b) Anamnestische Daten  

Zusätzlich zu den persönlichen 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, Wundgröße, -tiefe und –ausdehnung und ggf. die durchgeführten 

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 (einschließlich 

der entsprechenden Eintragung in das Dokumentationssystem der Wund-

sprechstunde), und dem Zeitpunkt der vollständigen 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 

• Fußrücken 

• Vorfuß 

• Mal perforans 

• Plantar 

• Zehe 

 

2.4.2.3. Definition der initialen Wundgröße und des initiale n Wundgrading  

Die Wundgröße (in cm2) ist ein Maß für die Wundfläche 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 übertragen (47, 132). Diese 

gemessene Wundgröße am Anfang der Therapie wurde als „initiale Wund-

größe“ bezeichnet. Somit konnte jede Größenveränderung der Wunde im 

Laufe der Therapie bis hin zur vollständigen Abheilung prospektiv erörtert und 

dokumentiert werden. Die Patienten wurden zudem unterteilt in Patienten mit 

großer Primärwunde ( > 1 cm2 ) und die mit kleiner Primärwunde ( ≤ 1 cm 2 ). 

 

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  

II. Subcutan  

III. Faszie 

IV. 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: 

• Rötung der Wunde 

• Schwellung 

• Pusaustritt 

• Fieber  

 

2.4.2.5. Transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung  

Die transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung (tcpO2) bietet eine weitere 

diagnostische und prognostische Maßnahme und wurde an dem Fuß 

gemessen, an dem das Ulkus lokalisiert war.  

 

Der transkutane pO2 Monitor (TCM) gewährt eine nicht invasive Messung der 

arteriellen Sauerstoffspannung im Gewebe. Eine wichtige Voraussetzung für 

eine genaue Korrelation zwischen arteriellen pO2 - Werten und den 

transkutanen pO2 - Werten ist die Schaffung einer lokalen Vasodilatation durch 

Erwärmen der Haut, wodurch ein maximaler Blutfluss in die Haut gewährleistet 

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 KCl wird in der Elektrode eingeschlossen. Die 

Silberelektrode ist beheizbar. Sowohl ein Temperaturdisplaykanal, als auch ein 

TcpO2-Kanal sind vorhanden, mit dem ein Hoch- und Niedrigalarmsignal 

eingestellt werden kann.  

 

Bei der Messung wurde die Elektrode am Fußrücken aufgesetzt (s. Abb. 2.4) 

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

Vasodilatation zu erreichen. Durch die hervorgerufene Steigerung der 
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Durchblutung wird die Haut durchlässig für Gase. Der so gemessene pO2 

korreliert gut mit der lokalen O2-Perfussion der Kapillaren (33, 138, 169). 

 

 
 
Abb. 2.4:  Transkutane tcpO2-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 Primärwunde und deren Therapie. Speziell die 

verschiedenen Faktoren, die eine mögliche Rolle bei der Rezidiventwicklung 

spielen könnten, wurden untersucht. Dies gilt insbesondere für 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, 

regelmäßige Einnahmen angeordneter Medikamente und das Befolgen 

anderer therapeutischer Maßnahmen, wie z. B. das Tragen von orthopä-

dischen Schuhen, sowie anderer ärztlicher 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 für eine schlechte Compliance aufgenommen.  
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2.4.2.8. Typen des DFS  

Es wurden die diabetischen Ulzera in ischämischem, neuropathischem Typ 

und Mischtyp untersucht. Hierzu wurden Zwei Untersuchungen vorgenommen: 

das Tasten der Fuβpulse und die neurologischen Untersuchung der 

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

 

Bei erhaltener Sensibilität und fehlender Fuβpulse wurde ein ischämischer-Typ 

definiert. Waren die Fuβpulse tastbar und die Neurologie gestört wurde ein 

neuropathischer-Typ diagnostiziert. Bei nicht tastbaren Fuβpulsen und 

gleichzeitig bestehender Neuropathie wurde ein Mischtyp feststellt. 

 

Zur Überprüfung des Vibrationsempfindens wurde dem Patienten eine 

Stimmgabel meist auf die Fußknöchel aufgesetzt. Die 128-Hz-Stimmgabel ist 

mittels Gewichten auf 64 Hz gedämpft. Diese Stimmgabel trägt eine Skalierung 

von 0/8 bis 8/8. 0/8 steht für eine starke Vibration und 8/8 für eine schwache 

Vibration.  

 

Der Patient sollte in entspannter Haltung auf der Untersuchungsliege liegen. 

Die Stimmgabel wird angeschlagen und ihr Fuß zunächst 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 

Knochenvorsprüngen angesetzt wurde.  

 

Physiologischerweise spüren Menschen unter 60 Jahren am Fuß eine 

Vibration bis 7 oder 8/8. Bei 80-Jährigen kann das Vibrationsempfinden auf 4 

bis 5/8 herabgesetzt sein. Bei neuropathischen Fußläsionen finden sich meist 

Befunde unter 4/8 (65, 101, 109, 155). 

 

Die Berührungsempfindlichkeit der Patienten wurde mittels Semmes-

Weinstein-Monofilament getestet (148). Das zu prüfende Körperteil wurde 

notfalls durch die Hand des Prüfers stabilisiert. Die verschiedenen Stellen am 
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Fuß und Unterschenkel, wie z. B. ausgehend von der dorsalen Oberfläche des 

Fußes, über den Zehenzwischenraum der 1. und 2. Zehe, bis hin zu den 

Metatarsalköpfchen an der Unterseite des Fußes, wurden so ausgewählt um 

nicht nur plantar sondern auch verschiedene Zusatznerven und Dermatome 

des Fußes zu überprüfen. Senkrecht zum Fuß wurde das Nylonfilament 

aufgesetzt und mit leichtem Druck so gepresst, um das Monofilament für 1 

Sekunde zu verbiegen. Die Patienten wurden gebeten eine Berührung durch 

ein "ja“ oder „nein" anzuzeigen. Mindestens 2 richtige Antworten bei 3 

Testungen gelten als normal. Abb. 2.6 zeigt die Durchführung dieser einfachen 

apparativen Untersuchungen am Fuß. 
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Abb. 2.6:  Überprüfung des Sensoriums des Fußes (nach Lorenzen und  

 Schunkert, 2004) 

 

Eine Zusammenstellung der verschiedenen diagnostischen Kriterien zur 

Unterscheidung zwischen Polyneuropathie und arterieller Durchblutungs-

störung ist in der folgenden Tabelle ersichtlich:  
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Diagnostisches 
Kriterium  

Polyneuropathie  Arterielle 
Durchblutungsstörung  

Haut warm, trocken, rosig, 
haarlos 

atrophisch, dünn, kühl, 
blass-livide 

Fußsohle  trocken, 
Hyperkeratosen, 
Ulzera, Blasen, 
Rhagaden, Hämatome 

Gewebeatrophie, 
Nekrose an Zehen und 
Ferse 

Sensorium  reduzierte Sensibilität 
für Druck, Schmerz, 
Vibration, Temperatur 

keine oder nur diskrete 
Störungen 

Fuß-/ Zehenstellung  Krallen-, 
Hammerzehen, 
Charcot-Fuß 

keine typische 
Fehlstellung 

Schmerzsymptomatik  Dysästhesien, 
Schmerzen 
vorwiegend in Ruhe 
und nachts 

primär 
belastungsabhängige 
Schmerzen, später in 
Ruhe 

Infektlokalisation  plantar (Malum 
perforans) 

akral 

Dopplerindex  > 0,9 < 0,8 

 
Tab. 2.1 Differentialdiagnose neuropathischer oder ischämischer Fuß. 

 

Bei dem Mischtyp sind sowohl die ischämischen als auch die neuropathischen 

Komponenten vorhanden (13, 38, 59, 92, 109, 159). 

 

2.4.2.9. Sonstige erhobene Daten  

Zusätzlich 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 Berücksichtigung der verschiedenen Parameter ausgeführt. 

Die Einflussgrößen Patientenalter, Patientengeschlecht, Fußpulse, Ulkus-Typ, 

multiple Ulzera, Wundlokalisation, initiale Wundgröße, Vorliegen einer Wund-

infektion, Behandlungsdauer, initialer tcpO2-Wert und Patienten-Compliance 

wurden im ersten Teil dieser Arbeit im Hinblick auf ihre Einflüsse auf die 

Heilung eines diabetischen Ulkus untersucht. Der zweite Teil galt der 

Untersuchung der Rezidivwahrscheinlichkeit im gesamten Patientenkollektiv - 

ebenfalls in Abhängigkeit 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 Beobachtungszeiträume kam die Analyse 

nach Kaplan-Meier zur Anwendung, um unterschiedliche Einflussgröße auf die 

Heilung und Rezidiventwicklung zu untersuchen. Diese berücksichtigt 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 darüber machen zu können ob die beschriebenen 

Parameter einen statistisch signifikanten Einfluss auf die Rezidivwahr-

scheinlichkeit hatten, wurde der Log Rank Test angewandt.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



35 

3. Ergebnisse  

 

3.1. Ergebnisse im gesamten Patientenkollektiv  

 

3.1.1. Wundenverteilung  

Insgesamt wurden 236 Wunden an 139 verschiedenen Patienten mit 

diabetischem Fußsyndrom untersucht. 

 

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

 

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

 

 

3.1.2. Geschlechts - und Altersverteilung  

Es fanden sich 88 (63,3 % ) männliche Patienten im Gesamtkollektiv sowie 51 

(36,7 %) weibliche Patienten.  
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Die Altersverteilung war wie folgt: 22,3 % der Patienten waren jünger oder 

gleich 60 Jahre alt. 77,7 % waren älter 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 Wundgröße und Wundgradin g 

Im Gesamtkollektiv waren die Wunden ausschließlich an den unteren 

Extremitäten lokalisiert. Die meisten Wunden (42 von 139) befanden sich an 

den Zehen.  

 

Abb. 3.2 zeigt die Hauptlokalisation der untersuchten diabetischen Ulzera.  
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Abb. 3.2: Hauptlokalisation der Wunden (n = 139).  

 

Bei den Zehen war die 1. Zehe mit 11,5 % am meisten befallen während 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 Wundgröße aller Wunden betrug 3,34 cm2 (3,34 ± 

1,09 [0,02 – 145,12]).  

 

3.1.4. Tastbare Fußpulse  

Jeder Patient wurde nach dem Vorhandensein der Fußpulse untersucht. Bei 

43 Patienten (30,9 %) konnten die Fußpulse 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 Fälle konnte während der Behandlung das 

Vorhandensein einer Infektion eruiert werden. Bei den restlichen zwei 

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

 

3.1.7. Transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung (tcpO 2) 

Die transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung (tcpO2) in mmHg wurde am 

Fußrücken durchgeführt 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 nämlich 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 durchgeführt. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 =<          mmHg 

   
 
 
Abb. 3.5: Transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung (tcpO2) 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 während nur 

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

 

3.2. Abheilungswahrscheinlichkeiten  

Eine der Voraussetzungen für 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 Abhängigkeit der un tersuchten 

Einflussfaktoren  

Verschiedene Einflussfaktoren auf die Abheilung diabetischer Ulzera wurden in 

dieser Studie untersucht.  

 

Die Faktoren Patientenalter (p < 0,05), tastbare Fußpulse (p < 0,0003), und 

tcpO2 am Fußrücken (p < 0,012) zeigten signifikante Einflüsse auf die 

Abheilungswahrscheinlichkeit der Wunden. Abb. 3.7 bis 3.9 stellen die 

Abheilungswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit von den signifikanten Einfluss-

faktoren grafisch dar. 
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Abb. 3.6: Abheilungswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit des Patientenalters.  

 p = 0,05 
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Eins-minus-Überlebensfunktionen
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Abb. 3.7: Abheilungswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit der tastbaren  

 Fußpulse. P = 0,0003  
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Abb. 3.8: Abheilungswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit des tcpO2 – Wertes. p  

 = 0,012 

 

Es konnte hingegen kein signifikanter Einfluss auf die Abheilungswahrschein-

lichkeit der Wunden für die Wundgröße (≤ 1 cm2 vs > 1 cm2) (p = 0,43), 

Multiple Ulzera (p = 0,67), Wunddauer (≤ 30 tage vs > 30 Tage) (p = 0,35), 

Infektion (p = 0,15), Fußulkus/Zehenulkus (p = 0,20) und die Patienten-

Compliance (p = 0.16) nachgewiesen werden.  
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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. 

 

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

3.5. Rezidivraten in Abhängigkeit von den untersuchten Pa rametern  

Dieselben Parameter, die bezüglich der Abheilungswahrscheinlichkeit unter-

sucht wurden, wurden auch  im Hinblick auf die Rezidivwahrscheinlichkeit 

innerhalb eines Jahres untersucht.  

 

Das Vorhandensein tastbarer Fußpulse spielte bei der Rezidiventwicklung eine 

signifikante Rolle. So entwickelte sich ein Rezidiv häufiger bei Patienten ohne 

tastbare Fußpulse als bei denjenigen, die tastbaren Fußpulse aufwiesen (p = 

0,027).  

Patienten mit niedrigeren tcpO2 – Werten (≤ 20 mmHg) hatten viel häufiger 

Rezidive entwickelt als die mit höheren tcpO2 – Werten (p = 0,0013). 

 

Ein anderer Parameter, der eine statistische Signifikanz zeigte war die 

Patienten-Compliance. Im Gesamtkollektiv zeigten Patienten mit „schlechter“ 

Compliance höhere 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.  
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Abb. 3.10: Rezidivwahrscheinlichkeit in Abhängigkeit der tastbaren Fußpulse.  

  p = 0,027 
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Abb. 3.11: Rezidivwahrscheinlichkeit in Abhängigkeit der tcpO2 – Werte. p =  

 0,0013 
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Abb. 3.12: Rezidivwahrscheinlichkeit in Abhängigkeit der Patienten- 

 Compliance. p = 0,06 

 

Bei den anderen untersuchten Einflussgrößen, Wundgröße (p = 0,19), multiple 

Ulzera (p = 0,10), Fußulkus/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  
p 

Rezidiventwicklung  
p 

Wundgröße +1cm2 0.43 0.19 

Multiple Ulzera ja / nein 0.67 0.10 

Fußulkus / 
Zehenulkus 

ja / nein 0.20 0.59 

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 

Fußpulse ja / nein 0.003 0.027 

PO2 Fußrücken <20mmHg vs >20mmHg 0.012 0.0013 

 

Tab. 3.1: Untersuchte Einflussfaktoren. 
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4. Diskussion  

Die Komplikationen eines Diabetes mellitus sind mannigfaltig dabei nimmt das 

diabetische Fußsyndrom eine besondere Stellung ein. Die wesentlichen 

unerwünschten Konsequenzen diabetischer Fußprobleme sind Fußulzera und 

Amputationen. Diese sind zudem für die häufigen stationären 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 Mortalitätsrate bei Patienten mit primärer Heilung zweifach und bei 

Patienten mit einer vorherigen Amputation vierfach erhöht (12).  

Die gesteigerte Mortalität bei Patienten mit Fußulzera wurde auf die Anwesen-

heit vielfältiger kardiozerebrovaskulärer Erkrankungen und einer diabetischen 

Nephropathie zurückgeführt.  

Verschiedene Studien belegen, dass ein multidisziplinäres Vorgehen, das 

Prävention, Patientenschulung und eine umfangreiche Behandlung der Fuß-

ulzera umfasst, die Amputationsraten um 43 -85 % reduzieren kann (56, 61, 

95, 113).  

Dagegen stellt sich die Verhinderung eines Rezidivs als äußerst renitent dar. 

(114, 115, 127, 172). Diabetiker haben insgesamt ein etwa zehnmal höheres 

Risiko ein diabetisches Fußsyndrom zu entwickeln als die allgemeine Bevöl-

kerung. Überdies ist die Langzeitprognose wesentlich schlechter.  

Die Ulzera werden oft infiziert und verursachen dadurch erhebliche Morbidität, 

rufen beträchtliche finanzielle Kosten hervor und enden oft in einer Amputation. 

Jährlich werden schätzungsweise mindestens £13 Millionen in England, $150 

Millionen in den USA, $39,5 in Spanien und etwa $75 in Deutschland zur 

Therapie des diabetischen Fußsyndroms ausgegeben (30, 67, 82, 111, 162, 

163, 171).  
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In dieser Arbeit wurden daher prognostische Faktoren für die Abheilung und 

das Auftreten eines Rezidivs evaluiert. 

Berücksichtigt man die hohen Kosten von Ulzera und Amputationen sowohl für 

das Individuum als auch die Gesellschaft, so sind die relativ geringen Kosten 

einer präventiven Fußversorgung in den meisten Gesellschaften kosteneffektiv 

(52, 105, 123). 

Bisher gibt es nur wenige Informationen über die Langzeitprognose 

diabetischer Fußulzera. 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 II 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 bestätigt werden.  

Eine mögliche Erklärung für diese Diskrepanz könnte die Tatsache sein, dass 

Margolis et al. nur diabetische Ulzera vom „Neuropathischen Typ“ einbezogen 

haben, während in dieser Studie diabetische Ulzera sowohl vom „Neuro-

pathischen Typ“ als auch vom „Ischämischen Typ“ untersucht wurden. Des 

Weiteren sind hier lediglich Wunden mit Wagner II eingeschlossen, ein 

wesentlicher zusätzlicher Aspekt. 
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Die Geschlechterverteilung m : w im Patientenkollektiv betrug 88 : 51. Dabei 

befanden sich etwa 69 % der Wunden an männlichen 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 männlich. Obwohl sich 18 bzw. 7 % der männlichen respektiv 

der weiblichen Patienten einer Amputation der unteren Extremitäten 

unterziehen mussten, war dieser vermeintliche Unterschied statistisch nicht 

signifikant. Diese Studie von Oyibo, ebenso wie eine weitere von Martey, 

unterstützen 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 möglicher 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 herbeigeführt werden als in Patienten über 60 

Jahren (p = 0,051). Dies ist in Einklang mit den meisten Studien, die auch 

oftmals protrahierte Heilungsverläufe bei Patienten mit höherem Lebensalter 

feststellten (42, 44, 46, 48, 87). Andere Beobachter konnten diesen Einfluss 

aber nicht darstellen (132, 135). Oyibo et al. haben zwar nicht nachweisen 

können, dass das Patientenalter bei der ersten Vorstellung einen Einfluss auf 

die Abheilungswahrscheinlichkeit hat, konnten jedoch eine höhere Sterblich-

keitsrate bei Patienten über 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 frühzeitige Vorstellung jüngerer 

Patienten zurückzuführen ist (115). Diese Resultate unterstreichen die 

Bedeutsamkeit eines organisierten Behandlungskonzeptes der Wundsprech-

stunde zur Erhöhung der Abheilungswahrscheinlichkeit diabetischer UIzera. 

Somit stellt das Patientenalter einen wesentlichen Einflussfaktor für die 

Prognose dar. 
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Die Wundlokalisation als möglicher Einflussfaktor war im Gesamtkollektiv wie 

folgt verteilt: Oberschenkel, Unterschenkel, Malleolus, Fersen, Plantar, Mal 

perforans, Fußrücken, Vorfuß und Zehen.  

 
Zur Auswertung wurden die Lokalisationen grob in zwei Gruppen unterteilt, 

nämlich 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 unabhängig der Knochenbeteiligung keinen 

signifikanten Einfluss der Wundlokalisation auf die Abheilungswahrschein-

lichkeit diabetischer Ulzera hat (132). 

 
Im Gegensatz zu Studien, die bewiesen haben, dass die Ulkusgröße und –tiefe 

einen entscheidenden Einfluss auf die Abheilungswahrscheinlichkeit, Heilungs-

geschwindigkeit und Amputationsrate diabetischer Ulzera haben, zeigte die 

Ulkusgröße als Einflussfaktor in unserem Patientenkollektiv keinen signifi-

kanten Einfluss auf die Abheilungswahrscheinlichkeit.  

 
Margolis et al. konnten jedoch ebenfalls mehrmals eine negative Korrelation 

zwischen der Wundgröße und der Abheilungswahrscheinlichkeit diabetischer 

Ulzera darstellen. Je geringer der Wundradius und die Wundtiefe, desto 

schneller und besser gelingt eine Wundreduktion und eine vollständige 

Abheilung (42, 47, 115-117).  

 
Desweiteren konnten Oyibo et al. in ihrer Studie zeigen, dass die Ulkusgröße 

eine bedeutende Rolle für das Schicksal eines diabetischen Fußes spielt. So 

führten Ulzera mit größeren Wundflächen häufiger zu Amputationen als die mit 

kleineren Wundflächen (p < 0,0001) (132). 
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Bei dem sehr homogenen Patientenkollektiv dieser Untersuchung mit 

oberflächlichen Ulzera scheint dennoch Wundgröße und –lokalisation keine 

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

 
Neben anderen diagnostischen Kriterien wie Neurologie, Schmerzen, Fuß- und 

Hautinspektion, wird bei jedem Diabetespatienten auf tastbare Fußpulse 

untersucht, um eine Einteilung der diabetischen Ulzera in „Neuropathischen 

Typ“ oder „Ischämischen Typ“ bzw. „Mischtyp“ zu erreichen.  

Tastbare Fußpulse 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 ähnlichen Studien konnte schon gezeigt werden, dass neuropathische 

Ulzera besser abheilen als andere. Erklären 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 verzögerten 

Wundheilung führt. Die Wundheilung und Geweberegeneration hängen von 

einer adäquaten Durchblutung ab. Ischämie behindert den Abheilungsprozess, 

indem die Bereitstellung von Sauerstoff, Nährstoffen und verschiedenen 

Mediatoren nicht in ausreichenden Mengen gewährleistet ist. Obwohl eine 

periphere arterielle Verschlusskrankheit selten alleine eine Ulzeration 

verursacht, kommt ihr eine entscheidende Rolle bei einer verzögerten 

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

Die schlechteren Ergebnisse bei Patienten mit Ischämie sind jedoch mit der 

fehlenden angiographischen Behandlung nicht zu erklären, denn wie in 

“Material und Methoden” beschrieben, steht im Behandlungskonzept der 

Wundsprechstunde die Revaskularisation bei Patienten mit fehlenden 

Fuβpulsen an erster Stelle (42-44, 49).  

Der Einfluss der Wunddauer auf die Abheilungswahrscheinlichkeit diabetischer 

Ulzera wird in der Wissenschaft kontrovers diskutiert. Während 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 für die Wunddauer (≤ 30 Tage vs. > 30 Tage) 

als auch für die Behandlungsdauer kein signifikanter Unterschied im Hinblick 

auf die Abheilungswahrscheinlichkeit diabetischer Ulzera festgestellt werden. 

Das Vorliegen einer Wundinfektion bei der  Erstvorstellung hatte über-

raschenderweise keinen signifikanten Einfluss auf die Abheilungswahrschein-

lichkeit der diabetischen Ulzera (p=0.15).  

Einige Untersuchungen haben jedoch zeigen können, 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 könnte 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 zugeführt werden als 

symptomarme, also nicht infizierte, Ulzera. Erfahrungsgemäß 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 Maßnahmen i. d. R. gut ab (42, 166). 

Die tcpO2 als ein Maß der Durchblutung bzw. der Blutversorgung der Gewebe 

liefert wichtige Informationen im Hinblick auf die Bereitstellung der nötigen 

Nährstoffen und Mediatoren, die essentiell für die Heilung und Vitalität der 

Gewebe sind. Eine arterielle Durchblutungsstörung der unteren Extremitäten 

bestimmt entscheidend die Entwicklung und Prognose eines diabetischen 

Fußsyndroms (33, 81, 172).  

Gefäßläsionen bei Diabetikern unterscheiden sich zwar nicht von denen von 

Nicht-Diabetikern, jedoch findet sich gehäuft ein Befall distaler Gefäß-

provinzen. Bei Diabetikern sind in mehr als der Hälfte der Fälle die Unter-
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schenkelgefäße betroffen. Bei ca. 30 % der Diabetiker besteht eine 

Mediasklerose. Weiterhin sehr typisch sind Nekrosen der Endstrombahn in den 

Zehen (53, 65, 107, 109).  

Erstaunlicherweise können Extremitäten bedrohende Ulzera bei Patienten mit 

nur milder arterieller Insuffizienz entstehen. Dieses lässt sich durch die für eine 

Abheilung eines Ulkus bedeutend notwendigere größere Blutversorgung 

erklären als es bei intakter Haut der Fall wäre. (152, 160).  

Mittels des nicht-invasiven Verfahrens der tcpO2 - Messung ist es möglich, das 

Risiko einer Wundentstehung und deren Verlauf abzuschätzen und auch eine 

prognostische Aussage über 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 bestätigt werden. Bei 

der Patientengruppe mit tcpO2 - Werten über 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 könnte, dass die Messung des tcpO2 

sehr störanfällig und wenig sensitiv sein kann.  

Pecoraro et al. konnten demonstrieren, dass die lokale Perfusion, gemessen 

durch tcpO2 und tcpCO2, 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 Gründen nicht in der Lage, die 

komplexen Anweisungen zu befolgen. Andererseits beinhaltet der Begriff der 

Non-Compliance auch die Absicht, Anordnungen nicht zu befolgen. Der 

Übergang ist fließend und oft schwierig zu unterscheiden. 
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Eine Vielzahl von Faktoren beeinflussen die Compliance eines Patienten: Alter, 

Geschlecht, Dauer der Krankheit, Bewegungsmöglichkeiten, Rauchen, Alko-

holkonsum, Größe der Familie, Familienstand, Motivation, Selbstwillen, 

Unterstützung durch die Eltern, Kinder, Arzt, Arbeitgeber etc., Angst vor 

Komplikationen, Angst vor akuter Verschlimmerung, Erfolg/-Misserfolg der 

Therapie, Möglichkeit einer Terminwahrnehmung, persönliche Ziele und 

Ansichten.(83, 84, 90, 160, 176).  

Die Patienten-Compliance ist damit ein großflächiger Begriff und umfasst alle 

Maßnahmen, die dazu bestimmt sind diabetische Ulzera entweder zu 

vermeiden oder deren Fortschreiten zu verzögern.  

 
Überraschenderweise konnte in dieser Studie kein statistisch signifikanter 

Unterschied zwischen Patienten mit „guter Compliance“ und „schlechter 

Compliance“ abgeleitet werden.  

 
Dagegen konnten Embil et al. für die Compliance bezüglich 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) über 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 Primärwunde(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 Primärwunden aufwiesen.  

Nach der Abheilung der jeweiligen diabetischen Ulzera wurde jeder Patient 

nachuntersucht (Nachbeobachtungszeit). Insgesamt fand sich eine 

Rezidivwahrscheinlichkeit von 32,4 % nach einem Jahr. Apelqvist 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 für Patienten nach, die spezielle orthopädische Schuhe trugen 

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

In der Fachliteratur werden Rückfaller („relapsers“) definiert als Patienten, die 

mindestens zwei Rezidive nach der klinischen Abheilung der Primärwunde(n) 

entwickeln. Nicht-Rückfaller („non-relapsers“) sind diejenigen Patienten, die 

kein Rezidiv innerhalb von zwei Jahren nach der Abheilung der 

Primärwunde(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 Ischämie, definiert 

durch fehlende Fußpulse (p = 0,027) oder einen tcpO2-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 für die Abheilung und für die Entstehung 

diabetischer Ulzera darstellt. So fanden sie einen bis zu 39-fachen Anstieg für 

einen Heilungsmisserfolg bei tcpO2 - Werten unter 20 mmHg (135, 158).  

Mantey et al. konnten zeigen, dass Rückfaller verschiedene zusammen-

wirkende Einflussfaktoren besitzen, die Rezidiventwicklung begünstigen. Unter 

anderem sind diese eine inadäquate Einstellung des Blutzuckers, Alkohol-

abusus, schwere Neuropathie, makrovaskuläre Komplikationen und späte 



54 

ärztliche Vorstellung. Diese Faktoren wirken synergetisch und potenzieren sich 

gegenseitig. Daraus resultieren oftmals eine verzögerte Wundheilung sowie 

eine beschleunigte Entwicklung neuer Ulzera (114).  

 

In dieser Studie zeigte sich ein eindeutiger Trend für 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 ischämische 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 orthopädischen Schuhen, Fußpflege oder mit anderen 

Aspekten der diabetischen Selbstkontrolle) eine schlechtere Abheilungs-

tendenz und eine höhere Wahrscheinlichkeit ein Rezidiv zu entwickeln hatten.  

 

In ihrer Studie zeigten Uccioli et al., dass die konsequente Benutzung von 

orthopädischen 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 orthopädischen 

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 Hauptgründe für die 

Non-Compliance bei Patienten mit diabetischen Ulzera bezüglich des Tragens 

von orthopädischem Schuhwerk fest:  

Konzession (33 %), Ausrede (23 %), Rechtfertigung (22 %) und Ablehnung 

bzw. Zurückweisung (7 %) (72). Um eine optimale positive Einwirkung zu 

erreichen, müssen die orthopädischen Schuhe mindestens 60 % der gesamten 

Zeit getragen werden. Die heutige Kenntnislage zeigt eine deutlich niedrigere 
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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 Abhängigkeit der ehemaligen Wundgröße aufzeigen. 

Andere Studien haben jedoch gezeigt, dass die Größe und der Grad einer 

Wunde eine entscheidende Rolle bei der Abheilung und Entwicklung eines 

Rezidivs spielen können. Je größer und tiefer ein Ulkus ist, desto protrahiert 

verläuft die Genesung und desto länger ist der Zeitraum bis zur vollständigen 

Abheilung (116, 117, 177).  

 

In unserer Studie wurden aber nur Wunden von maximal Grad II nach Wagner 

berücksichtigt, was der Grund gewesen sein könnte, warum die Wundgröße 

keinen Einfluss hatte. Zudem wurden die (chronischen) Wunden durch 

radikales chirurgisches Wunddébridement in akute Wunden überführt 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 könnte ebenfalls damit 

zu erklären sein, dass in unserem Diabeteszentrum ein konsequentes und 

radikal chirurgisches Wunddébridement vorgenommen wird.  
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5. Zusammenfassung  

 
Einleitung  

Der diabetische Fuß stellt eine erhebliche therapeutische Herausforderung dar 

und jeder Diabetiker wird mit einer Wahrscheinlichkeit von 15 % einen 

diabetischen Fuß entwickeln. Die ätiologisch entscheidenden Faktoren für die 

Entwicklung eines diabetischen Fußes sind die Neuropathien (neuropatischer 

Typ) und Angiopathien (ischämischer 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 

ischämische Typ sehr langwierig sein und führt demzufolge eher zur 

Amputation. 

 

Patienten und Methoden  

Alle Patienten dieser Arbeit wurden wegen diabetischer Ulzera behandelt und 

nach der Abheilung auf mögliche Rezidiventwicklung untersucht. Darüber 

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), Fußpulse 

(p = 0,003), und tcpO2-Fussrücken (p = 0,012) einen signifikanten Einfluss auf 

die Abheilungswahrscheinlichkeit. 

Das Vorhandensein der Fußpulse (p = 0,027) und der tcpO2-Wert (p = 0,0013) 

zeigten einen signifikanten Einfluss auf die Rezidiventwicklung d. h Wunden 

mit positivem Pulsstatus und tcpO2 - Wert > 20 mmHg hatten niedrigere 

Rezidivraten.  

 

Diskussion  

Innerhalb eines Jahres nach Abheilung der Primärwunden wurde eine 

Rezidivrate von 32,4% festgestellt. Dieses Ergebnis steht im Einklang mit 

früheren Untersuchungen, die auch ähnliche 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. 

Frühere Studien haben einen großeren Einfluss der Patienten-Compliance 

gezeigt, allerdings im Patientenkollektiv mit neuropathischen Wunden. Die 

Patienten-Compliance v. a. mit der Benutzung orthopädischer Schuhe sollte 

jedenfalls gefördert und unterstützt werden. 

Ferner ist die frühzeitige Diagnose des Diabetes mellitus zu fordern, um 

Risikopatienten adäquat zu überwachen und die Entstehung diabetischer 

Ulzera rechtzeitig zu entdecken.  

 

Es sollten Maßnahmen mit einbezogen werden, die einerseits der 

Verschlimmerung des Diabetes mellitus entgegenwirken, um v. a. optimale 

HBA1c-Werte zu ermöglichen, und andererseits die Diabetiker auch psychisch 

zu stärken, was wiederum die Patienten-Compliance insgesamt fördert. 
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