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Ätiologie der Fußulcera

Diabetischer Fuß

Neuropathie

Charcot Fuß

Periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK)

Ischämie

Venöse Ulcera

Andere Ursachen 



Diabetisches Fußulcus

Mal perforans

Common, complex and costly 
Armstrong et al., NEJM 2017 

Risiko einer Amputation: 
während Covid-19 Pandemie 3x höher

Caruso et al. Diabetes Care 2020



Diabetisches Fußsyndrom
Epidemiologie

Etwa 15% - 25% aller Diabetiker entwickeln im Laufe ihres Lebens ein 
Fußulcus

Prävalenz: 4 – 10% der Diabetiker
Inzidenz: 1 – 4% der Diabetiker / Jahr

15% davon werden eine Amputation erleiden

85% der Amputationen beim Diabetiker beginnen mit einem Fußulcus

Diabetes ist die häufigste Ursache für eine (nichttraumatische) 
Amputationen der unteren Extremitäten  

Singh et al. JAMA 2005
Pecoraro et al., Diabetes Care 1990

Frykberg, Adv Wound Care 1999



Diabetisches Fußsyndrom
kausale Faktoren

Periphere sensorische Neuropathie: 45 – 60% der Ulzera sind rein 
neuropathisch

Andere Formen der Neuropathie (motorisch, autonom)

Ischämie: distale PAVK, erhöht Risiko für Amputationen

Weitere Faktoren:

Zehenfehlstellungen, Fußdeformationen (Charcot), 
rezidivierende Traumata (Schuhwerk), Infektionen

Reiher et al. Diabetes Care 1999



Zehendeformationen

Hammerzehen Krallenzehen

Halux valgus übereinander-
liegende Zehen



Diabetische Neuropathie

Diabetische Neuropathie ist definiert als  das Vorhandensein von Symptomen und/oder 
Anzeichen einer Dysfunktion peripherer Nerven bei Diabetikern nach dem Ausschluss 
anderer Ursachen.

Verlust des Schmerz-, Vibrations- und Berührungsempfindens

Wesentlicher Risikofaktor für (neuropathische) Fußulcera

Ulcus kann auch als erste Manifestation der diabetischen Neuropathie auftreten

Symptome der peripheren Neuropathie: Hyperästhesie, brennender oder stechender 
Schmerz, Parästhesie, heiße und kalte Missempfindung, alle mit nächtlicher Aggravation 

verringertes Schmerzempfinden, verringere Wahrnehmung von Temperatur und Vibration, 
Atrophie kleiner Muskeln, 

Autonome Dysfunktion: verminderte Schweißsekretion, dilatierte Fußvenen, vermehrte 
arteriovenöse Shunts, warmer Fuß

International working group on the diabetic foot, practical guidelines 2011



Angiopathie

• Prävalenz der PAVK in der allgemeinen Bevölkerung
ca. 10% (bis 20% bei Alter > 70 Jahre), davon ca. 5% mit kritischer 
Extremitätenischämie (Stadium III und IV)

• Extrem schlechte Prognose
– nach einem Jahr 25% verstorben
– und 30% amputiert

• Hauptsächliche Riskofaktoren
– Rauchen
– Diabetes

Norgren et al., Eur J Endovasc Surg 2007
Erb, Münch Med Wochenschr 1911



Osteoarthropathie

• Chronische, progressive Zerstörung der das Gewicht tragenden Fußgelenke mit 
Knochendestruktion, -resorption und -deformation, Wichtiger pathogenetischer 
Faktor: (motorische) Neuropathie

• Akute Charcot Osteopathie: geröteter, geschwollener und überwärmter Fuß 
(Cave: Verwechslung mit infektbedingter Osteomyelitis).

• Endstadium: Charcot Fuß (9% der Patienten mit diabetischem Fußsyndrom)

IDF clinical practice recommendations on the diabetic foot 2017



Diabetisches Fußsyndrom
Infektion

In ca. 50% keine systemischen Entzündungszeichen trotz signifikanter 
Infektion Eneroth Foot Ankle Int 1996 

Limb-threatening Infection

Life-threatening infection

Häufige Keime

Gram + Kokken (Staph. aureus inkl. MRSA, Staph. epidermidis, 
Streptokokken, Enterokokken, …)

Gram – Stäbchen (Proteus, E. coli, Klebsiella, Serratia, Enterobacter, 
Pseudomonas, …)

Anaerobier (Peptostreptokokkus, Bacteroides, Clostridien,…) 



Neuropathisches Fußulcus
Klinik

Lokalisation

plantar (Mal perforans), Druckstellen 

Haut

warm, trocken; Hyperkeratosen

Ulcus

schmerzlos, regelmäßig begrenzt („ausgestanzt“)

Durchblutung

Fußpulse palpabel, Venen dilatiert

Sensibilität

herabgesetzt, (sockenförmige) Parästhesien, eventuell 
neuropathische Schmerzen



Ischämisches Ulcus
Klinik

Lokalisation
Zehen, lateraler Fußrand

Haut
kalt, blass, zyanotisch. Eventuell periphere Mikroembolien (blue 
toe Syndrom)

Durchblutung
Fußpulse nicht palpabel, Venen kollabiert, 
Kapillarwiderauffüllungszeit verzögert 

Ulcus
extrem schmerzhaft, unregelmäßig begrenzt

Sensibilität
anfangs normal, später eventuell Parästhesien



Diabetisches Fußsyndrom 
Differentialdiagnose

Ulcustyp neuropathisch arteriell venös

Anamnese Diabetes, Neuropathie PAVK-Risikofaktoren
Claudicatio

Thrombose
chron. venöse Insuffizienz

Lokalisation plantar akral malleolär

Haut warm. trocken blaß, kühl Hyperpigmentierung

Fußpulse palpabel fehlend palpabel

Sensibilität reduziert, Parästhesien erhalten erhalten

Schmerz neuropathisch sehr stark vorhanden

Besserung tagsüber Tieflagerung Hochlagerung



Diabetisches Fußsyndrom
Klassifikation nach Wagner

Grad 0 Keine offene Läsion (Deformität, Druckstellen, 
Hyperkeratosen)

Grad 1 Oberflächliches Ulcus

Grad 2 Tiefes Ulcus zur Sehne oder Gelenkskapsel

Grad 3 Tiefes Ulcus mit Abszess, Osteomyelitis, 
Gelenks- oder Sehnenscheidenbeteiligung

Grad 4 Begrenzte Vorfuß – oder Fersengangrän

Grad 5 Gangrän des gesamten Fußes 

Wagner, Foot Ankle 1981



Diabetisches Fußsyndrom Diagnostik

Klinische Untersuchung 
Vermessung, Photodokumentation
Sondierung (probe to bone)
Bakteriologischer Abstrich (aerob + anaerob)

Angiologische Untersuchung (ABI, Duplexsonographie, transkutaner O2-
Partialdruck (tcPO2), MR-Angiographie, digitale 
Substraktionsangiographie)

Diagnose der Neuropathie (Semmes Weinstein Mikrofilament, 
Stimmgabel)

Skelettröntgen
Magnetresonanztomographie, Computertomographie



Skelettröntgen bei Osteomyelitis

56 jähriger Patient

Diabetes Typ II seit 10 
Jahren

Läsion an der Planta pedis 
rechts nach Barfußgehen im 
Urlaub Juli 2020

September 2020: stationäre 
Aufnahme
Leuko 19.000 / µl
CRP 32 mg/dl



Ischämisches Ulcus
tcpO2

Transcutaner Sauerstoffpartialdruck tcpO2

> 40 mmHg: arterielle Durchblutung ausreichend
< 20 mm Hg: Abheilung von Ulcera unwahrscheinlich

bei deutlicher Besserung nach Tieflagerung: 
Revaskularisierung erfolgversprechend



Diabetische Neuropathie

Diagnose der Neuropathie 

Verlust der Sensibilität ist ein wesentlicher 
Prädiktor für Fußulcera

Jährliche neurologische Evaluierung

Vibrationsempfinden (Stimmgabel), 
Oberflächensensibilität: Semmes Weinstein 

Mikrofilament
Schmerzempfinden: Nadel
Tiefensensibilität:  Reflexhammer 
Temperaturempfinden: Tip Therm

International working group on the diabetic foot, practical guidelines 2011
IDF clinical practice recommendations on the diabetic foot 2017



Diabetisches Fußsyndrom
Therapie

• Debridement

• Wundmanagement

• Antimikrobielle Therapie

• Therapie der schmerzhaften diabetischen Neuropathie: Gabapentin, 
Pregabalin,  Duloxetin)

• Druckentlastung („off-loading“)

– orthopädische Schuhversorgung, Gipsverband 

• Revaskularisation

• Chirurgische Therapie

– Beseitigung von Fehlstellungen

– Plastische Deckung

– Amputation (major – minor)



Diabetisches Fußsyndrom
AntibiotischeTherapie

• Infizierte Wunde (gelblicher Ulcusgrund, Sekretion, Geruch, rötliche 
oder livide Verfärbung des umliegenden Gewebes)

• Reine Kolonisation (z.B.  Staph. epidemidis, Pseudomonas) → keine 
antibiotische Therapie

• Antibiotische Therapie

gute Gewebspenetration

bei Osteomyelitis mindestens 6 Wochen

Amoxicillin /Clavulansäure, Chinolone, Clindamycin, Fosfomycin,

piperacillin / Tazobactam, Linezolid, …

Ambulante parenterale Antibiotikatherapie: Ertapenem

IDF clinical practice recommendations on the diabetic foot 2017



Diabetisches Fußsyndrom
Antibiotische Therapie

• Infizierte Wunde (gelblicher Ulcusgrund, Sekretion, Geruch, rötliche 
oder livide Verfärbung des umliegenden Gewebes)

• Reine Kolonisation (z.B.  Staph. epidemidis, Pseudomonas) → keine 
antibiotische Therapie; aber CAVE Mischflora (Entscheidung immer 
aufgrund der Klinik)

• Antibiotische Therapie

gute Gewebspenetration

bei Osteomyelitis mindestens 6 Wochen

Amoxicillin /Clavulansäure, Chinolone, Clindamycin, Fosfomycin,

Piperacillin / Tazobactam, Linezolid, …

Ambulante parenterale Antibiotikatherapie: Ertapenem

IDF clinical practice recommendations on the diabetic foot 2017



Diabetisches Fußsyndrom
Prävention 

• Adäquates Schuhwerk  

– orthopädische Schuhversorgung 

• nicht barfuß gehen

• Regelmäßige Fußpflege

– Inspektion inklusive Zehenzwischenräume

– Abtragen von Hyperkeratosen

– Rückfettende Cremes bei Exsiccosis cutis

• Vermeidung von Traumata, Hitzeeinwirkung etc.



Ischämisches Ulcus
Therapie

• Schmerztherapie
• Lokaltherapie des Ulcus
• Antibiotische Therapie

• Revaskularisation
– Endovaskulär: PTA ± Stent
– Chirugisch: Bypass (z.B. femoropopliteal)

• Nicht revaskularisierbare Patienten:
– Prostanoide (PGE1, Iloprost)

Ubbink and Vermeulen, Cochrane Database 2003



Stadiengerechte Wundbehandlung

Feuchte Wundbehandlung

Akute Phase
Wundreinigung
Debridement
Antiseptika
Ag-haltige Wundverbände

Granulationsphase

Epithelisationsphase

Trockene Wundbehandlung



WeitereTherapieoptionen

Negative pressure wound closure systems (V.A.C)

Schockwelle

Sympathikusstimulation

Gentherapie

Madentherapie

Hyperbare Sauerstofftherapie



Andere Ulceraformen 

Trauma

Decubitus (Ferse !)

Nicht-diabetische Neuropathie

Fehlstellungen (Rheumatoide Arthritis, Halux valgus, Hammerzehen, …)

Immunsupressive Therapien (Tx,…

Hämotol.-onkologische Patienten: Litalir

Postoperative Nahtdehiszenz

Pyoderma gangraenosum

Dialysepflichtige Niereninsuffizienz

Calciphylaxie



Interdisziplinäres Therapiekonzept

Dermatologie

Diabetologie

Gefäßchirurgie

Infektiologie

Orthopädie

Plast. Chirurgie

Radiologie

Angiologie

Kardiologie


