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Fußläsionen bei Diabetikern können Komplikationen verursachen, die bis zur Gliedmaßen
amputation führen. Als zentrale pathogenetische Faktoren stehen neben der diabetischen 
Stoffwechsellage die periphere Polyneuropathie sowie die biomechanische Fehlbelastung 
im Vordergrund. Häufig trägt eine arterielle Verschlusskrankheit zur Entstehung dieses 
diabetischen Fußsyndroms bei. Eine frühzeitige Diagnose und Intervention können jedoch 
zum Fußerhalt und somit maßgeblich zur Lebensqualität beitragen.

Das diabetische Fußsyndrom – Pathogenese, Diagnostik, 
Therapie und Prävention
Richard Brandl, Hubert Stiegler 

Der konkrete Fall

Anamnese | Eine 65-jährige Patientin mit Diabe-
tes mellitus Typ-2 (ED vor 13 Jahren) stellt sich 
mit einem apikalen Ulkus an der dritten Zehe 
rechts ohne Heilungstendenz vor. Sie leidet an 
den diabetischen Folgekrankheiten periphere 
 Polyneuropathie und kompensierte Niereninsuf-
fizienz im Stadium 3 sowie den Nebendiagnosen 

 ▶ arterielle Hypertonie, 
 ▶ hypertensive Herzerkrankung, 
 ▶ pulmonale Hypertonie und 
 ▶ COPD. 

Zum Zeitpunkt der Erstdiagnose des Diabetes 
mellitus lag der HbA1c-Wert bei 12 %, aktuell 
 unter Metformin bei 6,5–7 %. Bei der stark über-
gewichtigen Patientin (BMI 39) war unter ernäh-
rungsmedizinischer Kontrolle bisher keine sig-
nifikante Gewichtsreduktion zu erreichen. Dem 
 Ulkus ging eine mehrwöchige, bisher erfolglose 
podolo gische Lokalbehandlung einschließlich 
oraler Antibiose voraus sowie in der früheren 
Anamnese eine orthopädische Korrektur der 
benach barten zweiten Zehe rechts mit Längen-
verkürzung. Der Lokalbefund ergibt nach Ent-
fernung einer akralen Hornhautschwiele einen 
spontanen Austritt von Eiter bei Krallenzehen-
deformität (▶ Abb. 1).

Untersuchungen | Bei der klinischen Untersu-
chung besteht beidseits ein kompletter Sensibili-

tätsverlust an Vor- und Rückfuß mit Dig. rigidus-
Flexionsfehlstellung D II–V beidseits. Die  Fußpulse 
sind erhalten – mit einem Knöchel-Arm-Index-
Wert von 1,0. Die Wundinspektion ergibt eine 
 Läsion inmitten einer apikal betonten Hyperkera-
tose mit Beteiligung der Endphalanx („Probing 
to bone“) bei Krallenzehendeformität (Wagner-
Armstrong 4B, ▶ Tab. 1). Lokal zeigt sich eine 
phlegmonöse Begleitreaktion der Weichteile, das 
Nagelbett ist nicht beteiligt. Im Röntgenbild sind 
multilokuläre arthrotische Veränderungen an 
den Zehengelenken (Grundgelenk D I, IP-Gelenke 
D II und D III) erkennbar. Das Endglied zeigt jedoch 
keine osteolytischen Veränderungen (▶ Abb. 2).

Therapie und Verlauf | Das Ulkus wird mit fisch-
maulförmiger koronarer Inzision am Zehenend-
glied exzidiert; dabei wird die Endphalanx unter 
Erhalt des distalen Interphlangealgelenks sowie 
des Nagelbetts teilreseziert. Eine Tenotomie der 
Beugesehne mit redressierendem Verband erfolgt 
zur Streckung der Zehe. Primärer Wundverschluss 
und Abheilung per primam unter fortgesetzter 
Antibiose (▶ Abb. 3 A). In entsprechender Weise 
werden bei der Patientin im Verlauf auch  Läsionen 

Abb. 1 Lokalbefund mit Fehlstellung, apikaler Druckläsion 
und lateralem Eiteraustritt an D III. 

Abb. 2 Arthrotische 
Deformierung des Großzehen
grundgelenks sowie der 
Interphalagealgelenke D I bis 
D III mit hochgradiger 
Verschmälerung des 
Gelenkspaltes. 
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auf der Gegenseite an D II und -III versorgt. Das 
Langzeitergebnis ist mit adaptiertem Schuhwerk, 
Patientenschulung, Fußpflege und diabetologi-
scher Führung bei guter Compliance über 5 Jahre 
stabil (▶ Abb. 3 B). 

Der diabetische Fuß 

Der beschriebene Fall zeigt, dass beim diabeti-
schen Fußsyndrom (DFS) eine frühzeitige Erken-
nung des Risikofußes und eine stadiengerechte 
Intervention die Chancen für den Fußerhalt erhö-
hen. Das DFS ist eine Komplikation des Diabetes 
mellitus, die die Lebensqualität des Patienten in 
fortgeschrittenen Stadien gravierend einschränkt. 
Derzeit werden die pathophysiologischen Kondi-
tionen für das DFS und ihre Behandlungsrichtli-
nien noch zu wenig berücksichtigt. 

Bis zu 80 % der Amputationen wären vermeidbar, 
wenn rechtzeitig multidisziplinäre, therapeutische 
Schritte eingeleitet würden [15]. 

Eine geeignete Prävention könnte die Zahl der 
DFS-Patienten und das Risiko von Rezidivulzera 
reduzieren [20]. Häufig wird das Compliance-
problem unterschätzt: Patienten dissimulieren 
Frühläsionen bewusst, um damit dem vermeint-
lichen Risiko einer Eskalation, i. e. Amputation, 
zu entgehen. So können letztlich irrationale Vor-
stellungen notwendige therapeutische Schritte 
unnötig verzögern.

Definition | Der Begriff des DFS fasst Fußkompli-
kationen bei Diabetikern zusammen, die insbe-
sondere durch die Schädigungen der Nerven 
(Neuropathie) und der arteriellen Gefäße (peri-
phere arterielle Verschlusskrankheit, pAVK) ver-
ursacht werden und zu Infektion und Gewebs-
untergang führen. Die Hauptgefahren sind 

 ▶ fortschreitende Infektion mit Sepsis, 
 ▶ Plantarphlegmone, 
 ▶ Gangrän und 
 ▶ Amputation [21]. 

Die Prävalenz des Fußulkus beträgt bei Diabetikern 
in verschiedenen Ländern zwischen 2 und 10 % mit 
einer jährlichen Neuerkrankungsrate von 2,2–5,9 % 
[2, 20]. Etwa 25 % aller Diabetiker entwickeln ein 

DFS [33] und etwa 15 % erfahren eine Amputation 
[21]. Das DFS ist für etwa 50 % aller Krankenhaus-
tage von Diabetikern verantwortlich – ihr Amputa-
tionsrisiko ist mehr als 20-mal höher als das von 
nicht-diabetischen Patienten. Die pAVK ist eine 
prädominante und den weiteren Verlauf maßgeb-
lich bestimmende Komorbidität [28].

Pathophysiologie | Diabetische Stoffwechsellage, 
Lifestyle-abhängige Faktoren und pAVK bilden 
den Rahmen, innerhalb dessen sich das patho-
genetische Geschehen für trophische Läsionen 
des Fußes beim Diabetiker abspielt. Die Neuro-
pathie hat eine zentrale Stellung – sie ist rich-
tungsweisend für die wesentlichen Spätkompli-
kationen Fußulkus und Diabetische Neuro- 
Osteo-Arthropathie (DNOAP). Einen Überblick 
gibt ▶ Abb. 4. Eine überwiegend Lifestyle-beding-
te Hypokinesie der Zehen- und Fußgelenke ist ein 
zentraler pathogenetischer Faktor, der Konse-
quenzen für Mikrozirkulation, den lokalen Meta-
bolismus sowie für die Biomechanik mit sich 
bringt. Andererseits bietet diese Hypokinesie 
auch Angriffspunkte für eine frühzeitige physika-
lische Prophylaxe (s. u.) [3]. 

Ausgangspunkt Neuropathie | Das DFS ist als 
komplizierte Verlaufsform der diabetischen 
Neuro pathie zu verstehen. Diese kann das soma-
tische (= sensomotorische diabetische Neuro-
pathien) und / oder das autonome Nervensystem 
betreffen. Die folgenden Ausführungen beziehen 
sich auf die vorherrschende Form, die senso-
motorische diabetische Neuropathie (ca. 80 %). 
Beim Diabetiker verläuft die Neuropathie zumeist 
in diesen aufeinander folgenden Formen: subkli-
nisch – chronisch schmerzhaft / parästhetisch – 
schmerzlos. Typisch ist der symmetrische 
strumpfförmige Befall mit überwiegend senso-
rischer Komponente. Das Empfinden für Vibra-
tion, Berührung, Druck, Schmerz und Temperatur 
ist vermindert oder aufgehoben, Parästhesien 
sind häufig [2]. Die Patienten nehmen Wunden, 
Verbrennungen oder Verbrühungen nicht wahr. 
Bei atypischer Ausprägung der Polyneuropathie 
(PNP) sind Differenzialdiagnosen abzuklären:

 ▶ Ischämieschmerz
 ▶ äthyltoxische PNP
 ▶ PNP bei Niereninsuffizienz
 ▶ Vitamin-B12-Mangel, etc.

Abb. 3 A Frühergebnis, Abb. 3 B Langzeitergebnis nach 5 Jahren.
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Mechanische oder thermische Veränderungen 
bleiben unbemerkt, Schutzreflexe sind aufgeho-
ben. Die Tiefensensibilität ist beeinträchtigt. Ein 
gestörtes Gangbild mit abnormen biomechani-
schen Belastungen führt zu vermehrtem Druck, 
pathologischen Scherkräften und verminderter 
Schweißsekretion. Dies fördert zusätzlich die Bil-
dung von hyperkeratotischen Schwielen, Rhaga-
den und Ulzera (Malum perforans). Mit zuneh-
mender Erkrankungsdauer steigt das Risiko, dass 
der Patient wegen der verminderten sensorischen 
kortikalen Repräsentanz seine Füße weniger 
wahrnimmt und letztlich „vergisst“. Im Rahmen 
eines Circulus vitiosus wird damit die Hypokine-
sie und Verhufung des Fußes weiter begünstigt. 
Als Folge dieser chronischen Fehlbelastung kann 
eine DNOAP auftreten, die man im Akutstadium 
von einer tiefen Beinvenenthrombose und einem 
Erysipel abgrenzen muss.

Folgen des Bewegungsmangels | Der Bewegungs-
mangel fördert die Neuropathie auf zellulärer 
Ebene durch eine regional betonte metabolische 
Dysfunktion. In ganz unterschiedlichen Situa-
tionen führt der Bewegungsmangel beim DFS zur 
Ruhigstellung des Fußes: konzentrierte manuelle 
oder geistige Tätigkeiten im Sitzen, am Schreib-

Pathogenese der Neuropathie | Risikofaktoren, 
die die Neuropathie begünstigen, sind wenigstens 
teilweise therapeutisch beeinflussbar [12, 19, 37]. 
Hierzu zählen in erster Linie die Dauer des Diabe-
tes und die Diabeteseinstellung [8], ferner die 
 Risikofaktoren Hypertonie, Alkohol- und Nikotin-
abusus, sowie die Makroangiopathie. 78,7 % der 
Dia betiker mit Makroangiopathie haben ernied-
rigte Nervenleitgeschwindigkeiten, dagegen nur 
38,8 % der Diabetiker ohne Makroangiopathie 
[29]. Es ist daher wahrscheinlich, dass ein Teil der 
Neuropathien bei Typ-2-Diabetes pathogenetisch 
auch mit einer arteriellen Zirkulationsstörung ver-
knüpft ist.

Neuropathie und biomechanische Fehlbelastung | 
Ist die Neuropathie einmal ausgebildet, prägt de-
ren sensomotorische Komponente das Gesche-
hen. Ein pathologischer Test mit dem Semmes-
Weinstein-Monofilament ist ein unabhängiger 
Prädiktor für künftige Ulzerationen und Extremi-
tätenamputationen [10]. 

Die Minderung der Schmerzempfindung, oder in 
fortgeschrittenen Stadien der komplette Verlust, 
führt zu pathologischen Druckpunkten und damit 
zu einer chronischen Über und Fehlbelastung.

Lifestyle Habitueller Bewegungsmangel
(Übergewicht, TV, PC, Büro, PKW, kulturelle Angebote, Fußboden, Schuhwerk) 

Diabetes-
Stoffwechsel

Minderung 
der kortikalen 
Repräsentanz 

Infektions-
risiko↑

Mangelnde Kontrolle

Amputationsrisiko ↑

(Inadäquate Schuhversorgung, fehlende Compliance/soziale Einbindung, Vorbehalte, Fehlinformation, unkontrollierte
Ängste, Depression, Verleugnung des Eigenrisikos, Visusminderung, mangelnde Schulung, fehlende Strukturen)

Lokale Über- und
Fehlbelastung

Hornhaut, Mal perforant

Regionale Über- 
und Fehlbelastung

DNOAP
Fußdeformität

Akzidentelles
Trauma

Ulkus ± Infekt

trockene Haut, Hornhaut
schwere Nagelveränderungen

Fissuren, Rhagaden

Ischämie,
Gewebs-
nekrose,
Gangrän

pAVK
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Schweißsekretion↓
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Mikrozirkulationsstörung/~angiopathie
Vasomotion↓
Präkapilläre Shunts↑ 
Venoarterieller Reflex↑/↓
Effektive Mikrozirkulation↓
Verdickung der Basalmembran
Interstitielles Ödem

Regionale metabolische Dysfunktion
Verminderter Substrataustausch
Gewebshypoxie, -azidose 
Verlängerte Erholungszeiten
Verminderte Belastungsresistenz
Chronische Dystrophie der Gewebe
Neuronale Dysfunktion
Produktion von AGEs

Verlust der 
Schmerzempfindung

Biomechanische Faktoren
Atrophie der Muskulatur
Kontraktur von Zehen- (und Fuß-)gelenken 
Fehlstellung, Gelenkluxation
Krallen-, Hammerzehen, Hallux valgus
Verminderte Viskoelastizität des Fußes
Arthrotische Deformierungen
Z. n. Amputation, Z. n. Ulkus

Pathologische Druckpunkte

Biomechanik: Hypokinesie der Zehen- und Fußgelenke

Neuropathie

Ischämie

Hypertonus
Hyperlipidämie
Nikotin

Alkohol

sensorisch

motorisch

autonom (Sympa-
thikusaktivität↓)

Systemische 
metabolische
Dysfunktion
Chronische

Hyperglykämie
Rezidivierende 
Hypoglykämie

Abb. 4 Pathogenetische 
Faktoren für Fußläsionen und 
Amputationsrisiko beim 
Diabetiker [nach 3].
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und Neuropathie besonders risikobehaftet. Ischä-
mische Nekrosen treten typischerweise ohne 
voraus gehende Warnsymptome einer Waden-
claudicatio auf. Eine pAVK ist bei Diabetikern 
2,5–6-mal häufiger zu finden als bei Nichtdia-
betikern und tritt im Durchschnitt 5–10 Jahre 
früher auf [17, 39]. Andererseits kann eine Revas-
kularisation die Rate von Majoramputationen um 
bis zu 80 % senken [15].

Infektion | Die Erscheinungsformen infizierter 
Läsionen sind beim DFS vielgestaltig: 

 ▶ Begleitreaktionen im Randbereich einer Läsion
 ▶ Abszesse 
 ▶ destruierend-nekrotisierende Phlegmonen 
 ▶ systemisch lebensbedrohliche Sepsis 

Infizierte Läsionen sind mit einem substanziellen 
Amputationsrisiko verbunden [23]. Ein einge-
wachsener Nagel, Rhagaden und Interdigital-
mykosen sind oft Eintrittspforten für bakterielle 
Infektionen. Bei begleitender pAVK führen die 
 unter der Infektsituation beanspruchten lokalen 
Stoffwechselbedingungen häufig zu einer De-
kompen sation marginaler Perfusionsverhältnisse 
mit feuchter und trockener Gangrän. Hinzu kommt 
eine für den Infekt typische Verschlechterung der 
Diabeteseinstellung. Die meisten infizierten Läsi-
onen zeigen ein Keimspektrum mit Mehrfach-Be-
siedelung und überwiegend grampositiver Keime 
(68 % grampositiv, 28 % gramnegativ und 4 % anae-
rob) [32]. Im Wundabstrich sind am häufigsten 
nachzuweisen: Staphylococcus  aureus, E. coli, En-
terokokken, Proteus, koagulase negative Staphylo-
kokken und Pseudomonas aeruginosa. Die Nähe 
zu tiefer liegenden Strukturen und Kompartimen-
ten begünstigt die Ansiedlung von Anaerobiern 
und Gasbildnern, die sich durch die charakteris-
tische Krepitation der Weichteile bei Palpation zu 
erkennen geben. Das klinische Bild entscheidet da-
rüber, wie dringlich eine chirurgische Maßnahme 
zur Infektbeherrschung ist (s. u.). 

Diagnostik

Screening | Ein Screening auf eine sensomoto-
rische diabetische Polyneuropathie ist das wich-
tigste Instrument zur Prophylaxe eines DFS. Nur 
die Erkennung von Risikofaktoren mit regelmäßi-
ger Inspektion der Füße durch den betreuenden 
Arzt dient der Früherkennung eines DFS und 
schärft das Problembewusstsein des Patienten. 
Nach den Leitlinien [12, 22, 1] soll das Screening 
folgende Daten und Untersuchungen umfassen:

 ▶ Anamnese zu Risikofaktoren und klinischen 
Korrelaten für die sensomotorische diabeti-
sche Polyneuropathie (neuropathische Plus- 
und Minussymptome)

 ▶ Inspektion und klinische Untersuchung ein-
schließlich einfacher, stets bilateraler neuro-
logischer Untersuchungsmethoden (Achilles-
sehnenreflexe, 128 Hz-Stimmgabeltest nach 
Rydel- Seiffer, Druck- und Berührungsempfin-

tisch, vor PC oder TV, bei kulturellen Angeboten 
oder PKW-Fahren [5, 6]. Zudem präkonditionie-
ren Fußböden und schützendes Schuhwerk eine 
pedale Hypokinesie besonders im Vorfußbereich 
– mit zunehmender Rigidität und Ankylose der 
Zehengelenke. Übergewicht bringt andererseits 
eine vermehrte mechanische Akutbelastung des 
Fußes ins Spiel, verbunden mit erhöhtem Stoff-
wechselbedarf bei Repair-Mechanismen von 
Mikro traumen. Minderbewegung bedeutet auch 
– besonders am Fuß – Minderperfusion. Oft be-
steht somit eine funktionelle Mikroangiopathie, 
bevor sie pathoanatomisch nachweisbar ist. Diese 
ist neben der diabetischen Stoffwechsellage ein 
zusätzlicher pathogenetischer Faktor für eine 
Neuropathie bei Diabetikern. Die Neuropathie 
wiederum wirkt zurück auf die Mikroangio-
pathie, sobald infolge der Inaktivierung der auto-
nomen Nervenfasern eine Vasomotorenlähmung 
einsetzt – ein Circulus vitiosus.

Pathogenetischer Faktor: pAVK | Mit zunehmen-
der Erkrankungsdauer des Diabetes wächst das 
Risiko für eine symptomatische pAVK und ischä-
mische – in aller Regel neuro-ischämische – Läsi-
onen. Ätiologisch stuft man Fußläsionen bei Dia-
betikern etwa zu zwei Dritteln als neuropathisch 
und zu einem Drittel als neuro-ischämisch ein. 
Rein ischämische Läsionen sind kaum zu beob-
achten [31]. Die arterielle Durchblutungsstörung 
führt vorwiegend an den Akren zu ischämischen 
Ulzerationen. Es ist zu beachten, dass der durch 
die pAVK verminderte effektive Perfusionsdruck 
für die Hautdurchblutung bei erhöhtem biome-
chanischem Druck weiter abnimmt. Damit kön-
nen relativ kleine – traumatisch, infektiös oder 
metabolisch bedingte – Ödeme einen vollstän-
digen Verschluss bereits geschädigter Endarterien 
bewirken. Auf diese Weise ist z. B. der Weg von ei-
ner zunächst harmlos erscheinenden Nagelwall-
infektion zu einer vollständigen Zehengangrän 
nicht weit. Durch den Wegfall des warnenden 
Ischämie schmerzes ist die Kombination aus pAVK 

Armstrong-Stadium

A ohne Ischämie oder Infektion

B mit Infektion

C mit Ischämie

D mit Infektion und Ischämie

Tab. 1 Klassifikation des 
diabetischen Fußsyndroms 
nach WagnerArmstrong.

Wagner-Grad

0 prä oder postulzerativer Fuß

1 oberflächliche Wunde

2 Wunde bis zur Ebene von Sehnen oder
Kapsel

3 Wunde bis zur Ebene von Knochen und
Gelenken

4 Nekrose von Fußteilen

5 Nekrose des gesamten Fußes
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sind zur Diagnosesicherung zusätzliche angiolo-
gische Untersuchungsverfahren heranzuziehen: 

 ▶ Dopplerfrequenzspektrum 
 ▶ hydrostatische Zehendruckmessung 
 ▶ Oszillografie
 ▶ transkutane Sauerstoffpartialdruckmessung

Ausmaß und Verteilungsmuster der pAVK lassen 
sich im diagnostischen Crescendo am günstigs-
ten mithilfe der farbkodierten Duplexsonografie 
erfassen. Bei nicht aussagekräftigem Befund 
und / oder pAVK Stadium > II kommen unter Be-
rücksichtigung der oft kritisch eingeschränkten 
Nierenfunktion zur Planung einer Intervention 
in Betracht:

 ▶ kontrastmittelverstärkte MR-Angiografie oder 
 ▶ intraarterielle digitale Subtraktionsangiografie

Therapie

Interdisziplinäre Therapie | Die Behandlung des 
DFS erfordert Allgemeinmaßnahmen und spezi-
elle Therapieverfahren, die der Lokaltherapie des 
Fußulkus dienen. Dafür hat sich eine interdiszip-
linäre Arbeitsteilung bewährt [26, 36]. Die Nati-
onalen Versorgungsleitlinien empfehlen eine Zu-
ordnung zu den Versorgungsbereichen nach den 
Schweregraden der Fußbefunde (▶ Abb. 6) [1]. 
Folgende Maßnahmen erreichen die wesent-
lichen Ziele einer interdisziplinären Therapie des 
DFS:

 ▶ Allgemeinmaßnahmen: Diabeteseinstellung, 
Flüssigkeitsbilanz, Behandlung der kardio-
vaskulären Risikofaktoren

 ▶ konsequente Druckentlastung
 ▶ Lokalbehandlung: Abszessdrainage, Debride-
ment, ggf. Minoramputation

 ▶ ggf. Antibiose
 ▶ ggf. arterielle Revaskularisation (PTA, Bypass, 
Thrombendarteriektomie)

den mit dem 10 g-Monofilament, Temperatur-
empfindung z. B. mit kalter Stimmgabel, Rea-
genzglas mit Eiswasser oder TipTherm)

 ▶ Screening auf eine pAVK (Pulstastbefund) 
Ergibt sich der Verdacht auf eine Neuropathie, soll 
man die Diagnose mithilfe der Methoden der 
Basis diagnostik, evtl. unter Hinzuziehung von 
Risiko -Scores und weiterführender Diagnostik, 
 sichern [12, 22]:

Basisdiagnostik bei Verdacht auf sensomotorische 
Neuropathie [nach 1]:

 ▶ Lebensalter, Körpergewicht und Körpergröße 
(BMI, Taillenumfang)

 ▶ Diabetesdauer und -einstellung
 ▶ Diabeteskomplikationen (Mikro- und Makro-
angiopathie)

 ▶ frühere und aktuelle Diabetestherapie
 ▶ neurologische Symptome als Plus- und /oder 
Minus-Symptome (z. B. sensible Reizerschei-
nungen)

 ▶ Schmerzen, Krämpfe, Taubheitsgefühle
 ▶ körperliche Leistungsfähigkeit (Schwäche-
gefühl, Ermüdung, Erschöpfung)

 ▶ Medikamente mit neurotoxischer Wirkung
 ▶ Alkoholanamnese

Klinisches Erscheinungsbild der Risikoläsionen 
und Ulzera | Das klinische Bild des diabetischen 
Ulkus ist geprägt durch unterschiedliche Aus-
gangsbedingungen und dementsprechend viel-
gestaltig. Meist entwickelt sich die Läsion im 
 Vorfuß- und Zehenbereich auf der Basis einer er-
höhten Druckexposition mit Hornhautschwiele 
oder durch ein akzidentelles Trauma. ▶ Abb. 5 
 erläutert die Topografie der typischen Risikolo-
kalisationen [16]. Die lokale Druckbelastung des 
Fußes kann man mithilfe einer Pedografie objek-
tivieren. Diese bildet die individuelle Risikositu-
ation ab und wird heute vielfach als Grundlage 
einer differenzierten Versorgung mit Orthopä-
dieschuhen herange zogen [13]. Die Klassifikation 
des Schweregrads von Läsionen erfolgt nach den 
Kriterien der Ausdehnung [42] und dem Vorhan-
densein einer  Ischämie und / oder Infektion [23] 
(▶ Tab. 1). 

Gefäßdiagnostik | Bei Diabetikern mit Fußpro-
blemen ist es besonders wichtig, die Gefäßversor-
gung zu überprüfen: 

Bei etwa jedem zweiten Patienten liegt eine pAVK 
vor [28]. Eine arterielle Minderdurchblutung ist 
der Hauptrisikofaktor für eine Majoramputation 
der unteren Extremitäten [9].

Ausgangspunkt der Diagnostik ist der Pulsstatus 
und der Knöchel-Arm-Index (ABI) – ABI-Werte 
< 0,9 sind pathologisch und meist Ausdruck einer 
pAVK. Bei der sehr häufigen Verfälschung der 
Dopplerdruck-Messwerte durch eine Mediaskle-
rose der Unterschenkelarterien (ABI-Werte > 1,3 ) 

Abb. 5 Risikolokalisationen 
und Verteilung von 439 
Läsionen an diabetischen Füßen 
(nach Larsen [16]).
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Besonderheiten der pAVK bei Diabetikern:
 ▶ Frauen gleich häufig betroffen wie Männer
 ▶ in drei Viertel der Fälle fehlende Claudicatio-
Beschwerden

 ▶ Mediasklerose in 20–50 %
 ▶ Unterschenkelarterien häufiger betroffen (ca. 
70 %)

 ▶ A. profunda femoris oft beteiligt
 ▶ femoro-popliteale Achse weniger betroffen
 ▶ stark progredienter Verlauf
 ▶ Erstmanifestation durch trophische (neuro- 
ischämische) Läsion (Stadium IV der pAVK)

Invasive Therapie der pAVK | Bei einer klinisch 
relevanten pAVK muss – unabhängig vom Mani-
festationsort – die Möglichkeit einer Revaskula-
risation konsequent überprüft werden. 

Liegt beim DFS gleichzeitig eine pAVK vor, ist in 
spezialisierten Zentren bei bis zu 90 % der Fälle 
eine Revaskularisation möglich – und damit eine 
substanzielle Senkung der Rate von Majoramputa
tionen [15].

Eine rechtzeitige interdisziplinäre Versorgung mit 
 ▶ diabetologischer, 
 ▶ angiologischer, 
 ▶ interventionell-radiologischer und 
 ▶ gefäßchirurgischer Expertise

bietet die günstigsten Voraussetzungen. Bei den 
häufigsten neuroischämischen Läsionen folgen 
der Infektionsbekämpfung unmittelbar Maßnah-
men zur Durchblutungsverbesserung nach dem 
IRAS-Prinzip:

 ▶ Infektsanierung
 ▶ Revaskularisierung 
 ▶ Amputation
 ▶ Schuhversorgung / Prophylaxe 

Konservative Therapiemöglichkeiten sind hier sehr 
begrenzt und allenfalls nur additiv einzusetzen. In-

 ▶ physikalische Therapie
 ▶ Orthopädieschuh-technische Versorgung
 ▶ strukturierte Nachsorge

Zu den Allgemeinmaßnahmen zählt neben einer 
Optimierung der Flüssigkeitsbilanzierung der 
nicht selten hämokonzentrierten Patienten zu-
nächst die normoglykämische Diabeteseinstel-
lung. Die Kontrolle der weiteren Hauptrisiko-
faktoren Hypertonus, Nikotinabusus und Hy-
percholesterinämie ist wesentlich für die Lang-
zeitprognose. Sie trägt möglicherweise ebenso 
wie die Dia beteseinstellung kurzfristig zu einer 
Verbesserung der Mikrozirkulation bei. Immo-
bilisierte oder nur teilweise mobilisierbare 
 Patienten sollten – besonders bei infizierten 
 Läsionen – eine venöse Thromboseprophylaxe 
erhalten. 

Lokaltherapie | Als Grundprinzipien der Lokal-
therapie gelten bei diabetischen Problemwun-
den [3, 4, 7]:

 ▶ maximale Druckentlastung (Reduktion des 
Wundauflagedrucks, gepolsterter Sekundär-
verband mit Watte, ggf. Lagerung, Gehstützen, 
evtl. Vorfußentlastungsschuh)

 ▶ schonende Wundreinigung (Debridement, De-
kontamination, Sekretableitung)

 ▶ Herstellung eines physiologischen Wund-
milieus mit feuchter Wundbehandlung

 ▶ Antibiose bei Begleitinfektion der perifokalen 
Weichteile

Durchblutungsverbessernde Maßnahmen | Die 
pAVK weist bei Diabetikern eine Reihe von Beson-
derheiten auf, die für die therapeutische Entschei-
dungsfindung von Bedeutung sind (s. u.). Das Leit-
symptom einer hämodynamisch wirksamen pAVK, 
die Claudicatio intermittens, ist in der Anam nese 
von Diabetikern mit Neuropathie nur in einem 
Viertel der Fälle vorhanden [9] – überwiegend ist 
die pAVK in den Unterschenkeln anzutreffen. 

0

Wagner

A

B

C

D

1 2 3 4 5

Armstrong

A = Ø Infektion,

        Ø Ischämie

B = Infektion

C = Ischämie

D = Ischämie + Infektion

Grundversorgung (Hausarzt)

Problembezogene Versorgung (ambulante Fußbehandlungseinrichtung)

Kompetenzzentrum oder vergleichbare Einrichtung (z.B. stationäre Behandlung)

Abb. 6 Vorschlag zur 
Zuordnung der Versorgungsbe
reiche zu den Schweregraden 
der Fußbefunde entsprechend 
der Klassifikation nach Wagner /
Armstrong.
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Eine möglichst optimierte, normnahe Diabetes
einstellung ist bisher die einzige gesicherte 
pathogenetisch orientierte Therapiemöglichkeit 
der Polyneuropathie [22]. 

Ausgangspunkt für eine symptomatische Thera-
pie ist eine individuelle Schmerzanalyse mit einer 
numerischen Ratingskala [22], insbesondere eine 
differenzialdiagnostische Abgrenzung gegenüber 
Ischämie -induzierten Schmerzen. Zugelassen sind 
in Deutschland Präparate der Substanzklassen 

 ▶ Antidepressiva, 
 ▶ Antikonvulsiva, 
 ▶ nichtsteroidale Antiphlogistika sowie 
 ▶ Opioide. 

Die Wahl des Medikaments richtet sich nach der 
individuellen Wirksamkeit und den renalen und 
kardiovaskulären Langzeitrisiken der Substanzen 
[22].

Lebensstil-Intervention | Basis jeder therapeu-
tischen und präventiven Bemühung ist die 
 Lebensstil-Intervention, die den Willen des 
 Patienten zu einer gesunden Lebensweise stärkt. 
Dem Diabetiker mit drohendem oder manifesten 
DFS ist die herausragende Bedeutung einer gere-
gelten Bewegungstherapie nahetzubringen (s. u.). 
Zu den Interventionen gehören ebenfalls:

 ▶ Ernährungsberatung
 ▶ Gewichtskontrolle bzw. -reduktion
 ▶ nicht-medikamentöse und bedarfsweise medi-
kamentöse Hilfen zur Rauchentwöhnung [24]

 ▶ Aufklärung zur Einschränkung des Alkoholkon-
sums

Eine interdisziplinäre LebensstilIntervention mit 
geeigneter Ernährungstherapie sowie körperlichen 
Übungsprogrammen begünstigt eine kutane 
Reinnervation und kann auch zu einer Abnahme 
neuropathischer Schmerzen beitragen [34].

Prävention des DFS

Multidisziplinärer Ansatz | Die Prävention ist Teil 
der allgemeinen Behandlungsstrategie beim DFS 
und beinhaltet Maßnahmen 

 ▶ der Selbstuntersuchung des Patienten, 
 ▶ der regelmäßigen ärztlichen Untersuchung, 
 ▶ der Risikoklassifizierung sowie 
 ▶ der Schulung. 

Primär multidisziplinäre Versorgungsmodelle las-
sen eine Verbesserung der Ergebnisqualität bis hin 
zur Senkung der Amputationsrate erwarten und 
scheinen Vorteile im Hinblick auf eine Effizienz-
analyse der eingesetzten Mittel zu bieten [14].

Fuß-Untersuchung | Bei Diabetikern sollten Füße, 
Strümpfe und Schuhe regelmäßig – mindestens 
einmal jährlich – untersucht werden. Hierbei soll-
te man alle Strukturen beachten, die Druck aus-
üben oder einschnüren können: z. B. Nähte in 

traluminale und / oder chirurgisch rekonstruktive 
Revaskularisationen sind bei neuroischä mischen 
Läsionen die dominierenden Verfahren [25]. 

Endovaskuläre Revaskularisationstechniken | Bei 
der invasiven Therapie der pAVK des Diabetikers 
nehmen heute endovaskuläre, katheterbasierte 
Revaskularisationstechniken eine Vorrangstel-
lung ein. Nach technischer Erweiterung des Inst-
rumentariums ist dieses Verfahren in jüngerer 
Zeit auch an den Unterschenkelarterien möglich. 
Gefäßchirurgische Eingriffe als erste Therapieop-
tion kommen nur noch bei langstreckigen Ver-
schlüssen der iliakalen oder femoro-poplitealen 
Achse sowie bei inguinalen Läsionen an der Fe-
moralisgabel zum Einsatz – die eingriffsassoziier-
te Morbidität ist vergleichsweise hoch [25]. Das 
Repertoire umfasst hierbei das gesamte Spekt-
rum von Desobliterations- und Bypassverfahren 
einschließlich popliteo-cruraler und popliteo-
pedaler Bypassverfahren mit autologer Vene als 
Gefäßersatz [43]. Entgegen früheren Empfehlun-
gen sollte man bei dem Einsatz von rekonstrukti-
ven Maßnahmen keinen Unterschied zwischen 
Diabetikern und Nicht-Diabetikern machen, da 
beide hinsichtlich der Langzeitergebnisse ver-
gleichbar abschneiden [18, 43].

Behandlung der Diabetischen Neuro-Osteo-
Arthro pathie (DNOAP) | Die Primärtherapie der 
akuten DNOAP, die klinisch mit schmerzloser 
Schwellung, Hautrötung und Überwärmung eher 
diskret in Erscheinung tritt, ist in der Regel kon-
servativ. Sie besteht zunächst in der vollständigen 
Druckentlastung. Dabei ist die frühe Diagnose 
von zentraler Bedeutung: Bereits der klinische 
Verdacht auf eine DNOAP rechtfertigt die soforti-
ge  Immobilisierung und Überweisung an eine 
Spezial einrichtung [35]. Die Druckentlastung des 
betroffenen Fußes erfolgt z. B. mit Bettruhe, Roll-
stuhl, Gehstützen, Gips für 8–12 Wochen und 
 Ruhigstellung in einem Vollkontakt-Gips („Total 
Contact Cast“). Bei zu versorgendem Ulkus ist 
eine maßgefertigte Zweischalenorthese zu tra-
gen – durchschnittlich für 4–8 Monate, gelegent-
lich für bis zu 2 Jahre. Operative Eingriffe sind, 
wenn überhaupt, bei der komplizierten akuten 
DNOAP indiziert: z. B. für die Drainage einer abs-
zedierenden Osteomyelitis. Der Nutzen einer 
 osteosynthetischen Korrektur hinsichtlich der 
Ulkus(-Rezidiv)prophylaxe ist unklar. Osteosyn-
thesen gehen mit einer hohen Komplikationsrate 
bis 30 % einher und sind bei florider Infektion und 
Ischämie kontraindiziert.

Medikamentöse Behandlung der PNP | Die medi-
kamentöse Therapie chronischer neuropathischer 
Schmerzen bei Diabetes ist symptomatisch. Sie 
sollte neben der reinen Schmerzlinderung auch 
die Schlafqualität, Mobilität und die allgemeine 
 Lebensqualität verbessern. Die Therapie sollte 
möglichst früh beginnen [1], ist jedoch verzichtbar, 
wenn das Alltagsleben nicht beeinträchtigt ist. 
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Strümpfen oder Innennähte in Schuhen bzw. eng 
anliegende Schuhteile. Regelmäßig sollten die 
 Patienten ihre Füße und Schuhe auch selbst un-
tersuchen. Die Intervalle der Kontrolluntersu-
chungen sollten sich an der jeweiligen Risikoein-
schätzung orientieren [27]. 

Orthopädieschuh-technische Versorgung | Haus- 
und Straßenschuhe sollte man entsprechend 
dem individuellen Risikostatus verordnen. Die 
Bedeutung der konsequenten Schuhversorgung 
wird durch die deutliche Reduktion der 1-Jahres-
Ulkusrezidivrate unterstrichen – 58 % vs. 28 % bei 
Patienten, die weiterhin ihre eigenen Schuhe tru-
gen [4]. Diabetespatienten mit Polyneuropathie 
benötigen ein schützendes orthopädisch-techni-
sches Schuhwerk [20, 1].

Primärprophylaxe durch Bewegungstherapie | Die 
Primärprophylaxe von Fußläsionen hat bei Dia-
betikern herausragende Bedeutung und erfordert 
frühzeitig eine Patienten-Schulung, u. a. auch hin-
sichtlich der Risiken und biomechanischen Vorbe-
dingungen für Läsionen sowie deren potenziellen 
Folgen. 

Für das Bewegungsprogramm des Risikofußes gilt 
der Grundsatz „Bewegung ohne Belastung statt 
Belastung ohne Bewegung“.

Aktive Bewegungsübungen sollte man möglichst 
vor Eintritt neuropathischer Symptome, spätestens 
im Stadium der subklinischen Neuropathie begin-
nen und kontrolliert fortführen: tägliche Fußgym-
nastik mit endgradiger Mobilisierung sämtlicher 
Fußgelenke im Sitzen oder Liegen sowie ausrei-
chende Ruhephasen nach Gewichtsbelastungen. 
Die genannten Übungen bewirken vielseitige und 
äußerst kosteneffiziente protektive Effekte für den 
Stoffwechsel sowie für den Erhalt der Beweglich-
keit in den Zehen- und Fußgelenken [30]. Neben 
der Verbesserung der biomechanischen Viskoelas-
tizität fördern sie die lokale Hämozirkulation so-
wie den Lymphabfluss. Damit begünstigen sie 
möglicherweise die metabolischen Voraussetzun-
gen zur langfristigen Vermeidung einer PNP. Mit 
Erhöhung der kortikalen Repräsentanz der Fuß-
sensibilität und -motilität haben die Übungen auch 
den Nebeneffekt in der Patientenführung: Sie för-
dern frühzeitig das Bewusstsein für die Bedeutung 
der Trophik zur Erhaltung des Fußes.

Nutzen und Risiken des Gehtrainings | Die Nati-
onale Versorgungsleitlinie Neuropathie bei Dia-
betes im Erwachsenenalter nennt Ausdauerpro-
gramme wie Gehen, Radfahren, Jogging und 
Laufbandtraining [1]. Diese Maßnahmen haben 
einen therapeutischen Nutzen in Bezug auf die 
Dia beteseinstellung [40] und die Muskelkraft 
[11, 38]. Sie sind jedoch bei DFS mit präulzerati-
ven Läsionen nicht ohne weiteres zu empfehlen 
und haben keine Gültigkeit bei Patienten, die be-
reits einmal eine manifeste Fußläsion entwickelt 

haben. Gehtraining ist vor dem Hintergrund kri-
tisch zu bewerten, dass die biomechanische Belas-
tung für das Gewebe im Allgemeinen unterschätzt 
wird und bei sensomotorischer PNP die sensible 
Kon trolle eingeschränkt ist. Liegt gleichzeitig eine 
hämodynamisch wirksame pAVK vor, ist im Ge-
gensatz zu Nicht-Diabetikern ein konventionelles 
Gehtraining nur unter Vorbehalt indiziert: Unter 
Gewichtsbelastung steigt im Gegensatz zur belas-
tungsfreien Fußgymnastik das Risiko für Fußlä-
sionen. Besonders beachten sollte man, dass 
durch den Ausfall des warnenden Schmerzes die 
beschwerdefreie Gehstrecke länger wird – ischä-
mische Muskelnekrosen und durch Stealeffekte 
bedingte akrale  Gewebshypoxien können unbe-
merkt auftreten.

Konsequenz für Klinik und Praxis
 ▶ Läsionen am Fuß des Diabetikers sind 

potenzielle Wegbereiter weitreichender 
Komplikationen, die bei verzögerter oder 
ineffektiver Behandlung zur Amputation der 
gesamten Extremität führen können. 

 ▶ Verminderte oder ausgeschaltete Schmerz
empfindung, Mobilitätseinschränkung und 
Fehlbelastung sind die Hauptrisikofaktoren für 
die Ausbildung dieser Fußläsionen. 

 ▶ Der klinische Befund entscheidet über die 
Dringlichkeit diagnostischer und therapeuti
scher Maßnahmen: Infizierte Läsionen 
erfordern unverzügliche therapeutische 
Schritte mit ggf. chirurgischer Intervention. 

 ▶ Mithilfe einer arteriellen Gefäßrekonstruktion 
lässt sich die Amputationsrate substanziell 
vermindern.

 ▶ Für das langfristige Versorgungsmanagement 
sollte man multimodale und interdisziplinäre 
Behandlungskonzepte ausschöpfen. 

 ▶ Eine kosteneffiziente Primärprophylaxe von 
Polyneuropathie und Fußläsionen erfolgt durch 
aktive, nach Möglichkeit belastungsfreie 
Bewegungstherapie. 

 ▶ Angesichts der epidemiologischen Entwicklung 
wird künftig neben den verschiedenen 
diagnostischen und therapeutischen Möglich
keiten bei manifesten Fußläsionen auch die 
optimale Organisation von Präventionsstrate
gien eine noch größere Bedeutung gewinnen.
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CME-Fragen

CME-Teilnahme
 ▶ Viel Erfolg bei Ihrer CMETeilnahme unter http://cme.thieme.de
 ▶ Diese Fortbildungseinheit ist 12 Monate online für eine 

CMETeilnahme verfügbar.
 ▶ Sollten Sie Fragen zur OnlineTeilnahme haben, unter http://

cme.thieme.de/hilfe finden Sie eine ausführliche Anleitung.

Brandl R, Stiegler H. Das diabetische Fußsyndrom ... Dtsch Med Wochenschr 2015; 140: 593–602 

1. Welche Aussage zur Epidemiologie des diabetischen Fusses 
ist richtig?

a. Etwa 5 % aller Diabetiker entwickeln im Lauf ihres Lebens ein DFS. 
b. Die jährliche Neuerkrankungsrate liegt etwa bei 1 %. 
c. Fußläsionen sind für ca. 5 % aller Krankenhaustage bei Diabetikern 

verantwortlich.
d. Etwa 15 % aller Diabetiker erfahren im Laufe ihres Lebens eine 

Amputation.
e. Das Amputationsrisiko von Diabetikern ist im Vergleich zum 

nicht-diabetischen Patienten etwa verdoppelt. 

2. Das Risiko für die Ausbildung einer Polyneuropathie bleibt 
beim Diabetiker unberührt von

a. Dauer des Diabetes und Qualität der Diabeteseinstellung 
b. Makroangiopathie
c. arterielle Hypertonie
d. Alkohol- und Nikotinabusus
e. Hyperlipidämie 

3. Welche Aussage trifft nicht zu? Die periphere Polyneuro-
pathie beim Diabetiker...

a. lässt den Patienten Verletzungen, Verbrennungen oder Verbrühun-
gen verstärkt wahrnehmen. 

b. wird zumeist in den aufeinander folgenden Verlaufsformen 
subklinisch – chronisch schmerzhaft / parästhetisch- schmerzlos 
angetroffen. 

c. beeinträchtigt Vibrationsempfinden und Tiefensensibilität.
d. ist typischerweise symmetrisch strumpfförmig ausgeprägt.
e. muss bei atypischer Ausprägung auf Differenzialdiagnosen 

(Ischämieschmerz, äthyltoxische PNP, PNP bei Niereninsuffizienz, 
Vitamin B12 Mangel, etc.) geprüft werden. 

4. Folgende Aussage zur Biomechanik des diabetischen Fußes 
trifft zu:

a. Übersteigerte Schutzreflexe führen zu Fehlbelastung.
b. Die Minderung der Schmerzempfindung führt zu pathologischen 

Druckpunkten und damit zu Überbelastung. 
c. Schmerzen führen zu Ruhigstellung des Fußes.
d. Schützendes Schuhwerk beugt einer Ankylose der Zehengelenke 

vor.
e. Die Hypokinesie steigert die Viskoelastizität des Fußes.

5. Für die periphere arterielle Verschlusskrankheit beim 
Diabetiker gilt:

a. Frauen sind seltener betroffen als Männer.
b. In drei Viertel der Fälle finden sich typische Claudicatio-Beschwer-

den. 
c. Unterschenkelarterien sind seltener betroffen.
d. Die Erstmanifestation erfolgt häufiger durch eine trophische 

(neuro-ischämische) Läsion.
e. Im Vergleich zu Nicht-Diabetikern ist der Verlauf weniger 

progredient.

6. Welche Aussage zur Lokaltherapie der diabetischen 
Fußläsion trifft nicht zu? Therapieprinzipien sind neben 
Allgemeinmaßnahmen... 

a. konsequente Druckentlastung. 
b. Debridement mit Sicherstellung des Sekretablaufs.
c. Wundabdeckung mit Hautschutzplatten.
d. kalkulierte Antibiose.
e. Abklärung der Notwendigkeit einer Revaskularisation. 

7. Welche Aussage zur Therapie der peripheren arteriellen 
Verschlusskrankheit (pAVK) beim Diabetiker trifft zu?

a. Eine Revaskularisation ist bei maximal 20 % der durch pAVK (mit)
verursachten Läsionen möglich.

b. Im Falle einer pAVK vom Unterschenkeltyp ist eine Revaskularisati-
on zum Beinerhalt nicht aussichtsreich. 

c. Katheterbasierte Revaskularisationstechniken nehmen eine 
Vorrangstellung bei der invasiven Therapie der pAVK des Diabeti-
kers ein.

d. Für eine gefäßchirurgische Therapie kommen lediglich langstrecki-
ge Bypassverfahren in Frage.

e. Gefäßchirurgische Rekonstruktionsverfahren beschränken sich auf 
cruro-pedale Venenbypässe.

8. Welche Aussage zum Akutstadium einer DNOAP trifft zu?
a. Das klinische Bild besteht aus schmerzhafter Schwellung und 

livider Verfärbung der Haut.
b. Eine Druckentlastung des betroffenen Fußes ist kontraindiziert.
c. Eine akute DNOAP muss umgehend operativ behandelt werden.
d. Die Primärtherapie ist in der Regel konservativ mit vollständiger 

Druckentlastung.
e. Eine Ruhigstellung für 3–6 Wochen ist ausreichend zur Konsolidie-

rung der ossären Strukturen.

9. Die Grundzüge des präventiven Versorgungsmanagements 
umfassen nicht: 

a. Lebensstilintervention und Stoffwechselregulierung 
b. regelmäßige Fußvisite, Fußpflege, Aufklärung 
c. physikalische Therapie
d. Kontrolle des Gefäßstatus, Risikofaktorkontrolle
e. Ruhigstellung

10. Welche Aussage zur Prävention trifft zu?
a. Die Intervalle der Kontrolluntersuchungen sollten sich an der 

jeweiligen Risikoklassifikation orientieren.
b. Eine Senkung der Ulkusrezidivrate durch eine adaptierte Schuhver-

sorgung ist nicht belegt.
c. Aktive Bewegungsübungen sollten erst nach Eintritt neuropathi-

scher Symptome begonnen werden.
d. Ausdauerprogramme sind geeignet für Patienten, die bereits 

einmal eine manifeste Fußläsion entwickelt haben.
e. Liegt eine hämodynamisch wirksame pAVK vor, so ist ein 

konventionelles Gehtraining wie beim Nicht-Diabetiker indiziert.
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