Das diabetische FuBsyndrom - Diagnostik
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The diabetic foot syndrome - diagnosis

Rund ein Viertel der ca. 6-8 Mio. in Deutschland lebenden Diabeti-
ker erleiden im Laufe ihres Lebens ein diabetisches Fuf$syndrom.
Die jdhrliche Inzidenz von FufRSulzerationen bei Diabetikern liegt
zwischen 2 und 5%, die Pravalenz zwischen 4 und 10%. Die Kosten
fiir die Behandlung von FuBulzerationen innerhalb der ersten 3 Jah-
re nach Diagnosestellung liegen bei ca. 25000 EUR pro Patient (1).

Einer FuBldsion bei Diabetikern liegt meist der Verlust von
Schutzmechanismen aufgrund einer sensomotorischen Neuropa-
thie und/oder das Fehlen einer ausreichenden Gewebedurchblu-
tung bei arterieller Verschlusskrankheit zugrunde. In 90% der Fal-
le ldsst sich eine Polyneuropathie nachweisen, in 70% ist diese die
fithrende Ursache. Nur in 10% ist ausschlieflich eine arterielle
Verschlusskrankheit, in 25% eine Kombination von Neuro- und
Angiopathie auslésendes Moment der FufSproblematik (1).

Polyneuropathie

Die Neuropathie der distalen unteren Extremitdt kann in eine senso-
rische, motorische und peripher autonome Komponente unterteilt
werden. Die sensorische Polyneuropathie mit vermindertem Emp-
finden fiir Vibration, Beriihrung und Druck fiihrt zur reaktionslosen
Tolerierung von Druckspitzen, gleichzeitig nehmen unwillkiirliche
Ausgleichsbewegungen ab. Die motorische Neuropathie dufSert sich
in einer Atrophie der kleinen Fufmuskeln. Dies begiinstigt Fehlstel-
lungen im Sinne der so genannten Hammer-, Haken- oder Krallen-
zehen. Druch diese entsteht eine Druckumverteilung von den Zehen
zum VorfuRBbereich (6). Wiederholte Druckschddigungen der Epi-
dermis fiihren zu reaktiver Schwielenbildung mit ausgeprédgten Hy-
perkeratosen. Diese iibertragen die Druckwirkung in das Subkutan-
gewebe. Subkutane Verletzungen mit Schwielenhdmatomen sind
die Folge. Begiinstigt durch Einrisse in den Hyperkeratosen konnen
sich Infektionen und Gewebeeinschmelzungen ausbilden (4).

Die autonome Polyneuropathie soll {iber eine Vasomotorenldh-
mung zu arterio-vendsen Shunts im Bereich der Arteriolen fiihren.
Die Folge konnte eine Minderperfusion im FufSbereich im Sinne ei-

nes Stealphdnomens sein. Durch eine Sudomotorenparese mit Sto-
rung der Schweif$sekretion und Sebostase ist zudem die Haut an
den Fiien oft zu trocken und neigt zu Einrissen. Neuropathische
Ulzera bieten einen charakteristischen Aspekt (Abb.1). Die FiiRRe
sind trocken, rosig und warm mit Hyperkeratosen an druckexpo-
nierten Stellen. Die FuBpulse sind meist gut palpabel. Die Ulzera be-
finden sich an druckbelasteten Stellen oder, bei ungeeignetem
Schuhwerk und Zehenfehlstellung, auch im Zehenbereich. AuRere
Defekte mit deutlich groRerer Wundhohle unter intakter Haut sind
hdufig von einem kalldsen hyperkeratotischen Randwall begrenzt.

Mikro- und Makroangiopathie

Eine arterielle Durchblutungsstérung der unteren Extremitdten be-
stimmt entscheidend Entwicklung und Prognose eines diabeti-
schen FuRRsyndroms. GefaBlasionen bei Diabetikern unterscheiden
sich morphologisch nicht von denen des Nicht-Diabetikers. Jedoch
findet sich gehduft ein Befall distaler GefaBprovinzen, bei
Diabetikern sind in mehr als der Hilfte der Fille v.a. die Unter-
schenkelgefidRe betroffen. Bei {iber 30% der Diabetiker besteht eine
Mediasklerose. Diese kann zu einer Uberschitzung der Verschluss-
drucke in der Dopplersonographie aufgrund der fehlenden Kompri-
mierbarkeit der Gefde fiihren. Typisch sind Nekrosen der End-
strombahn in den Zehen (Abb.2).

Uberwiegende Ursache des diabetischen FuR3-
syndroms ist eine Polyneuropathie mit Ausfall der Schutz-
reflexe, Fehlstellungen und Uberlastung des VorfuRes.
Eine Minderperfusion im Rahmen einer arteriellen Ver-
schlusskrankheit begiinstigt die Entstehung von FuRSldsio-
nen. Ein distaler GefiaRbefall ist bei Diabetikern haufig.

Jeder Diabetiker sollte jahrlich auf Zeichen der Polyneuropathie,
Ischdmie und FulRdeformationen untersucht werden; bei patho-
logischen Befunden sollte einmal im Quartal eine FuRinspektion
und jédhrlich ein griindlicher Untersuchungsstatus der FiiRRe erfol-
gen. Vorteilhaft ist eine standardisierte Durchfithrung unter Ver-
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Abb.1  Malum perforans unter dem 3. Metatarsalképfchen mit ausgeprag-
ter Schwielenbildung bei fortgeschrittener diabetischer Polyneuropathie.

Abb.2 Angiopathisch-ischdmisches diabetisches FuRsyndrom mit
trockener Gangran der Zehen I-Ill.

wendung eines FuSdokumentationsbogens. Entsprechende For-
mulare mit Hinweisen zur Durchfiihrung stehen als pdf-down-
loads zur Verfiigung (www.ag-fuss-ddg.de; www.ifap-index.de/
bda-manuale/diabfuss/service/index.html).

Bei der Inspektion ist auf Verdnderungen wie Fehlstellungen,
Druckstellen und Hautverdanderungen zu achten. Auch Gang- und
Standbild sowie getragenes Schuhwerk sollten kontrolliert wer-
den. Zur Erhebung des neurologischen Status sind ein Reflex-
hammer, eine Stimmgabel zur Uberpriifung des Vibrationsemp-
findens, ein Semmes-Weinstein Monofilament zur Priifung des
Beriihrungsempfindens (Abb.3) sowie ein Tip-Therm zur Uber-
priifung des Temperaturempfindens notwendig.

Zur Beurteilung einer arteriellen Verschlusskrankheit (AVK) kommt
der Inspektion und Palpation sowie der einfachen nicht-invasiven Di-
agnostik eine wichtige Rolle zu. Die Lagerungsprobe nach Ratschow
kann durch verldngerte Bldsse und verzogertes Auftreten der reakti-
ven Hyperamie (Auftreten der R6tung >20-60 s, Venenfiillung >60 s)
klinisch wegweisend sein. Allerdings ist dieser Test weitgehend
durch die dopplersonographische Verschlussdruckmessung ersetzt
worden. Ein eindeutiger Hinweis auf hdmodynamisch relevante Ste-
nosen im GefdRRverlauf ergibt sich bei einem Knochel-Arm-Index
<0,9. Ein Index von < 0,5 weist auf eine kritische Ischdmie hin (6).

Tab.1 Differentialdiagnose neuropathischer oder ischdamischer FuR.

Diagnostisches Polyneuropathie Arterielle Durch-

Kriterium blutungsstorung

Haut warm, trocken, rosig, atrophisch, diinn,
haarlos kiihl, blass-livide

FuBsohle trocken, Hyperkeratosen, Gewebeatrophie,
Ulzera, Blasen, Nekrose an Zehen
Rhagaden, Himatome und Ferse

Sensorium reduzierte Sensibilitdt keine oder nur
fiir Druck, Schmerz, diskrete Stérungen
Vibration, Temperatur

FuR-/ Zehenstellung Krallen-, Hammerzehen, keine typische

Charcot-FuR

Schmerzsymptomatik ~ Dysasthesien, Schmerzen
vorwiegend in Ruhe und

Fehlstellung

primar belastungs-
abhdngige Schmer-

nachts zen, spater in Ruhe
Infektlokalisation plantar (Malum perforans)  akral
Dopplerindex >0,9 <0,8

Bei Nachweis einer AVK oder fehlender Verwertbarkeit der Doppler-
verschlussdriicke aufgrund einer Mediasklerose lassen sich mit Hilfe
der Farbduplexsonographie weitreichende Aussagen (iber arterio-
sklerotische Verdnderungen und ihre hamodynamische Relevanz
treffen. Nachteilig ist im Unterschenkelbereich ein relativ hoher
Zeitaufwand. Durch qualitative Verbesserungen gewinnt die MR-
Angiographie zunehmend an Bedeutung in der GefdlRdiagnostik,
insbesondere bei Patienten mit diabetischer Nephropathie wegen
der wenig nephrotoxischen Kontrastmittel. Dennoch ist die invasive
Diagnostik mittels Becken-Bein-Angiographie in DSA-Technik bei
hdamodynamisch wirksamen Stenosen im Verlauf der Becken- und
proximalen Beinstrombahn oder bei Verdacht auf Befall der Unter-
schenkeletage zur Planung bzw. Durchfiihrung revaskularisierender
MaRnahmen noch als Standardverfahren zu bevorzugen. Weitere
apparative Untersuchungen (z.B. Messung des transkutanen Sauer-
stoffpartialdruckes, Laserdopplermethode, Verschlussplethysmo-
graphie) sind personell und zeitlich aufwandig und bleiben vorwie-
gend wissenschaftlichen Fragestellungen vorbehalten. Die wichtigs-
ten differentialdiagnostischen Kriterien fasst Tab.1 zusammen.

Zur Untersuchung des Sensoriums sollten Vib-
rations-, Berithrungs- und Temperatursinn gepriift wer-
den. Zur Abklirung der Durchblutungssituation ist die
dopplersonographische Messung der Verschlussdrucke
als Screening-Methode gut geeignet. Die Farbduplexsono-
graphie kann weitere entscheidende Hinweise geben, zur
Planung von RevaskularisationsmafSnahmen ist in der
Regel eine Angiographie in DSA-Technik erforderlich.

Bei bis zu zwei Drittel der fu- oder beingefihrdenden Infektionen
fehlen klinische Alarmzeichen wie Fieber, Schiittelfrost, Leukozyto-
se und lokale inflammatorische Reaktionen. Der Anstieg der Blutzu-
ckerwerte, die Bestimmung von CRP oder die Messung der Blutsen-
kung gelten als verldssliche Zeichen einer systemischen Infektion
(2). Die Wunde muss initial sorgfaltig exploriert werden, um festzu-
stellen, wie tief die Infektion reicht und ob der Knochen betroffen
ist. Typische radiologische Zeichen in der konventionellen Réntgen-
aufnahme sind Transparenzerhéhung, Osteolysen und Sequester.
Bei einer frischen Infektion kénnen diese Zeichen noch fehlen. Die
hdchste Sensitivitdt mit ca. 90% hat die MRT-Diagnostik (1). Die be-
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Apparative Untersuchung

Stimmgabel (C 128)

Uberpriifung des Vibrationsempfindens.

Priifort: GroRzehengrundgelenk,
InnenfuRkndchel.

Normale Werte bei Patienten:
unter 60 Jahre: 7/8 bis 8/8 ~

60-80 Jahre: bis 6/8
ab 80 Jahre: bis 4/8
Tip-Therm
) ;"’ “'Q
Uberpriifung der Temperaturdiskrimination
Prifort: Haut des VorfuRes,
gegebenenfalls auch des Unterschenkels
Normale Werte: von 3 Testungen 2
richtig beantwortet.

Abb.3  Uberpriifung des Sensoriums bei Frage Polyneuropathie (Abb.
nach Erlduterungen zum Diabetesfubogen, BDA-Manual Diabetes).

7\

Semmes-Weinstein-Monofilament

Uberpriifung des Beriihrungsempfindens

Priifort: Metatarsalkopfchen
(MTK 1, 2, 5) und Ferse.
Normale Werte:

von 3 Testungen 2 richtig
beantwortet.

<

kannteste Einteilung von Lisionen und Defekten beim diabeti-
schen FuBsyndrom wurde von Wagner vorgestellt (Tab.2). Zur de-
finitiven Diagnose einer Osteomyelitis und zur gezielten antimikro-
biellen Therapie ist eine mikrobiologische Kultur bzw. die Histolo-
gie erforderlich. Eine internationale Arbeitsgruppe legte die in
Tab.3 zusammengefassten Kriterien zugrunde. Bei Zutreffen von
mindestens drei dieser Kriterien ist bei einem Ulkus eine Osteomy-
elitis zu vermuten (7).

Bei jeder Lision ist eine genaue Untersuchung
beziiglich Atiologie, Ausdehnung und Infektzeichen sowie
insbesondere die Kldrung der Frage einer kndchernen Be-
teiligung erforderlich. Neben der Wundinspektion sollte
ein Sondierungsversuch und eine konventionelle Ront-
genuntersuchung durchgefiihrt werden.

Die Neuroosteoarthropathie (Charcot-Ful) ist definiert als nicht in-
fektiose Zerstorung einzelner oder multipler Knochen- und Gelenk-
strukturen. Bei Diabetikern tritt sie meist nach einer Erkrankungs-
dauer von mehr als 10 Jahren auf. Im ersten Stadium entwickelt
sich eine Uberwirmung, Rétung und Schwellung des betroffenen
FuBes (5). Auslosende Traumata fehlen oft. Die Schmerzangaben
schwanken je nach Auspragung der sensiblen Polyneuropathie.
Waihrend konventionelle Rontgenaufnahmen noch unauffallig blei-
ben, kann die MRT bereits ein intraossires Odem nachweisen. Dif-
ferentialdiagnostisch ist bei FuBulzerationen eine Osteomyelitis ab-

Tab.2 Einteilung der diabetischen FuBlasionen (mod. nach Wag-
ner und Harkless).

Stadium Ldsion Atiologie

0 RisikofuR, keine offene Lasion A, N, A/N,
DOAP,V, L

I oberfldchliches Ulkus mit Infektionsgefahr

Il Ldsion bis zur Gelenkkapsel, Sehnen oder Knochen

nur milde Entziindungsreaktion
erhebliche Begleitinfektion bis zum Abszess

I penetrierende Infektion mit Knochenbeteiligung
1% begrenzte VorfuR- oder Fersennekrose
1% Nekrose des gesamten FuRes

(A=AVK, N=Neuropathie, AIN = Mischform, DOAP = diabet. Osteoarthropathie,
V=venése Insuffizienz, L = Lymphabflussstérungen; Mischformen méglich)

Tab.3 Kriterien fiir die Diagnose einer Osteomyelitis.

- Zellulitis

- ,probing to bone* (mit einer Knopfsonde ist der Knochen zu erreichen)
- positiver Wundabstrich vom Wundgrund

- radiologische Hinweise fiir eine Osteitis (konventionell oder MRT)

- histologische Bestdtigung

zugrenzen. Im Stadium II erfolgt ein osteoklastischer Abbau der
Knochensubstanz, der in der Rontgenaufnahme als Transparenz-
minderung bis hin zu umschriebenen Osteolysen erkennbar wird.
Die vermehrte Entmineralisierung kann unter mechanischer Belas-
tung zu Knochenfragmentierung und Gelenkdestruktion fiihren. Im
spdten Stadium kommt es zu einer Remineralisierung und einer
Abnahme der Hautr6tung und Weichteilschwellung. Eingetretene
Knochendestruktionen sind irreversibel und kénnen zu ausgeprag-
ten Fehlstellungen fiihren. Typischerweise bricht das Lingsgewdlbe
des FufRskeletts ein und ein klassischer Schaukelfuf§ entsteht. Auf-
grund der pathologischen Druckumverteilung ist die Entstehung
von Plantarulzerationen haufig.

Jeder iiberwdrmte, gerotete und geschwollene
FuR bei einem Diabetiker mit Neuropathie sollte an einen
akuten Charcot-FuR8, d.h. eine diabetische Neuroosteoar-
thropathie mit Osteoporose, Frakturen, Entziindung und
drohender FuRdeformation denken lassen.
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