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D ie Arteriosklerose des Diabe-
tikers bestimmt mit ihren
Komplikationen an den Koro-

nararterien, den hirnversorgenden
Arterien und den Extremitätenarte-
rien sein Schicksal – der Diabetes
mellitus wird zur „Gefäßerkran-
kung“. Vaskuläre Komplikationen
sind daher mit fast 80% die domi-
nante Todesursache der Diabetes-
patienten – nicht nur in Deutsch-
land, sondern weltweit.

Diabetiker haben ein bis zu 50-
mal höheres Risiko, eine Fußläsion
zu entwickeln. Ursache hierfür ist
die deletäre Kombination der diabe-
tischen Neuropathie, der peripher
lokalisierten, rasch fortschreitenden
Atherosklerose insbesondere der

Unterschenkelarterien und der re-
duzierten Infektresistenz. Auslöser
der Defektentstehung ist ein Trauma
des Fußes, das der Patient in aller
Regel infolge seiner Neuropathie
nicht bemerkt, zum Beispiel bedingt
durch eine Fehlstellung des Fußge-
wölbes oder der Zehen bei schlech-
tem Schuhwerk.

Die Prävalenz der peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit
(pAVK) beim Diabetiker ist vierfach
höher als beim Nichtdiabetiker. 70%
aller amputierten Patienten sind
zuckerkrank, jeder zehnte Diabeti-
ker wird im Laufe seines Lebens am-
putiert. Zwei Jahre nach der ersten
Amputation zeigen 50% der Diabeti-
ker die erste Läsion auf der Gegen-

seite, nach fünf Jahren sind rund die
Hälfte auf der Gegenseite ampu-
tiert. 

Bereits 1989 wurde in der St.
Vincentdeklaration gefordert: „re-
duce by half the rate of limb ampu-
tations for diabetic gangrene“. Doch
trotz der Weiterentwicklung der
diagnostischen und therapeutischen
Möglichkeiten sind wir auch heute
noch weit davon entfernt, diese For-
derung flächendeckend zu erfüllen.
Noch immer wird an einigen Klini-
ken Deutschlands nach dem Prinzip
der primären Oberschenkelamputa-
tion beim Diabetiker verfahren, um
eine „Salamitaktik“ der Amputatio-
nen zu vermeiden. In gefäßmedizi-
nischen wie auch in diabetologi-
schen Schwerpunktabteilungen ist
das oben geforderte Ziel allerdings
tägliche Realität (7).

Definition
Bereits dann, wenn Hyperkera-

tosen oder Hautentzündungen auf-
treten, insbesondere aber bei ersten
Defekten am Fuß des Diabetikers ist
die Definition des diabetischen Fuß-
syndroms (DFS) erfüllt, das nach
pathogenetischen Gesichtspunkten
der Defektentstehung in drei Typen
eingeteilt wird:
• A: der neuropathisch infizierte

diabetische Fuß ohne Makro-
angiopathie (60–70% der Fälle)

Das ischämische und das ischämische neuropathische diabetische Fußsyndrom sind Formen
der kritischen Extremitätenischämie, die mit einer sehr hohen Amputationsrate und damit mit
einer hohen Letalität einhergehen. Oberstes Therapieprinzip ist die Revaskularisation der arte-
riellen Strombahn, möglichst mit Schaffung eines „straight line flow to the foot“. Um dies zu
erreichen, stehen alle Möglichkeiten der Bypasschirurgie und der Katheterintervention zur
Verfügung. Die Differenzialindikation zur Operation oder Angioplastie wird im interdiszipli-
nären Konsil gestellt. Je nach der Morphologie der vaskulären Läsionen ist eine Operation oder
Katheterintervention bzw. deren kombinierter Einsatz zu planen. Beide Verfahren sind kom-
plementär und nicht konkurrierend einzusetzen. Nur der erfahrene Gefäßmediziner ist in der
Lage, für seinen Patienten individuell den korrekten Therapieansatz zu definieren. Beim Schei-
tern oder bei fehlender Möglichkeit zur Revaskularisation oder aber in Kombination mit dieser
hat die medikamentöse Therapie – zum Beispiel mit Prostanoiden – einen akzeptierten Stel-
lenwert. Mit dem Ziel, die in Deutschland noch immer inakzeptabel hohe Amputationsrate
drastisch zu reduzieren, ist heute zu fordern, dass Patienten mit diabetischem Fußsyndrom in
Gefäßzentren mit interdisziplinärem Therapieansatz zu betreuen sind.

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Kardiologie/Angiologie

83klinikarzt 2005; 34 (4)

• B: der ischämische gangränöse
diabetische Fuß ohne Neuro-
pathie (zirka 20% der Fälle)

• C: der neuropathische ischämi-
sche diabetische Fuß (zirka
10–20% der Fälle)

• (B, C: angiopathischer diabeti-
scher Fuß).

Stadien
Der Spontanverlauf des diabeti-

schen Fußes lässt sich klinisch in
Stadien beschreiben (6):
• normaler Fuß (Stadium 1): ohne

Risiko für ein diabetisches Fuß-
syndrom (Neuropathie, Ischä-
mie, Deformität, Hornschwiele,
Ödem)

• Hochrisiko-Fuß ohne Ulkus (Sta-
dium 2): ein oder mehrere Risi-
ken für die Entwicklung eines
diabetischen Fußsyndroms

• manifestes Ulkus am Fuß (Sta-
dium 3): Differenzierung zwi-
schen neuropathischem, ischä-
mischem und ischämischem
neuropathischen Ulkus

• manifestes Ulkus mit Infektion
(Stadium 4): lokalisierter Wund-
infekt, Ausbreitung in die Tiefe
(Osteomyelitis, Sehnenfach)

• manifestes Ulkus und Nekrose
(Stadium 5): Ulzeration mit Ent-
wicklung einer feuchten oder
trockenen Gangrän durch Betei-
ligung der lokalen arteriellen
Strombahn, bei Neuropathie
durch „septische lokale Vaskuli-
tis“, bei Angiopathie durch lo-
kale thrombotische oder arterio-
sklerotische Gefäßverschlüsse

• zerstörter Fuß (Stadium 6): Ex-
tremitätenerhalt ist nicht mehr
möglich, die Majoramputation
ist unausweichlich.

Diagnostik
Neben dem klinischen Befund

mit Dokumentation des neurologi-
schen Status, des Pulsstatus und der
Morphologie der Defekte (Abb. 1),
einschließlich eines Keimnachwei-
ses mit Antibiogramm aus der Tiefe
der Läsionen durch gezielte Proben-
entnahme, spielt die Interpretation
der Ergebnisse der apparativen
Diagnostik (Abb. 2) eine entschei-
dende Rolle.

Die Quantifizierung des Aus-
maßes der arteriellen Perfusions-

störung kann durch die Messung
der arteriellen Dopplerverschluss-
drücke – bei Inkompressibilität
durch eine Mediasklerose durch die
sequenzielle arterielle Oszillografie
– nichtinvasiv mit hoher Spezifität
und Sensibilität bewiesen werden.
Die Messung des transkutanen
Sauerstoffpartialdruckes der Haut
(TcPO2) im Wundrand dokumen-
tiert die kritische Ischämie des Ge-
webes (< 30 mmHg bei 40°C Son-
dentemperatur). Die morphologi-
sche und auch funktionelle Charak-
terisierung der vaskulären Läsionen
lässt sich durch die Farbduplex-
sonografie (FDS) aufzeigen. Lokali-

sation und Ausdehnung von Steno-
sen und Verschlüssen können so
nichtinvasiv beschrieben werden.

Bei ungenügender Qualität oder
bei zweifelhaften Ergebnissen der
Farbduplexsonografie ist nach wie
vor die Angiografie unabdingbar.
Beim Diabetiker mit peripherem Sitz
der Läsionen sollte diese immer,
wenn die Beckenetage bei der FDS
offen ist, in Form einer antegraden
intraarteriellen digitalen Subtrak-
tionsangiografie (DSA) als Standard
durchgeführt werden. Die Angiogra-
fie muss obligat die Arterien von Un-
terschenkel und Fuß miterfassen.
Die Durchführung der Angiografie

Abb. 2 Diagnostisches und therapeutisches Vorgehen 
bei Patienten mit diabetischem Fußsyndrom

Abb. 1 Klassifizierung der Defekte beim diabetischen Fuß-
syndrom nach Wagner und Armstrong
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sen und die operative Drainage von
Sekretretentionen im Wundbereich
sind aggressiv durchzuführen. Die-
ses Wunddebridement wird durch
die Anlage steriler Verbände mit
feuchtem Wundmilieu und Polste-
rungen zum Schutz vor weiterem
Trauma komplettiert. Besteht ein
ausgedehnter lokaler Wundinfekt
oder eine generalisierte Infektion, ist
eine systemische antibiotische The-
rapie mit Breitbandpenicillinen, Ce-
phalosporinen oder Chinolonen in-
diziert.

Therapie bei angiopathi-
schem diabetischen Fuß
Stadium I und II nach Fontaine
Im asymptomatischen Stadium

der arteriellen Verschlusskrankheit,
bei Ausfall der peripheren Pulse
oder bei Claudicatio intermittens
ohne periphere Defekte kann man
bei Diabetikern nicht vom Syndrom
des diabetischen Fußes im eigentli-
chen Sinne sprechen. Die Therapie
richtet sich daher nach den Empfeh-
lungen der Fachgesellschaften, so
wie sie für den Atherosklerotiker
ohne Diabetes mellitus festgelegt
sind.

An erster Stelle steht dabei das
Management der klassischen Risiko-
faktoren und damit der Progression
der Atherosklerose, um im Sinne ei-
ner Sekundärprävention die Morta-
lität zu reduzieren. Dann folgt die
physikalische Therapie in Form ei-
nes Gehtrainings, das die Gehleis-
tung der Patienten stabilisiert und
erhöht und so seine Lebensqualität
verbessert.

Die Indikation zu einer invasiven
Behandlung ist im Stadium I und II
nach Fontaine für jeden Patienten in-
dividuell zu stellen. Zu berücksichti-
gen sind dabei seine Begleiterkran-
kungen und die spezifischen Anfor-
derungen des Patienten an seine
Gehleistung. Wir sind überzeugt,
dass es falsch wäre, dem Patienten in
diesem Stadium prinzipiell eine in-
terventionelle oder gefäßchirurgi-
sche Maßnahme zu verweigern.

Stadium III und IV nach Fontaine
Das ischämische diabetische

Fußsyndrom mit oder ohne Neuro-
pathie sind Erscheinungsformen der
kritischen Extremitätenischämie (5).

Beim neuropathischen ischämi-
schen diabetischen Fußsyndrom ist
als Voraussetzung einer adäquaten
Therapie die exakte Differenzierung
nach dem im Vordergrund stehen-
den pathogenetischen Mechanismus
der Defektentstehung (Ischämie
oder Neuropathie) erforderlich. Bei
überwiegender Ischämie (Fontaine-
Stadium III und IV) sind neben den
beim neuropathischen Fuß genann-
ten Behandlungsschritten alle The-
rapieempfehlungen bezüglich einer
kritischen Extremitätenischämie
(CLI = „critical limb ischemia“) bei
peripherer arterieller Verschluss-
krankheit und Atherosklerose auch
beim diabetischen Fußsyndrom an-
zuwenden.

Nicht sinnvoll oder erfolgver-
sprechend ist die Indikation zur in-
terventionellen wie auch zur ge-
fäßchirurgischen Behandlung dann,
wenn die Neuropathie und nicht die
Ischämie Ursache des Defektes ist
oder wenn das Schadensausmaß
den Erhalt der Extremität nicht
mehr sinnvoll erscheinen lässt. Die
exakte angiologische Differenzial-
diagnostik ist somit für die Wei-
chenstellung einer adäquaten Be-
handlung des diabetischen Fußsyn-
droms von entscheidender Bedeu-
tung.

Wie beim Nichtdiabetiker mit
peripherer arterieller Verschluss-
krankheit stehen zur Behandlung
der Durchblutungsstörung die drei
klassischen Optionen zur Verfü-
gung: die konservative medika-
mentöse, die interventionelle per-
kutane und die operative Therapie.
Auch beim ischämischen diabeti-
schen Fußsyndrom gilt die Maxime
der primären Revaskularisation, um
einen „straight line flow to the foot“
zu schaffen. Ausreichend ist aber
oftmals schon der Wiederanschluss
wichtiger Kollateralgefäße proximal
vom Fuß ohne direkte Revaskulari-
sierung der Unterschenkel- und
Fußgefäße (z.B. Bypass auf isoliertes
Popliteasegment).

Invasive Therapie aus 
angiologischer Sicht
Gefäßchirurgie und Angioplastie

sind hierbei nicht als konkurrie-
rende Verfahren anzusehen. Im in-
terdisziplinären Konsil sind sie als

als intravenöse DSA ist kontraindi-
ziert, da sie auch bei hoher Kontrast-
mittelmenge wegen der schlechte-
ren morphologischen Auflösung nur
unzureichende Informationen über
die Gefäßsituation in der Peripherie
(Unterschenkel-, Fußarterien) liefert
und das Risiko der Kontrastmittel-
applikation beim Diabetiker mit
einer diabetischen Nephropathie
deutlich höher ist.

Die Kernspinangiografie (MRA)
mit modernen Geräten und bei ent-
sprechender Qualifikation der Unter-
sucher liefert im Bereich der Unter-
schenkel- und Fußarterien ausrei-
chend gute Informationen. Flächen-
deckend ist sie mit diesen Qualitäts-
standards in der BRD noch nicht aus-
reichend verfügbar, um als Standard-
methode empfohlen werden zu kön-
nen. Außerdem ist die Darstellung der
Unterschenkel- und Fußarterien beim
Vorliegen einer Infektion durch eine
überlagernde Abbildung von Venen
infolge eines relevanten arteriovenö-
sen Shuntflusses gestört.

Therapie bei neuropathi-
schem diabetischen Fuß
Patienten mit diabetischem Fuß-

syndrom und Wundinfektionen sind
stationär zu behandeln, besonders
gilt dies bei nachweisbarer Ischämie.
Die Immobilisierung und die Be-
handlung mit Heparinen zur Throm-
boembolieprophylaxe (oder zur Anti-
koagulation bei kritischer Extremitä-
tenischämie) werden empfohlen.

Begleiterkrankungen wie eine
symptomatische koronare Herz-
krankheit, eine manifeste Herzinsuf-
fizienz und eine Niereninsuffizienz
sollten soweit möglich kompensiert
werden. Bestehen Wundschmerzen
ist entsprechend des Stufenschemas
beim Tumorschmerz eine medika-
mentöse, symptomatische Schmerz-
therapie einzuleiten. Unabdingbar
sind die diätetische und medika-
mentöse Normalisierung des Stoff-
wechsels nach Maßgabe der Emp-
fehlungen der Fachgesellschaften
einschließlich der Gewichtsnormali-
sierung.

Eine Rehydratation sowie eine
Reduktion peripherer Ödeme beson-
ders in der betroffenen Extremität
sind Voraussetzung der Wundbe-
handlung. Die Abtragung von Nekro-

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Kardiologie/Angiologie

85klinikarzt 2005; 34 (4)

schen Erfahrung, dass die kritische
Extremitätenischämie in den meisten
Fällen eine Krise ist, deren erfolgrei-
che Akutbehandlung den Extremitä-
tenerhalt bewirkt, sei es interventio-
nell, operativ oder medikamentös.

Voraussetzung zur Stratifizie-
rung der Revaskularisation der arte-
riellen Strombahn ist die Kenntnis
der Gefäßmorphologie. Die Indika-
tion zur gefäßchirurgischen oder
perkutanen interventionellen The-

Kasuistik

D er 67-jährige Patient leidet seit etwa 15 Jahren an einem Diabetes
mellitus und weist ein diabetisches Spätsyndrom mit Zustand nach

Lasertherapie bei diabetischer Retinopathie, Nephropathie (Kreatinin:
1,6 mg%, Harnstoff: 87 mg%) und Neuropathie auf. Vor zwei Jahren er-
litt er einen Myokardinfarkt.

Seit etwa zwölf Tagen entwickelt der Patient ein diabetisches Fußsyn-
drom mit schmerzlosen Defekten am linken Vorfuß: arterielle Doppler-
drucke der A. tibialis posterior und A. tibialis anterior > 250 mmHg,
TcPO2 am Vorfuß: 0 mmHg.

(a) Befund bei Erstvorstellung: Ausfall der Pulse distal der A. poplitea. Diagnose: neuro-
pathisches ischämisches diabetisches Fußsyndrom (Wagner/Armstrong 4D)
(b) Sofortiges Wunddebridement mit Nekrosektomie und Amputation D4
(c) Zustand nach Vorfußresektion mit Nahtdehiszenz und sekundärer Wundheilung nach
peripherer Angioplastie und unter intravenöser Therapie mit PGE-1
(d) Wundmanagement mit Aufbringen von „Madenpads“, was nach zwei Tagen in einem
deutlich besseren Wundgrund resultierte (e). Im Anschluss daran erfolgte eine Wundbe-
handlung mit einem Vakuumverband (f, g)
(h) Antegrade Angiografie (DSA) des linken Beines (nichtionisches Kontrastmittel) mit
Darstellung eines 6 cm langen A.-poplitea-Verschlusses (P1/P2) und eines Verschlusses
der infragenualen A. poplitea (P3), des Truncus tibiofibularis, der A. tibialis anterior und
A. tibialis posterior. Die proximale A. fibularis ist noch über Kollateralen dargestellt
(i) Abschlussangiografie nach Rekanalisierung und Ballondilatation der A. poplitea P2 und
P3, des Truncus tibiofibularis und der proximalen A. fibularis. Auffüllung der A. dorsalis
pedis und von Ästen der A. plantaris pedis über Endaufzweigungen der A. fibularis am
Sprunggelenk. Kollateralisierung zu Arterien am lateralen Fußrand

komplementäre Optionen in der
Hand erfahrener Gefäßmediziner –
einzeln oder in vielen Fällen auch in
Kombination – einsetzbar. Wegen
des peripheren Sitzes der Gefäß-
läsionen war bisher davon auszuge-
hen, dass revaskularisierende Ein-
griffe beim Diabetiker seltener mög-
lich sind als beim Nichtdiabetiker
(etwa 35 versus 60% der Fälle; 5).
Weiterentwickelte Methoden in der
Gefäßchirurgie wie auch bei den Ka-
thetertechniken haben dazu geführt,
dass man derzeit ungefähr 80–90%
der Patienten mit angiopathischem
diabetischen Fußsyndrom revasku-
larisieren kann. Die Ergebnisse der
Operation wie auch der Katheter-
therapie sind beim Diabetiker wider
Erwarten nicht schlechter als beim
Nichtdiabetiker (9, 14).

Die Indikation zur invasiven The-
rapie sind der Erhalt der Extremitä-
ten, das Verschieben der Amputa-
tionsgrenze weiter in die Peripherie
und die Bekämpfung des Ischämie-
schmerzes. Darüber hinaus kann
durch eine rechtzeitig durchge-
führte „Service“-PTA oder Operation
die Offenheit eines zuvor angeleg-
ten, distalen Bypasses erhalten wer-
den, wenn vor- oder nachgeschaltete
Neostenosen oder Verschlüsse be-
seitigt werden. Anders als im Sta-
dium der Claudicatio intermittens
kann eine erfolgreiche Intervention
bei der kritischen Extremitäten-
ischämie – wenn also eine Major-
amputation vermieden werden
kann – eine Lebensverlängerung be-
deuten, da die Amputation noch im-
mer mit einer Krankenhausletalität
von bis zu 25% einhergeht.

Der Erfolg der Intervention bei der
kritischen Extremitätenischämie –
mit oder ohne Diabetes – ist entspre-
chend der Indikationsstellung rein
klinisch zu evaluieren. Die alleinige
Beschreibung der morphologischen
Offenheit eines Bypasses oder des In-
terventionssegmentes ist hier im Ge-
gensatz zur Erfassung des Extremitä-
tenerhalts über die Zeit von nachge-
ordneter Bedeutung. Es ist allgemein
akzeptiert, dass nach primär erfolg-
reicher Angioplastie oder Bypassope-
ration der Extremitätenerhalt über
die Zeit signifikant höher ist als die
dokumentierte Offenheit der Gefäße
(8, 13, 14). Dies entspricht der klini-
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rapie wird entsprechend der akzep-
tierten Empfehlungen der unter-
schiedlichen Fachgesellschaften für
Angiologie, Gefäßchirurgie und Ra-
diologie gestellt (3, 11). Für alle Ge-
fäßabschnitte gilt nach Überein-
kunft, dass kurzstreckige (Unter-
schenkel: < 2 cm) lokalisierte Läsio-
nen durch Angioplastie, länger-
streckige (Unterschenkel: > 2 cm)
und diffuse Läsionen gefäßchirur-
gisch anzugehen sind.

Es darf aber an dieser Stelle nicht
unerwähnt bleiben, dass es sich hier-
bei nur um Empfehlungen handelt,
die nicht den Kriterien einer evidenz-
basierten Medizin (EBM) entspre-
chen. Vergleichsstudien bezüglich
der unterschiedlichen Therapiever-
fahren beim Atherosklerotiker mit
oder ohne Diabetes gibt es bislang
nicht. Trotzdem ist die korrekte Indi-
kation zur Operation oder zur perku-
tanen transluminalen Angiografie
(PTA) nur in Kenntnis der Akut- und
Langzeitergebnisse, der Komplika-
tionsrate und der Letalität der einzel-
nen Methoden in der Literatur zu
stellen (11). Bei der infragenualen An-
gioplastie werden akute technische
Erfolgsraten von 93% angegeben, die
Rate des Extremitätenerhalts nach 30
Tagen, einem und sechs Jahren liegen
bei 95, 82 und 63% (14) – und ent-
sprechen damit den Erfolgen der dis-
talen Gefäßchirurgie (8, 11, 13).

Durch die Weiterentwicklung des
Instrumentariums und die zuneh-
mende Erfahrung in spezialisierten
Gefäßzentren mit Angioplastiever-
fahren verschieben sich diese Abgren-
zungen der Differenzialindikationen
Angioplastie versus Bypassoperation
zunehmend zugunsten der perkuta-
nen Kathetertherapie auch bei diffu-
sen und längerstreckigen Läsionen.
Auch die individuelle physische Be-
lastbarkeit der meist multimorbiden
Patienten beeinflusst die Indikation
zur invasiven Therapie eher in Rich-
tung der weniger invasiven und ne-
benwirkungsärmeren PTA. 

Um krurale Angioplastien durch-
führen zu können, ist eine ausrei-
chende Erfahrung des Therapeuten
mit Interventionen an „einfacheren“
Gefäßen unabdingbar. Zudem ist das
komplette Arsenal der modernen
Angioplastie mit verschiedenen
Führungsdrähten, Ballonkathetern

unterschiedlicher Durchmesser und
Längen, verschiedenen Stents („Res-
cue“-Indikation) vorzuhalten. Auch
das „Stand-by“ eines erfahrenen Ge-
fäßchirurgen muss für den Notfall
vorab organisiert sein.

Außerdem sollte der Therapeut in
der Lage sein, seine spezifischen
Komplikationen selbst zu beherr-
schen, um so bei peripheren Embo-
lien eine Aspirationsembolektomie
oder bei thrombotischem Verschluss
eine lokale Katheterlyse durchführen
zu können. Bei einer gescheiterten, so
genannten „minimalinvasiven Angio-
plastie“ kann in vielen Fällen eine
primär mögliche Bypassoperation se-
kundär dringlich erforderlich werden
oder – im schlechtesten Falle – bei
dann verschlechterten Bedingungen
unmöglich werden. Zusätzlich hat die
Komplikationsrate der Gefäßchirur-
gie durch schonendere Anästhesie-
verfahren bei gleicher Erfolgsrate
deutlich abgenommen. 

Voraussetzung der Intervention
an den kruralen Arterien ist der Zu-
gang über eine offene femoropopli-
teale Strombahn. In vielen Fällen
wird dieser Zugang durch die Kom-
bination mit einer Angioplastie der
A. femoralis superior oder A. popli-
tea ermöglicht. Auch die Kombina-
tion femoro-poplitealer Bypass mit
intraoperativer kruraler PTA (OTA)
ist heute üblich. Andererseits ist
eine interventionelle Eröffnung der
Becken- oder Oberschenkelarterien
eine Voraussetzung zur Anlage eines
„Distal-origin“-Venenbypasses (po-
pliteo-crural/pedal), um wertvolles
Bypassmaterial zu schonen.

Die Rekanalisierung soll unter
der oben gemachten Forderung eine
oder mehrere Unterschenkelarte-
rien in einer Sitzung eröffnen, so-
dass ein direkter Zustrom zu den Ar-
terien des Fußes hergestellt wird.
Der Wiedereröffnung der A. fibularis
kommt hierbei erfahrungsgemäß
eine besondere Bedeutung zu, da sie
über ihre Endäste in Höhe des
Sprunggelenkes einen direkten An-
schluss sowohl an die A. dorsalis pe-
dis wie auch an die A. plantaris pedis
möglich macht. Sehr kleinkalibrige
Katheter ermöglichen auch die Dila-
tation im Bereich der Fußarterien.

Gerade beim Diabetiker kann je-
doch aufgrund der massiven Kalzifi-

zierung der Gefäßverschlüsse eine
Drahtpassage über die Läsion auch
mit steifen Führungsdrähten und
Führung dieser Drähte durch Gui-
ding-Katheter misslingen. In vielen
Fällen reicht aber bereits eine Teilre-
kanalisierung eines Gefäßsegmentes,
das wieder Anschluss an potente Kol-
lateralabgänge gewinnt, aus, um eine
Kompensation der Perfusion der
Akren zu gewährleisten.

Jede Intervention wird mit einer
Angiografie mit vergrößerter Dar-
stellung der Gefäßsituation distal der
Interventionsstrecke abgeschlossen.
Dies dient der Dokumentation des
PTA-Ergebnisses sowie möglicher
Komplikationen (periphere Embolie,
hämodynamisch relevante Dissek-
tion). Diese Abschlussangiografie
muss – besonders auch unter dem
Aspekt einer eventuell später erfor-
derlich werdenden Bypassoperation
– sorgfältig durchgeführt werden
und sollte Gefäßsegmente zeigen,
die zur Anlage von Anastomosen in-
frage kommen. In keinem Falle aber
darf ein zu unsensibles interventio-
nelles Vorgehen dazu führen, dass
die Angioplastie vor- oder nachge-
schaltete Gefäßsegmente verletzt
und damit irreversibel verschließt,
die zu einer konsekutiven Bypass-
anastomosierung erforderlich sind.
Daher wird ein erfahrener, „interdis-
ziplinär geschulter“ Interventionalist
in einigen Fällen seine Angioplastie
rechtzeitig abbrechen.

Andererseits werden auch im-
mer wieder „ausoperierte“ Patien-
ten zur Ultima-ratio-Angioplastie
vorgestellt, bei denen primär ein
interventioneller Eingriff die native
arterielle Strombahn hätte erhalten
können. Eine Kontrolle des klini-
schen und morphologischen Ergeb-
nisses der invasiven Therapie in re-
gelmäßigen Abständen durch einen
Gefäßmediziner kann durch eine
rechtzeitig gestellte Indikation zur
Reintervention das Langzeitergebnis
der Behandlung verbessern.

Invasive Therapie aus gefäß-
chirurgischer Sicht
Nicht jeder Diabetiker mit am-

putationsbedrohten Beinen bei dia-
betischem Fußsyndrom braucht eine
„kruro-pedale“ Rekonstruktion. Im
eigenen Patientengut können etwa
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30% dieser Patienten mittels arteri-
eller Rekonstruktion der Becken-
und Oberschenkelarterien aus der
kritischen Ischämie gebracht wer-
den, auch wenn gleichzeitig kruro-
pedale Verschlussprozesse vorlie-
gen. Hierzu zählen auch die inter-
ventionellen Maßnahmen, wie zum
Beispiel Dilatation und Stent der
Beckenschlagadern oder die PTA der
A. femoralis superficialis.

Die pAVK des Diabetikers ist ge-
kennzeichnet durch die häufige Mit-
beteiligung der Unterschenkelarte-
rien an den arteriellen Verschluss-
prozessen (etwa 70%). Dies bedeutet
im günstigsten Fall Stenosen oder
Verschlüsse in der Trifurkation der
A. poplitea in die drei Unterschen-
kelschlagadern oder in den proxima-
len kruralen Arterien selbst. Dabei
sind die Oberschenkel- und Knie-
schlagadern noch offen, was inter-
ventionelle Maßnahmen erleichtet
bzw. überhaupt möglich macht.

Im eigenen Gefäßzentrum be-
steht für diese Patienten eine klare
Priorität für die interventionelle Be-
handlung. Sollte eine Aufdehnung
nicht gelingen oder ein rascher Wie-
derverschluss auftreten, kann ein so
genannter „Distal-origin“-Bypass
angelegt werden. Hierbei wird die
Knieschlagader oberhalb oder un-
terhalb des Kniegelenksspalts als
Spendergefäß benutzt und die kru-
ralen Arterien unterhalb der Ver-
schlussprozesse eingespeist (popli-
teo-kruraler Bypass). Je kürzer ein
solcher Bypass ist, umso länger ist
seine Haltbarkeit. 

Aufgrund des distalen Vertei-
lungsmusters der peripheren arteri-
ellen Verschlusskrankheit des Dia-
betikers mit Querschnittsverschluss
aller drei Unterschenkelschlagadern
müssen oftmals Bypässe auf distale
krurale oder pedale Arterien ange-
legt werden. Letzteres gelingt bei
Diabetikern häufig überraschend
gut, da die Fußschlagadern oft noch
erhalten sind und zuverlässige By-
passanlagen gestatten. Leider liegen
bei Diabetikern häufig kombinierte
Verschlüsse der Oberschenkel- und
Unterschenkelarterien vor, was
interventionelle Maßnahmen er-
schwert oder unmöglich macht. Hier
liegt eine klare Domäne der ge-
fäßchirurgischen Versorgung, mit-

tels so genannter femoro-kruraler
Bypässe.

Im eigenen Patientengut werden
jährlich etwa 320 infragenuale By-
pässe angelegt, davon über 100 als
femoro-popliteale Bypässe auf das
infragenuale („dritte“) Segment und
140 femoro-krurale Bypässe. Das
tauglichste Bypassmaterial sind kör-
pereigene Venen (z.B. V. saphena
magna), deren langfristige Offen-
heitsrate nach fünf Jahren bei rund
50% liegt. Als Ersatzmaterial dienen
meist PTFE(Teflon)-Bypässe, die al-
lerdings eine wesentlich schlechtere
Offenheitsrate haben (etwa 20%
nach fünf Jahren). Über Details der
Gefäßchirurgie bei Diabetikern mit
Fußproblemen haben wir unlängst
ausführlich berichtet und verweisen
auf diese Publikation (9). 

Konservative Therapie
Die medikamentöse Therapie ist

bei der kritischen Extremitäten-
ischämie als Begleittherapie zur Ver-
besserung der Akutergebnisse der
invasiven Therapie und zur Be-
schleunigung der Abheilung der De-
fekte angezeigt. Eine ausschließlich
medikamentöse Behandlung ist nur
dann indiziert, wenn die revaskula-
risierende Therapie nicht durchführ-
bar oder gescheitert ist und der Er-
halt der Extremität sinnvoll er-
scheint (3). 

Die so genannten oral applizier-
baren Vasoaktiva haben bei der Be-
handlung der kritischen Extremitä-
tenischämie keine Indikation. Als
echte Wirksubstanzen stehen der-
zeit in Deutschland nur Prostaglan-
din E1 (PGE-1) und Prostaglandin I2
(PGI-2) zur Verfügung, wobei nur
PGE-1 eine Zulassung im Stadium III
und IV nach Fontaine hat. Die Sinn-
haftigkeit dieser Substanzen bei der
kritischen Extremitätenischämie,
insbesondere beim Diabetiker, ist
noch immer Gegenstand teils sehr
heftig geführter Diskussionen, da
die Prostanoide nicht die zugrunde
liegenden Gefäßobstruktionen ver-
ändern können (5). Trotzdem ist all-
gemein akzeptiert, dass die Prosta-
noide die spezifisch gestörte Mikro-
zirkulation bei kritischer Extremitä-
tenischämie effektiv verbessern und
damit zur Defektabheilung führen
können (2, 4, 5).

Lediglich eine kleine plazebo-
kontrollierte, doppelblinde Studie
mit PGE-1 beim Diabetiker mit peri-
pherer arterieller Verschlusskrank-
heit im Stadium IV nach Fontaine
belegt die Wirksamkeit (10). Die
Wirkungsgleichheit von PGE-1 nach
intraarterieller und intravenöser
Gabe beim Diabetiker und Nichtdia-
betiker wurde von Balzer 1989 ge-
zeigt (1). Kleinere, unkontrollierte
Studien zur Anwendung einer nied-
rig dosierten Urokinasetherapie als
ultima ratio bei ischämischem dia-
betischen Fußsyndrom beschreiben
einen günstigen Effekt bezüglich der
Defektheilung, wenn lumeneröff-
nende Verfahren unmöglich sind
und eine Prostaglandintherapie er-
folglos bleibt (12).

In keinem Fall allerdings darf ein
„vorgeschalteter, konservativer The-
rapieversuch“ mit Prostanoiden
oder Urokinase eine effektive inva-
sive, rekanalisierende Therapie zeit-
lich verzögern und damit den Extre-
mitätenerhalt gefährden.

From an Angiological Point of View –
Invasive and Conservative Therapy
of the Diabetic Foot
The ischaemic and the ischaemic-
neuropathic diabetic foot are special
types of critical limb ischaemia lea-
ding to a high rate of amputation and
lethality. The major principle of
therapy is revascularisation to
achieve a straight line blood flow to
the foot. All techniques of vascular
surgery and angioplasty must be
available to reach this aim. Differen-
tial indication for surgery or angio-
plasty must be stated in an interdis-
ciplinary setting. On the basis of the
morphology of vascular lesions either
angioplasty or surgery or a combina-
tion of both is planned. These forms
of invasive therapy must not be seen
under the aspect of competition, they
complement each other in many ca-
ses. Only an expert in vascular medi-
cine is able to design an adequate
therapy for his patient. In case of fai-
lure, if invasive therapy is impossible
or in combination with revasculari-
sation conservative drug therapy
with prostaglandin E-1 has an accep-
ted indication. In order to reduce the
inacceptably high rate of limb ampu-
tation in Germany it is demanded
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that medical care of patients with
diabetic foot problems has to be orga-
nized in centers of vascular medicine
with an interdisciplinary approach to
treatment.

Key Words
diabetic foot – vascular surgery –
angioplasty – drug treatment –
prostaglandin E-1
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