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1. Einleitung

Von der Volkskrankheit  Diabetes mellitus sind derzeit etwa 10% der deutschen
Bevolkerung, d. h. etwa 8 Millionen Menschen betroffen (Hauner 2007). Die Erkrankung
zahlt damit zu den haufigsten schweren und bedingt durch die diabetischen Folgeschaden zu
den kostenintensivsten Erkrankungen (Bretzel 2000, Giani 2004, Hillenbrand 2006). Der
Diabetes mellitus entwickelt sich daher zunehmend zu einem gesundheitspolitischen Problem,
wenn man in Betracht zieht, dass 10% sé&mtlicher Gesundheitsausgaben der Krankenkassen
hierfir aufgewendet werden. Die hohen Kosten rekrutieren sich aus der Behandlung der
Primarerkrankung und der Folge- und Begleitkrankheiten.

Diese umfassen sowohl die diabetesspezifische Mikroangiopathie mit ihrer Manifestation

an Retina, Nieren und Nerven als auch die Makroangiopathie, deren pathologisches Bild nicht
differiert zu dem von Nichtdiabetikern und sich besonders in Form der koronaren
Herzkrankheit, der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit und der zerebralen
Arteriosklerose darstellt. Grundsétzlich unterscheiden sich die Folgeschdden von Typ 1
Diabetikern und Typ 2 Diabetikern nicht (Mehnert 1998).

Heute besteht das Therapieziel in einer Optimierung des Stoffwechsels, da niedrigere
HbAlc-Werte zur Reduktion diabetesbedingter Endpunkte fiihren (Reichard 1996, UKPDS
Research Group 1998,Matthaei 2008).

Die Hypertoniebehandlung (Bretzel = 2007), die Senkung der Cholesterin- und
Triglyzeridwerte (Hanefeld 1996, Bruns 2004) sowie die Aufgabe des Rauchens (Bretzel
2007) haben zusétzlich entscheidenden Einfluss auf die Entwicklung von Folgeschaden.

Zwei grol3e Studien , die DCCT-Studie (Diabetes Control and Complications Trial ) fur den
Typ 1 Diabetes und die UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) flr den
Typ 2 Diabetes, haben eindrucksvoll aufgezeigt, wie durch Stoffwechseloptimierung aber
auch Behandlung der arteriellen Hypertonie (DCCT Research Group 1993, UKPDS Group
1998) und Lipidsenkung (Matthaei 2008) eine Minderung des Fortschreitens der
Folgeerkrankungen und somit Linderung des individuellen Leids aber auch eine Senkung der
Kosten fur die Solidargemeinschaft erreichbar sind.

Die Weltgesundheitsorganisation und die Internationale Diabetes-FOderation (IDF) wiesen
auf die hohe Amputationsrate bei Patienten mit ,,Diabetischem FuRsyndrom* hin und
forderten 1989 in der Deklaration von St. Vincent Senkung um 50% (WHO/IDF Europe
1990, Kleinfeld 1991).



Kritisch muss man heute - 2008- feststellen, dass die 5-Jahres Ziele von 1989 in der Dekla-
ration von St.Vincent, die auf Forderungen der Weltgesundheitsorganisation (WHO) und der
Internationalen Diabetes-Foderation (IDF) (St.Vincent Deklaration 1989) zur Besserung der
Situation der Diabetiker beruhen, nicht erreicht worden sind. Es sind sogar steigende
Amputationszahlen nachweisbar (Rossak 2000, Lobmann 2005, Lawall 2006, Lawall 2007).
Das AusmaR des Problems in der Bundesrepublik kann wegen fehlender epidemiologischer
Daten nur geschéatzt werden.

Hinsichtlich der Entwicklung eines diabetischen FuRsyndroms gilt jeder Diabetiker, ob Typ 1
Diabetiker oder Typ 2 Diabetiker wegen seiner lebenslangen Behandlungsbedirftigkeit als
geféhrdeter Patient (Standl 1999).

Im Rahmen der Neuerkrankungen bei den diabetischen Folgeschdden nimmt das diabetische
FuRsyndrom mit den oft folgenden Amputationen einen hohen Stellenwert ein.

Das diabetische FuBsyndrom ist eine der h&ufigsten Folgekomplikationen des Diabetes
mellitus (Risse 2004).

Das Risiko ein FuBsyndrom zu entwickeln, ist beim Diabetiker zwanzig bis funfzig Mal hoher
als beim Nichtdiabetiker. Jede zweite Amputation wird gegenwartig bei einem Diabetiker
durchgefuhrt. Entgegen der Forderung von St. Vincent, die Amputationen um 50% zu
reduzieren, muss man sogar von steigenden Zahlen ausgehen (Heller 2004, Lawall 2007).
Volkswirtschaftlich nehmen die Kosten fur die Behandlung des diabetischen FuRsyndroms
einen hohen Stellenwert ein. Nach der CODE-2-Studie, einer Untersuchung, die in 8
europdischen Ldandern bei 7000 Patienten durchgefihrt wurde, verursachten unter den
schwerwiegenden Komplikationen die Amputationen mit 10796,0 Euro die hdchsten
jahrlichen Kosten pro Kopf. Gefolgt wurden diese von den Kosten zur Behandlung der
FuBlasionen mit 7537,0Euro (Liebl 2001). Da es sich um eine selektierte Studienpopulation
handelte, konnen die Zahlen keine Auskunft iber die tatsachlichen Kosten liefern, sondern
liefern nur grobe Anhaltspunkte.

Bekannt ist, dass bei den etwa 8 Millionen Diabetikern in Deutschland (Hauner 2007)
jahrlich etwa 30.000 Amputationen durchgeflhrt werden (Bretzel 2000, Gesundheitsbericht
des Bundes 2006, Lawall 2007).

Im  Qualitatssicherungsbericht 2005 des Disease-Management-Programms (DMP)
Typ2/Nordrhein sollten, dies war die Forderung, im ersten Jahr 60% der eingeschriebenen
Patienten, die einen auffélligen Ful3status hatten, nach 2 Jahren DMP 70% und nach 3 Jahren
DMP 80% an eine spezialisierte Einrichtung tberwiesen werden ( Altenhofen 2006).



Bis 31.12.2005 waren 253.351 Patienten eingeschrieben. Dem steht eine Uberweisungsrate
von 40,2 % nach 1 Jahr, 29,4 % nach 1-2 Jahren und 27,1 % nach 3 Jahren (Altenhofen 2006)
gegeniber.

Damit sind die Qualitatsziele als verfehlt anzusehen. Die Autoren bemerken, dass dem
Umstand einer rechtzeitigen Uberweisung in Zukunft mehr Beachtung geschenkt werden
muss (Altenhofen 2006).

Die Behandlung der Patienten mit Diabetes mellitus findet gegenwartig hauptsachlich im
ambulanten Bereich statt. Nur eine qualifizierte, ambulante, interdisziplindre Zusammenarbeit
ermoglicht eine VVerbesserung der Situation der Diabetiker.

Durch gezielte Betreuung der Hochrisikopatienten kann die Amputationsrate verringert
werden, wie es die Deklaration von St. Vincent 1989 gefordert hat (Chantelau 2003,
Hasslbeck 2003, Weck 2008).

Anliegen der vorliegenden Arbeit ist es, an einem Patientenkollektiv von Typ 1 und Typ 2
Diabetikern einer diabetologischen Schwerpunktpraxis, die Entwicklung und den Verlauf des
diabetischen FuRsyndroms bei kontinuierlicher Betreuung darzustellen. Erfasst wurden alle
Patienten, die sich von 1998 bis 2008 dauerhaft in Betreuung befanden. Es soll dargestellt
werden, inwieweit sich durch konsequente Stoffwechselfiihrung, regelméRige Kontrollen mit
klinischen und einfachen apparativen Untersuchungen im Rahmen der ambulanten
Diabetikerbetreuung in einer Schwerpunktpraxis das Risiko von Folgeerkrankungen, auch im
Hinblick auf die Vermeidung von Amputationen bzw. Verhinderung des Fortschreitens des
diabetischen Fulsyndroms, einschrénken lasst.



2. Diabetisches FuRsyndrom

2.1 Definition

Der Begriff ,,diabetischer FuR*“ umfasst einen komplexen pathogenetischen Sachverhalt. Das
Zusammenwirken verschiedener krankheitsverursachender Faktoren ergibt variable
Zustandsbilder und unterschiedliche Schweregrade dieses Syndroms.

Atiopathogenetisch  dominiert die  sensomotorische und autonome  diabetische
Polyneuropathie (Kleinfeld 1991; Haslbeck 2003; Lobmann 2005) isoliert oder in
Kombination mit einer Angiopathie im Sinne einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit
oder Monckebergsklerose.

Ausldsende Faktoren fiir das diabetische FuRsyndrom sind:

- Traumata

- Druckstellen bei verénderter Fulstatik

- nichtpassgerechtes Schuhwerk in Kombination mit

- erhohter Infektionsbereitschaft.

Die Kausalkette beginnt mit:

- Hypésthesie und

- Hypalgesie sowie

- Bagatellverletzungen.

Bei fehlender schmerzinduzierter Schutzreaktion unterbleibt die Schonung des FuRes mit
nachfolgender Infektion der L&sion (Chantelau 1989, Risse 2008).

2.2 Einteilung

Besteht eine FuBl&sion, kann diese mit der aktuell gebrduchlichen Klassifikation nach
Wagner (Wagner 1981) und Armstrong (Armstrong 1998) eingeteilt werden.

Die Klassifizierung nach Wagner beschreibt das AusmaB der vorhandenen
Gewebezerstorung. Die Klassifikation nach Armstrong beschreibt zusatzlich Infektion und
Ischamie.

Diese Einteilung des diabetischen FuBsyndroms ist in Tabelle 1 dargestellt.



Armstrong- | Wagner Wagner Wagner Wagner Wagner Wagner
Stadium Grad 0 Grad 1 Grad 2 Grad 3 Grad 4 Grad 5
A RisikofuR/ Oberflach- |Lasion bis|Lasion bis|Nekrose v.|Nekrose
pra-und liche zu Sehnen | Knochen u. | FuBteilen | gesamter
postulzerativer | L&sion od. Kapsel |Gelenke Ful
Fu
B Mit Infektion | Mit Mit Mit Mit Mit
Infektion Infektion | Infektion |Infektion |Infektion
C Mit Ischamie | Mit Mit Mit Mit Mit
Ischdmie Ischdmie | Ischdmie |Ischdmie | lschadmie
D Mit Infektion | Mit Mit Mit Mit Mit
und Ischamie | Infektion Infektion | Infektion |Infektion |Infektion
und und und und und
Ischdmie Ischdmie | Ischdmie |Ischdmie | lschadmie

Tabelle 1: Einteilung des diabetischen Full nach Wagner/Armstrong. Beschrieben wird das
Ausmal der vorhandenen Gewebezerstérung nach Wagner (0-5), sowie Beschreibung von
Infektion und Ischdmie nach Armstrong (A-D).

Aus &tiopathogenetischer Sicht lasst sich ebenfalls eine Einteilung vornehmen: Dabei
unterscheidet man den neuropathischen FuB3, den angiopathischen FuR und den neuropathisch-
angiopathischen Ful?.

Beim neuropathischen Ful} sind Hypalgesie und Hypésthesie prédisponierende Faktoren im
Rahmen der peripheren Neuropathie zur Entwicklung von Infektionen. Ausgangspunkt sind
Bagatellverletzungen, eingewachsene Zehenndgel, Rhagaden und Schwielen-Hamatome.
Wegen der verminderten oder fehlenden Schmerzempfindung unterbleibt die Schonung und
Wundversorgung. Eine bakterielle Besiedelung der Lé&sion folgt. Die Infektion kann auf
Weichteile, Knochen und Bénder Ubergreifen. Es entstehen Schwielenabszesse bis hin zur
Phlegmone mit begleitendem Odem, welches BlutgefaRe komprimiert und die urspriinglich
intakte Blutzirkulation einschrankt (International Working Group on Diabetic Foot 2003).

Bei einem angiopathischen Ful} liegt eine periphere arterielle Verschlusskrankheit zu Grunde.
Durch Minderung des Perfusionsdruckes im Bereich der Kndchelarterien entstehen akrale
Nekrosen (Stadium IV nach Fontaine). Zusatzlich kann es zur Infektion kommen. Zur
Abheilung der Nekrosen ist ein Mindestdruck von 50 mm Hg in der Arteria tibialis posterior

erforderlich. Beim neuropathisch-angiopathischen Full liegen beide oben genannten
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pathogenetischen Mechanismen zugrunde. Das klinische Bild ist besonders vielfdltig. Die

Infektionsabwehr ist besonders gering und das Amputationsrisiko dadurch besonders hoch
(Chantelau 2003, Rietzsch 2008, Morbach 2008).
In die komplexe Beschreibung des DFS miissen alle erfassten Befunde eingehen. Die

Grundlage bietet der Ful3-Dokumentationsbogen der AG FuR der Deutschen Diabetes
Gesellschaft (DDG) (Morbach 2007).

Eine Risikoeinteilung kann entsprechend den VVorgaben der Nationalen Versorgungsleitlinie

(Bundesarztekammer 2002) vorgenommen werden.

Mittleres Risiko Hohes Risiko .
) o Aktive
Geringes Risiko (Einer der folgenden (Einer der folgenden
FulRerkrankung
Faktoren) Faktoren)

Normale Verlust der Sensibilitat Frihere vorhandenes
Empfindungen neuropathische/isché- FuBgeschwiir

nicht tastbare FulRpulse mische Geschwiire
UND (oder frihere Gefal3- schmerzhafte und

Operation) fehlende Pulse und schwer kontrollierbare
gute Pulse

Neuropathie Neuropathie

keine friiheren signifikante

Geschwiire

keine deformierten
FiRe

normales

Sehvermdgen

Sehbeeintrachtigung

korperliche
Beeintréchtigung
(z.B. Schlaganfall,
Ubergewicht)

Kallus mit
Risikofaktoren(fehlende
Pulse, Neuropathie,
deformierte FiRe)

frihere Amputationen

Tabelle 2: Risikoklassen des diabetischen Fullsyndroms. Ein geringes Risiko beschreibt den

Normalbefund. Mittleres und hohes Risiko, sowie akute Erkrankung beschreiben die

Schweregrade des DFS.
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3. Methoden

3.1 Studiendesign

In einer offenen Beobachtung wurden alle Typ 1- und Typ 2 Diabetiker, die sich
kontinuierlich Uber mindestens 10 Jahre regelmaRig in der Schwerpunktpraxis vorstellten von
1998 bis 2008 erfasst.

Zur Verlaufskontrolle wurden ausgewertet:

3.1.1. Anamnese und Kklinische Untersuchung

3.1.2. Neurologische Untersuchung

3.1.3. Ultraschall-Doppler-Untersuchung der peripheren Arterien

3.1.4. Dynamische FufRdruckmessung (dynamische Pedografie)

3.1.5. Einteilung des Fulibefundes

3.1.6. Bestimmung der Stoffwechsellage mittels HbAlc-Wert

3.1.7. Bestimmung des Body-Mass-Index (BMI)

3.1.8. Bestimmung der Mikroalbuminurie (Micraltest)

3.1.9. Erfassung des Augenhintergrundbefundes

3.1.10. Erfassung von Begleiterkrankungen ( Myokardinfarkt, zerebraler Insult, arterielle

Hypertonie, Hyperlipoproteindmie)

Alle Patienten wurden regelmaRig in einer diabetologischen Schwerpunktpraxis untersucht
und behandelt. Die Einbestellung der Patienten zur Stoffwechselkontrolle erfolgte im Abstand
von 6 bis 9 Wochen.

Die Einschatzung des Kohlehydratstoffwechsels erfolgte sowohl anhand der Auswertung der
Blutzuckerselbstkontrollprotokolle der Patienten als auch der Messung des HbAlc-Wertes.
Zur Auswertung wurde das arithmetische Mittel aus 4 Messungen im Untersuchungsjahr
gebildet.

Einmal im Jahr wurde bei allen Patienten eine Kontrolluntersuchung auf diabetische
Folgeschaden, einschlie3lich einer routinemélRigen FuRinspektion hinsichtlich des Vorliegens
von Hyperkeratosen, kleinen Verletzungen, Nagelanomalien und Hautbeschaffenheit
durchgefuhrt. Die neurologische Untersuchung und Prifung der Durchblutung erganzten die
Untersuchung (Morbach 2007).

Zur Erfassung von Fehlbelastungen, FuRdeformationen und Fehlstellungen wurde bei allen
Patienten eine dynamische Pedografie durchgeflihrt (Lavery 2003, Haslbeck 2007).
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Da ungeeignetes Schuhwerk oft Ausgangspunkt von Ldsionen ist, wurden alle Patienten
diesbeztiglich geschult und beraten. Zur Préavention von Amputationen ist diese einfache, aber
zeitaufwéndige Malinahme unerlésslich (Armstrong 2003, Morbach 2007).

Bei fuBpflegerisch behandlungsbedurftigen Befunden wurde der Patient hinsichtlich einer
Vorstellung beim Podologen beraten (Morbach 2007). Lagen schwerwiegendere
Veranderungen vor, wie Schwielenhdmatome oder ein beginnendes Malum perforans, wurde
der Patient in die Behandlung der praxiseigenen FuBambulanz (ibernommen.

Gingen die erforderlichen Malinahmen Uber die Méglichkeiten der eigenen Fufiambulanz
hinaus, wurde der Patient zur Weiterbehandlung an eine ambulante chirurgische Praxis
Uberwiesen mit dem Ziel, stationdre Einweisungen zu vermeiden und grél3eren chirurgischen
Eingriffen vorzubeugen.

Nach Abheilung der L&sion wurde in unmittelbarem Anschluss mit dem Orthopadieschuh-
macher die Schuhversorgung eingeleitet und abgestimmt.

Die Kontrolle nach Schuhversorgung wurde in der FuRambulanz durchgefiihrt, da der Patient
selbst oft wegen der peripheren Polyneuropathie nicht in der Lage ist, die Passform korrekt
einzuschatzen (Armstrong 2001,Morbach 2008).

3.1.1 Anamnese und klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung umfasste eine spezielle FulRanamnese. So wurden frihere
Ulzerationen oder operative Eingriffe wie Amputationen oder Teilamputationen im Bereich
der unteren Extremitéten erfasst. Bezuglich der Neuropathie wurden einerseits die Symptome
wie Missempfindungen, Kribbeln, Gefiihlsverlust, Schmerzen als auch der neurologische
Befund erhoben. Beim Gefal3status wurde besonders auf die FuBpulse und Hautverfarbungen
geachtet. Bei der Beurteilung der Hautbeschaffenheit im Unterschenkelbereich wurden
Hautfarbe, Hauttemperatur, Odem, interdigitale Mazeration, Trockenheit und eventuelle
Hyperkeratosen beurteilt. Bei den N&geln wurde auf Mykosen und Deformationen wie z. B.
eingewachsene Zehennégel geachtet. Knochen und Gelenke wurden auf Deformationen wie
z.B. Halux valgus, Klauenzehen oder Senk-SpreizfuR untersucht.

Die Einteilung der FuBbefunde hinsichtlich der Fullasionen erfolgte nach der
Wagner/Armstrong Klassifikation (Tabelle 1).
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3.1.2 Neurologische Untersuchung

Bei jeder neurologischen Untersuchung wurde der Achillessehnenreflex Uberpriift, wobei festgestellt
wurde ob er normal, abgeschwacht oder nicht ausldsbar war.

Weiter wurde bei jedem Patienten das Vibrationsempfinden Gberprift. Zur Erfassung des
Vibrationsempfindens wurde die graduierte 128 Hz Stimmgabel nach Rydel-Seiffer verwendet.
Die Befunderhebung erfolgte am dorsalen GroRzehengrundgelenk beidseits. Als untere
Normgrenze gilt bis zum 30. Lebensjahr ein Befund von 6/8. Oberhalb des 30. Lebensjahres
gilt der Befund von 5/8 als untere Normgrenze. Bei Fehlen des Vibrationsempfindens am
Metatarsale eins erfolgt die Messung am Malleolus mediales. Dann gilt bis zum 40.
Lebensjahr 6/8 als untere Normgrenze. Uber 40-Jahrige haben als untere Normgrenze 5/8.
Es wurde erfasst Vibrationsempfinden normal und abgeschwécht/fehlend.

Die Schmerzempfindung wurde mit der Einmalnadel gepruft. Unterschieden wurde in
normale Empfindung, sowie abgeschwécht und fehlend.

Das Kalt-Warm-Empfinden wurde mit Hilfe des Tip Therm Gerétes ermittelt. Hiermit ist nur
eine grobe qualitative Abschatzung mdglich. Unterschieden wurde in normale und
abgeschwdéchte bzw. fehlende Temperaturempfindung (Haslbeck 2003, Schmeisl 2006,
Haslbeck 2007).

Die Diagnostik der sensomotorischen diabetischen Neuropathie wurde dann entsprechend der
Praxisleitlinien der Deutschen Diabetes-Gesellschaft (Haslbeck 2002, Morbach 2007)
durchgefuhrt. Hierzu erfolgte die Erhebung des Neuropathie Defizit Score (NDS) und des
Neuropathie Symptomen-Score (NSS).

Die Befunde wurden wie in Tabelle 2 und 3 dargestellt anhand des neurologischen Defizit-
Score (NDS) und Neuropathie Symptom-Score (NSS) als leicht, maRig und schwer
eingeordnet (Haslbeck 2002). Als Minimalkriterium fir die Diagnose sensomotorische
diabetische Neuropathie galten maRig ausgepragte neuropathische Defizite (NDS 6-8 Punkte)
oder leichte neuropathische Defizite (NDS 3-5 Punkte) mit maRig ausgepragten Beschwerden
(NSS 4-6 Punkte).

Leichte neurologische Defizite (NDS 3-5 Punkte) allein oder in Kombination mit leichten
Symptomen (NSS 3-4 Punkte) wurden als nicht ausreichend flir die Diagnose
sensomotorische diabetische Neuropathie gewertet (Haslbeck 2007).
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Neuropathie Defizit-Score (NDS)

Achillessehnenreflex Seite re li
Reflexe:  normal 0 0
vermindert 1 1
Fehlend 2 2
Vibrationsempfindung Seite re li
Messung dorsal am GroRRzehengrundgelenk
normal 0 0
vermindert — fehlend 1 1
Schmerzempfindung Seite re li
Messung am Fufrucken
normal 0 0
vermindert — fehlend 1 1
Temperaturempfindung Seite re li
Messung am Ful3riicken
normal 0 0
vermindert — fehlend 1 1

Gesamtscore Punkte

Tabelle 3: Erhebungsbogen zur Feststellung des Neuropathie Defizit-Score (NDS) nach

Haslbeck (2002). Bewertung: 3-5 Punkte:

leichte neuropathische Defizite, 6-8 Punkte:
maélige neuropathische Defizite, 9-10 Punkte: schwere neuropathische Defizite.
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Neuropathie Symptom-Score (NSS)

Symptomatik FuR/Unterschenkel ja nein

Brennen 2 0

Taubheitsgefiihl 2 0

Paréasthesien 2 0 Punkte
Schwaéchegefiihl(Ermidung/Erschépfung) 1 0

Schmerzen 1 0 Punkte
Lokalisation ia

FuRe 2

Unterschenkel 1

Woanders 0 Punkte
Exacerbation ia

Nachts vorhanden 2

Tag + Nacht vorhanden 1

Am Tag vorhanden 1

Aus Schlaf geweckt 1 addieren Punkte
Besserung der Symptome beim ja

Gehen, 2

Stehen 1

Sitzen oder Hinlegen 0 Punkte
Gesamtscore: Punkte

Bewertung: 3-4 Punkte: leichte Symptome

5-6 Punkte: maRige Symptome

7-10 Punkte: schwere neuropathische Symptome

Tabelle 4: Bewertungsbogen zur Erfassung des Neuropathie Symptomen-Score (NSS)
nach Haslbeck (2002).
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3.1.3 Ultraschall-Doppler

Die Untersuchung wurde mit dem Sonodop 8000 durchgefiihrt. Das Gerét hatte eine
4 MHZ-Ultraschall Sonde mit einer Ultraschallleistung von 0,7 mW/mm?2,

Bei der Durchfihrung dieser Untersuchung wird zundchst der Systemblutdruck (ber der
Arteria brachialis an beiden Armen gemessen. Danach wird die Blutdruckmanschette
oberhalb des Sprunggelenkes angelegt. Mit Hilfe der Dopplersonde werden durch akustische
Darstellung des Stromungsgerdusches die Arteria dorsalis pedis bzw. Arteria tibialis posterior
geortet.

Dann erfolgt durch Aufpumpen der Blutdruckmanschette eine GefaBkompression bis kein
Gerédusch mehr horbar ist. Es folgt eine langsame Dekompressionsphase mit Registrierung des
Blutdrucks, bei dem das Ger&usch wieder horbar ist. Dieser Wert entspricht dem systolischen
Blutdruck am untersuchten GefaR.

Bei Patienten mit einer Mediasklerose sind die betroffenen Gefa3e nicht komprimierbar,
sodass ein Dopplerstromungssignal noch bei Blutdruckwerten von tiber 220 mmHg horbar ist.
In diesem Fall sind die peripheren Blutdruckwerte nicht verwertbar.

Zur Auswertung der Untersuchung hat sich die Bestimmung des Dopplerindex bewéhrt.
Hierzu wird der systolische Druck der Beinarterien durch den am Arm ermittelten
systolischen Blutdruck dividiert, dabei ist ein Dopplerindex von 0,9 bis 1,2 normal. Ein
Dopplerindex < 0,9 ist pathologisch und weist auf arterielle Durchblutungsstérung hin. Bei
Werten > 1,2 besteht der Verdacht auf eine Mdnckebergsche Mediasklerose (Brooks 2001,
Standl 2003, Hasslbeck 2003, Lobmann 2005).

3.1.4 Dynamische Pedografie

Die Untersuchung wurde mit dem EMED-SF/SL Druckverteilungsmel3system der novel
GmbH Miinchen durchgefiihrt. Das EMED-SF/SL System besteht aus:

-Pedography Analyser (eigentliche Messelektronik) mit eingebautem 3 %2 Zoll

Diskettenlaufwerk zur Datenspeicherung

-Messplattform (SF-2)

-Monitor (Multisync)

-Tastatur

-HP Paint Jet Drucker
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Das EMED SF System ist ein modulares Druckverteilungsmesssystem zur dynamischen
Erfassung und Auswertung von Druckverteilungen auf ebenen und gekriimmten Flachen.

Das Messverfahren basiert auf kapazitiven Sensoren.

Die Signale von bis zu 4000 Druck- oder Kraftsensoren werden als farbige, konforme
Abbildung auf einem Monitor dargestellt und kénnen von einem Farbdrucker ausgegeben
werden.

Die gemessenen GrolRen sind der Druck (in Newton/cm?), die Zeit (in Millisekunden ms)
und der Ort des Druckes (in x/y-Koordinaten).

Die Druckverteilungsmessung gibt Erkenntnisse (iber die Belastung der unteren Extremitéten.
Man unterscheidet zwischen statischen Messungen im Stehen und dynamischen beim Gehen
oder Laufen. Bei der statischen Messung konnen keine Aussagen Uber die Belastung oder
Form des Ful3es in Funktion gemacht werden.

Bis zu 20 Druck&nderungen konnen pro Sekunde aufgenommen werden. Dabei ist es
maoglich, jede Phase des Abrollvorganges exakt zu analysieren. Die Daten werden sofort
gespeichert und ausgewertet.

Auf dem Bildschirm erscheinen unmittelbar nach der Messung:

die Maximaldruckkurve P-max, mit dem hdchsten erreichten Druck in Newton/cm? (N/cm?),
die Kraftverlaufskurve Force, die die Gesamtkraft in Newton (N) zeigt und

die Flachenverlaufskurve Area, mit der insgesamt benutzte Flache in cm2

Wie Abbildung 1 zeigt, wird das Maximaldruckbild in verschiedene Farbwerte umgesetzt und
zeigt ein synthetisches Bild mit dem groften, bei diesem Abrollvorgang aufgetretenen Druck
pro Sensor an. Die dreidimensionale Darstellung gibt die Druckverteilung als Druckgebirge
wieder (Abb.2). Die dargestellten Farben entsprechen den verschiedenen Druckwerten in

N/cmz2.

Hiermit ist auf einen Blick eine Beurteilung von Ful3form, der funktionellen Quer- und
Langswolbung sowie atypischer Druckspitzen maglich. So kann schon vor der Ausbildung
schmerzhafter Druckschwielen, eine Schuhversorgung erfolgen, die zur Entlastung der
geféhrdeten Bereiche flhrt.

Bei der Auswertung von Abrollvorgang und Druckverteilung gelten beim Gehen Druckwerte
von < 80 (N/cm?) als Normalwert. Druckwerte >80 N/cm? gelten als erhéht, und stellen eine
erhéhte Gefahrdung fur die Entstehung von Druckulcera dar (Duckworth 1985, Kirsch 1985,
Cavanagh 2004, Haslbeck 2007).
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Normale pedografische Merkmale der plantaren Druckverteilung sind eine inhomogene
Druckverteilung mit relativ erhdhten Druckwerten im Bereich der Ferse, des VorfulRes und
der GroRzehe. Die Region unter Metatarsale 1, 2 und 3 zeigen normalerweise hohere
Druckwerte in Relation zu den Metatarsalregionen 4 und 5.

Beim Abrollen des FuBes von der Ferse Uber Mittel- und Vorful? bis zu den Zehen zeigt die
Ganglinie eine stetige Linie von der Ferse uber Mittelfulbereich der 2. und 3.
Metatarsalregion bis zur GroRzehe (Abbildung 1).

Die pedografischen Merkmale des Abrollvorganges bei diabetischem Fu3syndrom ergeben
erhbhte Druckwerte (>80 N/cm?) besonders (ber den Metatarsalregionen, erhdhte
Belastungsdauer im VorfulZbereich durch patschenden Gang, abnormales Abrollen des FuRes,
d.h. verkirzte Ganglinie mit Beginn der Belastung im Mittelfubereich bei fehlendem
Abrollen tber die Zehen, sehr geringe bis fehlende Druckwerte unterhalb der Zehen und eine
verminderte zeitliche Belastung der Ferse. Abbildung 1 zeigt die zweidimensionale
pedografische Darstellung eines rechten FuBes mit Maximaldruckwerten von 122 N/cm?.
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Abbildung 1: Zweidimensionale Pedografie eines normalen, rechten Fuf3es.

Ausschnitt A zeigt die Druckentwicklung auf der FulRsohle beim Abrollen des FuRes. Die
Farbkastchen entsprechen den verschiedenen Druckwerten in N/cm? wahrend des
Abrollvorganges. > 01 Il >03H >06 1 >10 BN >150C 1 >22 I > 30 N
Der Ausschnitt B gibt die Maximaldruckkurve Pmax in N/m? wieder. Ausschnitt C zeigt die
Kraftverlaufskurve Force in Newton und Ausschnitt D die Flachenverlaufskurve Area in cm?.
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In Abbildung 2 ist exemplarisch die Pedografie der rechten FuBsohle in dreidimensionaler
Form dargestellt. Die verschiedenen Druckwerte erscheinen in Art eines Druckgebirges, das
im Bereich der GroRzehe einen maximalen Druckwert von 122 N/cm? aufweist.

. 4> 3 6310 (T322330 N/cm2 FAST 17.10.2005

HARDCOFPY LARGE

122 N/emi .

Abbildung 2: Dreidimensionale Pedografie des rechten Fulles. Dreidimensionale Darstellung
der Druckverteilung als Druckgebirge mit Darstellung eines maximalen Druckwertes 122
N/cm? im Bereich der rechten GroRRzehe.
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3.1.5 Einteilung des FuBbefundes

Bei jedem betreuten Patienten wurden die erfassten Befunde zur Bestimmung des
individuellen FuBrisikos herangezogen. Basis ist hierbei ein Ful3-Dokumentationsbogen
(Morbach 2007). Anamnese, subjektive Beschwerden, klinischer Befund sowie die
Ergebnisse der neurologischen Prifung, der Untersuchung auf periphere arterielle
Verschlusskrankheit und Erfassung von Ldsionen nach Wagner-Armstrong gingen in die
Beurteilung des Fufrisikos ein. Die Einteilung umfasst entsprechend der Nationalen
Versorgungsleitlinie 4 Risikoklassen (Tab. 2).

Ein niedriges Risiko beschreibt den Normalbefund. Fir die Einteilung in ein mittleres
FuRrisiko sind entweder Verlust der Sensibilitat, GefalRschaden bzw. eine Beeintrdchtigung
des Sehens ausschlaggebend. Auch korperliche Beeintrdchtigungen werden berticksichtigt.
Hierbei ist bereits einer der Faktoren fiir die Einstufung ausreichend.

Ein hohes Fulrisiko liegt vor bei friheren Ulzerationen oder fehlenden Pulsen in
Kombination mit Neuropathie, sowie bei Vorliegen von erheblichen FuBdeformationen und
bei Zustand nach Amputationen. Eine akute Fuerkrankung ist vorhanden, wenn es zu einer

FuRlasion gekommen ist und wenn schwere neuropathische Schmerzen vorliegen.

3.1.6 Bestimmung des HbAlc-Wertes

Zur Beurteilung der Stoffwechseleinstellung wurde neben den Blutzuckerselbstkontrollen die
HbAlc-Messung alle 3 Monate durchgefiuhrt (Matthaei 2007). Die HBalc-Bestimmung
erfolgte in eigenem Labor mit der HPLC (High Pressure Liquid Chromatographie). Hierzu
wurde das Gerat (HA-8140) von Menarini verwendet. Entsprechend dem DCCT-Standard
liegt der Normalbereich der verwendeten Methode zwischen 4,1 und 6,1% vom
Gesamthamoglobin.

Die Beurteilung der HbAlc-Werte erfolgte entsprechend der Risikoabschatzung fir makro-
und mikroangiopathische Schaden wie in den Nationalen Versorgungsleitlinie vorgeschlagen
(Nationale  Versorgungsleitlinie  2002). Demnach ist ein  niedriges  mikro/
makroangiopathisches Risiko bei HbAlc Werten < 6,5%, ein erhdhtes Risiko bei Werten
zwischen 6,5 und 7,5% und ein hohes bei HbAlc- Werten > 7,5% anzunehmen. Zur
Bewertung wurde der Mittelwert aus 4 Werten im Beobachtungsjahr ermittelt. Entsprechend
der ermittelten Werte, wurden die Ergebnisse in die 3 Risikogruppen eingeteilt und zu den
Untersuchungszeitpunkten 1998 und 2008 verglichen.
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3.1.7 Entwicklung des Korpergewichtes

Zur Bewertung des Korpergewichtes wurde der Body-Mass-Index (BMI) bei weiblichen und
méannlichen Patienten nach WHO-Kriterien der BMI Kilassifikation (Hauner 2007)
herangezogen (Tab.5) Der BMI berechnet sich aus Korpergewicht im kg geteilt durch die
KorpergroRe in m zum Quadrat (kg/m2).

Ménner | Frauen BMI (kg/m?)

<20 <19 Untergewicht

20-24,9 | 19-23,9 | Normgewicht

25-29,9 | 24-28,9 | Leichtes Ubergewicht

30-34,9 | 29-33,9 | Ubergewicht Klasse |

35-39,9 | 34-38,9 | Ubergewicht Klasse Il

>40 >39 Ubergewicht Klasse I11

Tabelle 5: Einteilung der Gewichtsklassen mit Hilfe des BMI in Unter-,Norm- und
Ubergewicht I-111 .

3.1.8 Erfassung der diabetischen Nephropathie durch Mikroalbuminnachweis im Urin

Die Bestimmung der Mikroalbuminausscheidung wurde  mittels des handelsiblichen
Micraltest im morgendlichen Urin durchgefiihrt. Die Untersuchung  wurde an 3
Untersuchungstagen innerhalb von 4-6 Wochen vorgenommen. Als positiv galt der: 2-3
malige Nachweis einer Mikroalbuminurie > 20mg/I (Hasslacher 2007).

3.1.9 Erfassung der diabetischen Retinopathie

Alle Patienten wurden mindesten 1 Mal jahrlich vom Augenarzt auf eine diabetische
Retinopathie untersucht. Die Auswertung der Befunde vom Augenarzt erfolgte in dieser
Arbeit nur nach dem Kriterium diabetische Retinopathie vorhanden bzw. nicht vorhanden.
(Hammes 2007) . Bei schwerer Sehbehinderung ging der Befund in die Risikobewertung des
Fultbefundes ein.
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3.1.10 Begleiterkrankungen

Im Rahmen der Betreuung von Typ 1 und Typ 2 Diabetikern wird die Kontrolle und
Diagnostik von Begleiterkrankungen gefordert (Biermann 2007,Martin 2007,Matthaei 2007).
Einer der Hauptfaktoren flir das makrovaskulére Risiko stellt die Dyslipoproteinamie dar, die
vorliegt, wenn folgende Grenzwerte Uber- bzw. unterschritten werden: Gesamt- Cholesterin >
180mg/dl (>4,7mmol/l) LDL-Cholesterin >100 (>2,6 mmol/dl), HDL-Cholesterin < 45 mg/dI
(<1,2 mmol/dl), Triglyzeride >150 mg/dI(>1,7mmol/l) (Matthaei 2007).

Um das GefaRrisiko bei Diabetikern zu senken gilt, das folgende Zielwerte angestrebt werden:
Gesamt-Cholesterin < 180 mg/dl, LDL-Cholesterin < 100 mg/dl (<2,6mmol/dl), HDL-
Cholesterin >45 mg/dI(> 1,2mmol/l) und Triglyzeride <150 mg/dl (<1,7mmol/l) (Matthaei
2007). Bei der Verlaufsbeobachtung erfolgte eine regelmaRige Kontrolle der Fettwerte und
bei der Bewertung der Dyslipoproteindmie als Risikofaktor wurde eine Einteilung nach dem
Kriterium ,,vorhanden* oder ,,nicht vorhanden* vorgenommen.

Ein weiterer Risikofaktor ist die arterielle Hypertonie. Sie tritt bei allen Diabetikern geh&uft
auf und das Risiko fur kardiovaskuldre Erkrankungen und mikrovaskulare Komplikationen ist
dadurch erhoht. Erfasst wurde die anamnestisch bekannte, diagnostizierte Hypertonie
(Nationale Versorgungsleitlinie 2002). Als Hypertonie ist ein systolischer Blutdruck von
> 140 mmHg und ein diastolischer Wert von > 90 mmHg definiert. Bei Patienten mit einer
essenziellen Hypertonie liegt der Zielbereich bei 140/85 mmHg, bei Patienten mit
Mikroalbuminurie wird der Zielbereich mit < 130/80 mmHg angestrebt (Janka 2002, Bretzel
2007).

Alle Diabetiker haben ein stark erhéhtes Risiko fir kardiovaskuldre ischdmische Ereignisse
und Herzinsuffizienz. (Tschope 2007). Im Rahmen unserer Verlaufsbeobachtung wurden alle
nachgewiesenen Myokardinfarkte erfasst.

Bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 ist das Schlaganfallrisiko 2-3fach hoher als bei
Nichtdiabetikern (Hader 2007). Auch fir Typ 1 Diabetiker scheint das Schlaganfallrisiko
erhht zu sein (Diehm 2006). Bei den von uns betreuten Patienten wurden alle
nachgewiesenen Schlaganfélle erfasst.

Bei der Erfassung der Myokardinfarkte und zerebralen Ereignisse wurden die Informationen
der mitbehandelnden Haus- und Fachdrzte sowie Behandlungsberichte von stationdren

Einrichtungen verwendet.
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3.2 Statistische Methoden

Zur statistischnen Analyse der Daten wurde der Test auf Symmetrie der
Ubergangswahrscheinlichkeiten nach Bowker verwendet. Dieser Test diente zur Ermittlung
der Tendenz der Veranderung der Befunde tber die Zeit.

Der Test auf gleiche Lokalisation zweier Verteilungen mit dem Wilcoxon-Rangsummen-Test
wurde zur Feststellung der Unterschiede zwischen den Patientengruppen herangezogen.
Aullerdem Berechnung des geschatzten Risikos fur bestimmte Folgeerkrankungen.

Zur Prufung auf gleiche Verteilung der Haufigkeiten fir das neue Auftreten von
Folgeschaden wurde der exakte Test nach Fisher eingesetzt. Die Daten wurden zum
Signifikanzniveau von 5% getestet.

Weitere Methoden waren die Ermittlung der Prévalenz (P= Quotient aus Anzahl der
Erkrankten zum definierten Zeitpunkt und Anzahl der Personen in der Population zum
definierten Zeitpunkt). Ermittelt wurde auch das arithmetische Mittel. Hierbei wurden die
Stichprobenwerte addiert und deren Summe durch den Stichprobenumfang dividiert (Weil}
2008).
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4. Ergebnisse

4.1 Patienten

Insgesamt wurden 683 Patienten in der Studie erfasst. 120 Typ 1 Diabetiker, davon 80
Ménner und 40 Frauen, sowie 563 Typ 2 Diabetiker, davon waren 333 mannlich und 230
weiblich.

4.1.1 Alters und Geschlechtsverteilung
In Abbildung 3 ist die Alters- und Geschlechtsverteilung der 683 Patienten dargestellt. Davon

waren 413 (60,5%) mannlich und 270 (39,5%) weiblich.
596 (87,3%) waren bei Beobachtungsbeginn &lter als 40 Jahre.
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bis 20 bis 30 bis 40 bis 50 bis 60 bis 70 Uber70
W Gesamt 7 25 55 96 218 251 31
M Frauen 2 6 18 29 101 100 14
m Méanner 5 19 37 67 117 151 17

Abbildung 3: Alters- und Geschlechtsverteilung bei 683 Typ 1 und Typ 2 Diabetikern . Die
Altersgruppen wurden getrennt bei Frauen und Mannern in Dekaden erfasst. Bis zum
20. Lebensjahr, vom 21. bis 30., dem 31. bis 40., dem 41. bis 50., dem 51 bis 60., dem 61. bis
70. ,sowie die Altersgruppe tber 70 Jahre. Die untere Tabelle gibt die Zahl der jeweiligen
Patienten wieder.
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Abbildung 4 zeigt die Alters- und Geschlechtsverteilung der 120 Typ 1 Diabetiker bei
Beobachtungsbeginn. Hier fand sich eine Haufung zwischen dem 31. und 40. Lebensjahr.
59,16% der Patienten waren jlinger als 40 Jahre.

33,3% der Typ 1 Diabetiker sind Frauen, der Anteil der Manner war mit 66,7% doppelt so

hoch.
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Abbildung 4: Alters- und Geschlechtsverteilung bei 120 Typ 1 Diabetiker. Die untere Tabelle
gibt die Anzahl der jeweiligen Patienten wieder. Die Abszisse zeigt die verschiedenen

Altersgruppen in Jahren.

25




In Abbildung 5 ist die Altersverteilung der 563 Typ 2 Diabetiker bei Beobachtungsbeginn
dargestellt. Die Altersgruppe bis 40 Jahre ist mit 2,8% im Gegensatz zu den Typ 1
Diabetikern hier kaum vertreten. Den groRten Anteil hatte mit 78,9% die Altersgruppe vom
61. bis 70. Lebensjahr. 84,37 % der Patienten waren alter als 50 Jahre. Erfasst wurden 230
Frauen und 333 Ménner.
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B Gesamt 0 1 15 72 199 245 31
M Frauen 0 0 6 22 90 98 14
m Manner 0 1 9 50 109 147 17

Abbildung 5: Altersverteilung bei 563 Typ 2 Diabetiker. Die Abszisse zeigt die
verschiedenen Altersgruppen. Die untere Tabelle gibt die Zahl der Patienten in den
verschiedenen Altersgruppen wieder.
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4.1.2 Diabetesdauer

In Abbildung 6 ist die Diabetesdauer bei Typ 1 und Typ 2 Diabetikern zu
Beobachtungsbeginn dargestellt. Die Erkrankungsdauer lag bei 120 Typ 1 Diabetikern 1998
bei 36,7% bei 1 bis 5 Jahren, bei 15,8% bei 6 bis 10 Jahren und 9,1% waren 11 bis 15 Jahre
erkrankt. Eine Diabetesdauer von 16 bis 20 Jahren bestand bei 14,1% der Typ 1 Diabetiker.
24,1% der Patienten waren langer als 20 Jahre erkrankt. Die Patienten mit Typ 1 Diabetes
waren langer erkrankt als die Patienten mit Typ 2 Diabetes.

Bei den Typ 2 Diabetikern hatten 42,3% eine Erkrankungsdauer von 1 bis 5 Jahren. 17,2%
hatten eine Diabetesdauer von 6 bis 10 Jahren und 20,6% waren 11 bis 15 Jahre erkrankt.
9,9% waren 16 bis 20 Jahre Diabetiker und ebenso viele mit 9,9% langer als 20 Jahre
erkrankt.
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Abbildung 6: Diabetesdauer bei 683 Patienten, davon 120 mit Typ 1 Diabetes und 563 mit
Typ 2 Diabetes.

Erfasst wurde die Dauer der Erkrankung bei Beobachtungsbeginn. Auf der Abszisse
dargestellt wurde die Erkrankungsdauer von 1 bis 5, von 6 bis 10, von 11 bis15, von 16 bis 20
und uber 20 Jahre. Die am unteren Bildrand angefugte Tabelle zeigt die jeweilige Anzahl der
Patienten.

27



4.1.3 Therapieform

In Abbildung 7 sind die unterschiedlichen Insulintherapieformen dargestellt, die zu Beginn
und am Ende der Studie bei den Typ 1 Diabetikern durchgefiihrt wurden. Danach wurden
1998 10% der Patienten mit einer konventionellen Insulintherapie (CT) und 90% mit einer
intensivierten Insulintherapie behandelt. Von den Patienten mit intensivierter Insulintherapie
hatten 57,5% eine intensivierte konventionelle Insulintherapie mit taglich 4-5
Insulininjektionen (ICT) und 32,5% eine kontinuierlichen subcutane Insulininfusion(CSII)
mit Insulinpumpe.

2008 hatten nur noch 4,2% Patienten eine CT. Der Anteil der intensiviert behandelten
Patienten war auf 95,8% angestiegen, wobei 59,16% mit einer ICT und 36,6% mit einer CSI|I

erhielten.
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Abbildung 7: Aufteilung der Therapieformen bei 120 Typ 1 Diabetikern auf konventionelle
Insulintherapie  (CT) und intensivierte konventionelle Insulintherapie ICT und
Insulinpumpentherapie (CSII) in den Jahren 1998 und 2008.
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Abbildung 8 zeigt die Therapieformen bei den Typ 2 Diabetikern im Beobachtungszeitraum.
1998 wurden 6,7% der Patienten ausschliellich didtetisch gefuhrt, 36,1% der Patienten
wurden mit oralen Antidiabetika (OAD) behandelt. Mit 57,2 % hatten mehr als die Hélfte der
Patienten bereits bei Beobachtungsbeginn eine Insulintherapie. Von den mit Insulin
behandelten Patienten hatten 68,0% eine konventionelle Insulintherapie (CT), und 32,0% der
Patienten wurden mit einer intensivierten Insulintherapie behandelt. Davon erhielten 84,5%
eine intensivierte konventionelle (ICT) mit 4 bis 5 Insulininjektionen pro Tag (mit vier Mal
taglich Insulininjektion (ICT)) und 15,5% der Patienten eine Insulinpumpe (CSII). Unter den
mit Insulin behandelten Patienten hatten 31,7% noch zuséatzlich orale Antidiabetika (OAD),
entweder in Form von Metformin oder Sulphonylharnstoffen.

2008 wurden nur noch 2,1% der Patienten rein didtetisch und 14,9% mit oralen Antidiabetika
behandelt. Dagegen erhielten 83% der Patienten eine Insulintherapie und zwar 29,1% eine
CT, und 70,9% eine intensivierte Insulintherapie. VVon den Patienten mit intensivierter
Insulintherapie hatte sich der Anteil der Patienten mit ICT auf 92,1% erhéht und 7,8%
hatten eine CSII.

Eine Kombination Insulin mit OAD erhielten 2008 28,7% der mit Insulin behandelten
Patienten.
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Abbildung 8: Aufteilung der Therapieformen bei 563 Typ 2 Diabetikern.

Die Aufteilung erfolgte auf didtetische Therapie, Behandlung mit oralen Antidiabetika (OAD)
sowie Insulintherapie. Diese ist aufgeteilt in  konventionellen Insulintherapie (CT),
intensivierte  konventionelle Insulintherapie (ICT), sowie kontinuierliche subcutane
Insulininfusion (CSII) mit Insulinpumpe. Die Zuordnung der verschiedenen Therapieformen
zu den verschiedenen Farben ist durch die Markierungen am rechten Bildrand abzulesen.
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4.2 Stoffwechseleinstellung

Zur Auswertung kam der mittlere Hbalc im Untersuchungsjahr. Dazu wurde das
arithmetische Mittel aus 4 Messungen im Beobachtungsjahr 1998 und 2008 gebildet und
entsprechend des Wertes in 3 Risikogruppen eingeteilt. Demnach wurden Patienten mit einem
HbAlc < 6.5% einem niedrigen Risiko fur mikro- und makroangiopathische Schéden, bei
Werten zwischen 6,5 und 7,5 % einem erhdhten und bei Werten > 7,5% einem hohen Risiko
fur GeféalRschédden zugeordnet. Entsprechend dieser Einteilung gehtrten von den Typ 1
Diabetikern 1998 26,6% der Patienten zu der Gruppe mit niedrigem Risiko, 32,5% zu der
Gruppe mit erhéhtem und 40,8 zur Gruppe mit hohem Risiko (Abb. 9).Im Gegensatz dazu
hatten 2008 nur noch 7,5% einen Hbalc unter 6,5% und somit ein niedriges angiopathisches
Risiko, fast unverdndert war mit 31,7 % der Anteil die ein erhdhtes Risiko bedeuten. Am
hochsten lag mit 60,8 % der Anteil der Typ 1 Diabetiker mit einem Hbalc (ber 7,5%,
welches einem hohen Risiko flir angiopathische Schaden entspricht. Die
Stoffwechseleinstellung hat sich, wie in Abbildung 9 dargestellt, im Beobachtungszeitraum
verschlechtert. Der statistische Vergleich bezlglich der Veranderung bei der Gruppe der
Typ 1 Diabetiker hin zu einem héheren HBalc war statistisch signifikant (p<0,0001).
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Abbildung 9: Verteilung der HbAlc-Werte in den Risikogruppen fiir angiopathische Schéden
bei 120 Typ 1 Diabetikern zu den Untersuchungszeitpunkten 1998 und 2008. Die Hbalc-
Werte stellen Mittelwerte aus 4 Messungen pro Jahr dar. Ein Hbalc von < 6,5% entspricht
einem niedrigen Risiko. Werte zwischen 6,5% bis 7,5% stehen fiir ein mittleres Risiko und
ein HbAlc groRer 7,5% entspricht einem hohen Risiko fiir GefaRRschaden.
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Wie Abbildung 10 zeigt, lag der HbAlc 1998 bei 30,4% der Typ 2 Diabetiker im Zielbereich
unter 6,5%, welches einem niedrigen GefaRrisiko entspricht. 25,2% hatten ein erhohtes
GefaRrisikos. Die Mehrzahl hatte mit 44,4% einen Hbalc tber 7,5% und somit ein hohes
Gefalirisiko.

2008 hatte sich der Anteil der Patienten mit optimalen Hbalc bis 6,5% auf 11,9% reduziert.
Erhoht hatte sich mit 37,5% sowohl der Anteil der Patienten mit Hbalc —Werten zwischen
6,5 und 7,5%, als auch der Anteil der Typ 2 Diabetiker deren Hbalc tber 7,5% lag. Dieser
fand sich bei 50,6% der Patienten.

Der Vergleich der Hbalc Entwicklung ergab fur die Gruppe der Typ 2 Diabetiker eine
Verschlechterung im Beobachtungszeitraum. Der Unterschied in den Ergebnissen war
hochsignifikant (p<0,0001).
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Abbildung 10: Verteilung der HbAlc-Werte bei 563 Typ 2 Diabetikern in den Jahren 1998
und 2008. Die HbAlc Werte stellen Mittelwerte dar, diese wurden aus 4 Messungen im Jahr
ermittelt. Ein Hbalc von < 6,5% entspricht einem niedrigen Risiko, Werte zwischen 6,5% bis
7,5% stehen fur ein mittleres Risiko und ein HbAlc Wert groiier 7,5% entspricht einem hohen
Risiko fur GefaRschaden

Bei beiden Patientengruppen kam es zu einer Verschlechterung der Stoffwechselwerte im
Verlauf der 10 Beobachtungsjahre.

Der Vergleich der Entwicklung der Hbalc Werte bei Typ 1 und Typ 2 Diabetikern ergab
im Beobachtungszeitraum keinen signifikanten Unterschied (p=0,1618).
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4.3 Entwicklung des Kdrpergewichtes

Da sich die Zunahme des Korpergewichtes negativ auf die Entwicklung von Begleit- und
Folgeerkrankungen des Diabetes mellitus auswirkt wurde diese wichtige Frage untersucht und
Gewichtsverlauf im Beobachtungszeitraumder erfasst. Es erfolgte die Darstellung der
Entwicklung des Kdrpergewichtes anhand des BMI bei Typ 1 und Typ 2 Diabetikern zu den
Beobachtungszeitpunkten.

Die Befunde wurden getrennt bei weiblichen und mannlichen Patienten erfasst, da

unterschiedliche BMI- Einteilungen zugrunde liegen (Tabelle 5).

Ausgewertet wurde der BMI von 80 mannlichen Typl Patienten. 1998 hatten 3,75% der
Patienten ein Untergewicht mit einem BMI von unter 20. Bei 37,5% maénnlicher Typ 1
Diabetiker lag der BMI zwischen 20- 24,9; sie zahlen als normalgewichtig. 48,75% wiesen
ein leichtes Ubergewicht auf mit einem von BMI 25- 29,9 und bei 10,0% lag der BMI bei
30- 34,9 und entsprach einem Ubergewicht der Klasse | (Abb.11).

Die Untersuchung 2008 ergab fir die mannlichen Typ 1 Patienten bei 2,5% einen BMI
kleiner 20, dagegen hatten nur noch 23,75% der Mé&nner Normalgewicht mit einem BMI
zwischen 20 und 24,9.

Bei 57,5% hatte sich ein BMI von 25- 29,9 entwickelt und somit ein leichtes Ubergewicht.
Der Anteil der Patienten mit Ubergewichtsklasse | mit einem BMI 30- 34,9 fand sich bei
12,5%. Weitere 3,75% hatten einen BMI von 35- 39,9 und zéhlen als Ubergewichtsklasse 11

(Tab. 5). Keiner der Patienten war in der Ubergewichtsklasse 111 vertreten.
Bei den ménnlichen Typ 1 Diabetikern kam es im Verlauf von 10 Jahren zu einer deutlichen

Gewichtszunahme. Der Vergleich der Entwicklung des BMI zu den Beobachtungszeitpunkten
ist in dieser Gruppe statistisch signifikant (p=0,0018).
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Abbildung 11: Darstellung der Gewichtsentwicklung (BMI) bei 80 mannlichen Typ 1
Diabetikern im Beobachtungszeitraum 1998 und 2008. Der BMI unter 20 entspricht einem
Untergewicht, 20- 24,9 wird als Normalgewicht eingestuft, der BMI 25- 29,9 entspricht einem
leichten Ubergewicht und bei BMI 30- 34,9 hat die WHO dies als Ubergewichtsklasse |
deklariert. Ein BMI 35- 39 entspricht der Ubergewichtsklasse 11. Einen BMI uiber 40, also die
Gewichtsklasse 111 hatte keiner der Patienten.
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Auch bei den 40 weiblichen Patienten mit Typ 1 Diabetes wurde die Gewichtsentwicklung
wéhrend des Studienverlaufs erfasst (Abb.12).

1998 waren 45,0% Frauen normalgewichtig mit einem BMI von 19-23,9. Bei 40,0% lag ein
leichtes Ubergewicht vor mit einem BMI von 24- 28,9. Bei 15% der Patientinnen bestand ein
Ubergewicht der Klasse | vor mit dem BMI zwischen 29- 33,9. Ubergwicht der Klasse 11 und
Il hatte keine der Typ 1 Diabetikerinnen.

Im Verlauf waren 2008 nur noch 22,5% normalgewichtig mit einem BMI im Bereich
zwischen 19- 23,9. Bei 62,5% war ein leichtes Ubergewicht vorhanden mit einem BMI
zwischen 24- 29,9. Bei 10,0% war ein Ubergewicht der Klasse I mit einem BMI 34- 39,9
und bei 5,0% ein Ubergewicht der Klasse Il mit einem BMI 34- 39,9 nachweisbar.

Ubergewicht Klasse 111 hatte keine der Patientinnen.

Bei der Gruppe der weiblichen Typ 1 Diabetiker kam es im Beobachtungsverlauf zu einer
Gewichtszunahme. Die Analyse der Gewichtsentwicklung 1998 zu 2008 ist in dieser Gruppe
statistisch signifikant (p=0,0023).
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Abbildung 12: Gewichtsentwicklung (BMI) bei 40 weiblichen Typ 1 Diabetikern
zu den Untersuchungszeitpunkten 1998 und 2008.
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Auch bei 333 mannlichen Typ 2 Patienten wurde die Entwicklung des Gewichts (BMI)
untersucht. Bei Beobachtungsbeginn 1998 hatten nur 0,6% ein Untergewicht.

Bei 13,5% lag das Gewicht im Normalbereich bei einem BMI von 20- 24,9. Fast die Halfte,
genau 48,0% der Patienten hatte ein leichtes Ubergewicht mit BMI von 25- 29,9.
Ubergewicht der Klasse I hatten 30,0%. Bei weiteren 6,6% fand sich ein von BMI 35- 39,9
und somit Ubergewichtsklasse 1. Ein Ubergewicht der Klasse 11l fand sich bei 1,2% der
Patienten hier lag der BMI oberhalb 40.

Bei der Untersuchung 2008 hatten 0,9% der Patienten einen BMI unter 20. Der Anteil der
Normalgewichtigen mit BMI 20- 24,9 hatte sich auf 9,6% verringert. Ein leichtes
Ubergewicht hatten 42,3%, sie lagen mit dem BMI bei 25- 29,9. Der Anteil der Patienten mit
Ubergewichtsklasse 1, mit einem BMI zwischen 30- 34,9 hatte sich erhoht auf 34,2%. Auch
der Teil der Patienten mit Ubergewichtsklasse 1l, mit BMI 35- 39,9 war auf 10,5%
angestiegen. Ein BMI uber 40 fand sich bei 2,4 %.

Bei den maénnlichen Typ 2 Diabetikern kam es ebenfalls im Verlauf zu einer
Gewichtszunahme (Abb.13). Der Wechsel von niedrigen in hohere Gewichtsklassen war
statistisch signifikant (p<0,0001).
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Abbildung 13: Gewichtsentwicklung (BMI) bei 333 maénnlichen Typ 2 Diabetikern.
Aufteilung nach Gewichtsklassen in Untergewicht, Normal- und leichtes Ubergewicht, sowie
Ubergewichtsklassen I, 11 und 111.
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Schliel3lich wurde die Gewichtsentwicklung wéhrend der Beobachtungszeit von 10 Jahren bei
230 Typ 2 Diabetikerinnen untersucht (Abb. 14).

Dabei fand sich zu Beginn nur bei 7,4% ein Normalgewicht mit einem BMI zwischen 19 und
23,9. 37,4% der Patienten hatten einen BMI von 24- 28,9 und somit ein leichtes Ubergewicht.
Einen BMI von 29- 33,9 hatten 30,9% und wurden in die Ubergewichtsklasse | eingeordnet.
Der Anteil der Patientinnen mit Ubergewichtsklasse 11 lag bei 13,9% und der mit einem BMI
oberhalb von 39 bei 10,4%.

2008 war der Anteil der normalgewichtigen Frauen mit einem BMI von 19- 23,9 mit 7,4%
unverandert. Ein leichtes Ubergewicht mit einem BMI von 24- 28,9 hatten 2008 30,9%. Einen
BMI von 29- 33,9 wiesen 30,0 % der Frauen auf. Der Anteil der Patientinnen mit einem BMI
zwischen 34- 38,9 (entspricht Gewichtsklasse 1) war auf 17,8% angestiegen. Die
Ubergewichtsklasse 111 mit einem BMI >39 fand sich schlieRlich bei 13,9% der Patientinnen
(Abb. 14).

Bei dem Vergleich der Gewichtsklassen zu den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten
zeigte sich auch bei dieser Patientengruppe ein signifikanter Gewichtsanstieg (p=0,0010)
wahrend der Studienzeit.
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Abbildung 14: Gewichtsentwicklung (BMI) bei 230 weiblichen Typ 2 Diabetikern zwischen
1998 und 2008. Dargestellt sind BMI- Werte fiir Normalgewicht, leichtes Ubergewicht sowie
Ubergewichtsklassen 1, Il und 11l mit unterschiedlich farbigen Saulen entsprechend der
Legende am rechten Bildrand.
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Zusammenfassend ergibt die Auswertung der Entwicklung des BMI, dass wahrend des
Studienverlaufs von 10 Jahren in jeder Gruppe, das Koérpergewicht signifikant angestiegen ist.
Bei Vergleich der Entwicklungstendenz in den einzelnen BMI- Klassen ergab sich kein
signifikanter Unterschied zwischen den mannlichen und weiblichen Typ 1 Diabetikern
(p=0,2529). Auch war kein signifikanter Unterschied zwischen den maéannlichen und
weiblichen Typ 2 Diabetikern (p=0,9816) hinsichtlich der Gewichtsentwicklung
nachzuweisen.

Das Ergebnis zeigt, dass alle Diabetiker unabhangig von Geschlecht und Diabetestyp im
Verlauf der Untersuchung gleichermaRen an Gewicht zugenommen haben.
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4.4 Klinischer Befund

Die Erfassung des klinischen Befundes erfolgte entsprechend der Einteilung nach Wagner-
Armstrong bei 120 Typ 1 Diabetikern.

1998 hatten 96 % rechts und links einen klinische Befund O/A nach Wagner/Armstrong.
Oberflachliche Lasionen hatten 0,8% der Patienten rechts und 1,6% links, dies entspricht
Stadium 1/A. Bei 1,6% lag rechts und links Wagner/Armstrong Stadium 2/A vor. Stadium
3/B hatten rechts 0,8% und links kein Patient. Stadium 4 und 5 waren 1998 nicht vorhanden
(Abb 15). Bei der Untersuchung im Jahre 2008 fand sich bei dieser Patientengruppe nur eine
geringe Befundverschlechterung. Der Anteil der Patienten mit Stadium O/A lag noch bei
95,8% rechts und 95% links. L&sionen im Stadium 1/A lagen rechts bei 3,3% und links bei
2,5% der Patienten vor. Ein Stadium 2/B hatten rechts 0,8% und links 2,5% der Patienten.
Stadien 3,4 und 5 lagen 2008 bei keinem Patienten vor (Abb.15).
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Abb.15: Darstellung des klinischen Ful3-Befundes bei 120 Typ 1 Diabetikern nach
Wagner/Armstrong zu den Untersuchungszeitpunkten 1998 und 2008. Die klinische
Untersuchung ergab bei 96% einen unauffalligen Befund (Wagner/Armstrong 0/A).Die
ubrigen klinischen Befunde entsprachen L&dsionen im Wagner Stadium 2- 3 mit Infektion.
Wagner /Armstrong Stadium 4 und 5 traten nicht auf.
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Im Vergleich zu Abbildung 15 ist in Abbildung 16 der klinische Befund der Fif3e nach
Wagner/Armstrong bei den Typ 2 Diabetikern dargestellt.1998 hatten 98,1% der Patienten
rechts und 97,6% links einen unauffalligen Befund WagnerArmstrong O0/A. Ein Stadium
1/A hatten rechts 0,8%. und links 0,3%, sowie Stadium 1/B hatten 0,3% der Patienten.
Stadium 2/A hatten rechts 0,7% und links 0,5% der Patienten. Eine L&sion mit Infektion, ein
Stadium 2/B hatten im Bereich des linken Fulles ebenfalls 0,5%. Stadium 3/B hatten rechts
0,3% und links 0,5%. Stadium 4 und 5 hatte keiner der Patienten.

2008 hatten rechts 96,1% und links 96,9% ebenfalls einen Normalbefund nach
Wagner/Armstrong 0/A. Stadium 1/A hatten rechts 0,5% und links 0,3% der Diabetiker. Eine
oberflachliche Lasion mit Infektion entspricht dem Stadium 2/B und fand sich rechts bei
1,9% und links bei 1,2% der Patienten. WagnerArmstrong 3/B hatten rechts und links je 1,4%
Patienten. Wagner 4 und 5 hatte keiner der Patienten. Insgesamt kam es nur zu einer
unbedeutenden Befundverschlechterung.
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Abb.16: Bei der Erhebung des klinischen FuR-Befundes fand sich bei tiber 95% der 563 Typ 2
Patienten ein Normalbefund (Wagner/Armstrong 0/A) zu den Untersuchungszeitpunkten 1998
und 2008. Erfasst wurden Lé&sionen mit und ohne Infektion entsprechend den
Wagner/Armstrong Stadien 1 bis 3. Keiner der Patienten hatte ein Stadium 4 oder 5.
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4.5 Dynamische Pedografie

Wie Abbildung 17 zeigt, lag 1998 rechts bei 76,7% und links bei 75,8 % der 120 Typ 1
Diabetiker ein Normalbefund der dynamischen Pedografie vor.

Erhohte plantare Druckwerte fanden sich bei 23,3% rechts und bei 24,2% links.

2008 hatten links nur noch 66,6% und rechts und 67,5%) einen Normalbefund. Pathologisch
war der Befund links bei 33,3 % und rechts bei 32,5% der Patienten.
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Abbildung 17: Darstellung der Ergebnisse der dynamischen Pedografie bei 120 Patienten mit
Typ 1 Diabetes 1998 und 2008. Erfasst wurde die normale und pathologische plantare
Druckbelastung an beiden FuRen. Die blauen Saulen entsprechen den normalen, die roten
Saulen den pathologischen Befunden.
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Die dynamischen Pedografie ergab bei den Patienten mit Typ 2 Diabetes 1998 etwas
schlechtere Ausgangswerte als bei Typ 1 Diabetiker. So fanden sich erhthte plantare
Druckwerte rechts bei 34,3% und links bei 37,5%. Normalbefunde bestanden rechts bei
65,7% und links bei 62,5% (Abb.18).

2008 hatten sich die Befunde verschlechtert. Nur noch 49,5% rechts und 45,5% links hatten
einen Normalbefund. Der Anteil der pathologischen Befunde hatte sich rechts auf 50,4% und
links auf 54,5% erhoht.

400

370

350

300

250

200
® Normal

Anzahl Patienten

150 M pathol.

100

50

re li re li

1998 2008

Abbildung 18: Ergebnisse der dynamischen Pedografie bei 563 Typ 2 Diabetikern 1998 und
2008. Bei den Befunden wurde zwischen normaler und pathologischer plantarer
Druckbelastung unterschieden an beiden Fifen. Die blauen Sdaulen entsprechen den

normalen, die roten Sdulen den pathologischen Befunden.
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4.6 Ultraschall- Doppler- Untersuchung

Das Ergebnis der Ultraschall- Doppler Untersuchung bei Typ 1 Diabetikern ist in Abbildung
19 dargestellt. Erfasst wurde der Dopplerindex 0,9-1,2 (Normalbefund), Index >1,2
(Mediasklerose) und Dopplerindex < 0,9 (periphere arterielle VVerschlusskrankheit ).

1998 hatten rechts 91,6% und links 93,3% einen Normalbefund. Nur bei 7,5% der Patienten
fand sich rechts und bei 6,6% links ein erhtohter Index als mdglicher Hinweis auf eine
Mediasklerose. Eine periphere arterielle Verschlusskrankheit hatten rechts 0,8% und links
kein Patient.

Nach 10 Jahren hatten sich die Befunde verschlechtert. Einen Normalbefund hatten rechts
nur noch 75,8% und links 76,6% der Patienten. Ein Befund wie bei Mediasklerose fand sich
rechts bei 17,5% und links bei 16,6% der Typ 1 Diabetiker. Bei je 6,6% war eine periphere
arterielle Verschlusskrankheit nachweisbar.
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Abbildung 19: Ultraschall- Doppler- Befund bei 120 Typl Diabetikern in den Jahren 1998
und 2008. Index 0,9-1,2 (Normalbefund),Index >1,2 (Mediasklerose) Index< 0,9 (periphere
artrerielle Verschlusskrankheit)
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In gleicher Weise wie bei Typ 1 Diabetikern wurde die Ultraschall- Doppler- Untersuchung
auch bei den Patienten mit Typ 2 Diabetes durchgeftihrt. Die Ergebnisse sind in Abbildung 20
dargestellt. Die Untersuchung ergab 1998 rechts bei 85,9% und links bei 86,1% Patienten
einen Normalbefund. Rechts hatten 9,8% und links 10,1% Diabetiker einen Befund wie bei
Mediasklerose. Eine periphere arterielle Verschlusskrankheit hatten rechts 4,3% und links
3,7% der Patienten.

Nach 10 Jahren in 2008 hatte sich der Befund verschlechtert. Nur noch bei 63,6% Patienten
rechts und 63,8% links lag ein Normalbefund. Die Mediasklerose war rechts bei 23,3% und
links bei 23,6% Patienten zu finden. Eine periphere arterielle Verschlusskrankheit wurde
rechts bei 13,1% und links bei 12,6% der Patienten festgestellt.
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Abbildung 20: Ergebnis der Ultraschall- Doppler- Untersuchung bei 563 Typ 2 Diabetikern
in den Jahren 1998 und 2008. Doppler- Index 0,9- 1,2 (Normalbefund), Index > 1,2 (Verdacht
auf Mediasklerose), Index < 0,9 (arterielle Verschlusskrankheit).
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4.7 Neurologische Untersuchung

4.7.1 Neurologischer Defizit Score (NDS)

Zur Erfassung des neurologischen Defizits wurden der Achillessehnenreflex, das
Vibrationsempfinden, das Schmerzempfinden und das Temperaturempfinden erfasst (Tab. 3,
S.14). Auf Grund des Gesamtscore lasst sich je nach Punktzahl ein leichtes (3- 5 Punkte) von
einem maRigen (6- 8 Punkte) oder von einem schweren (9- 10 Punkte) neurologisches Defizit
unterscheiden. Wie aus Abbildung 21 hervorgeht, hatten bei den Patienten mit Typ 1 Diabetes
1998 85 % einen unauffalligen Befund. Ein leichtes neurologisches Defizit ergab sich bei
5,0%. Ein maRiges Defizit hatten 5,8%, und 4,1% der Patienten litt an einem schweren
neurologischen Defizit.

Die Untersuchungen in 2008 ergaben eine Verschlechterung des Befundes. Einen
Normalbefund hatten noch 69,1%. Eine Zunahme ergab sich mit 11,6% beim leichten Defizit.
Das maRige Defizit war bei 10,0% nachweisbar. Schwere neurologische Defizite zeigten
sich bei 9,1 % der Patienten.
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Abb. 21: Erfassung des neurologischen Befundes bei Typl Diabetikern anhand des
neurologischen Defizit Score (NDS). Unterschieden wurden Normalbefund, leichtes
neurologisches Defizit (3- 5 Punkte) maRiges neurologisches Defizit (6- 8 Punkte) und
schweres neurologische Defizit (9- 10 Punkte).
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Die neurologischen Befunde der Typ 2 Diabetiker wurden anhand des Defizit Score
ausgewertet. Die Ergebnisse sind in Abbildung 22 zusammengefasst. Im Einzelnen ergab sich
1998 bei 73,2 % ein unauffalliger Befund. Bei 12,3% stellte sich ein leichtes NDS heraus. Ein
maRiges neurologisches Defizit zeigte sich bei 9,1% der Untersuchten. 5,5% der Typ 2
Diabetiker hatten ein schweres neurologisches Defizit.

Das Untersuchungsergebnis 2008 ergab eine Zunahme des Schweregrades der neurologischen
Befunde. Nur noch 39,4% hatten einen Normalbefund. Bei 21,3% der Patienten fand sich ein
leichtes neurologisches Defizit. Ein maRiges war bei 20,8% und ein schweres Defizit bei
18,5% der Patienten zu finden.
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Abb.22: Erfassung des neurologischen Befundes mit neurologischem Defizit Score (NDS) bei
563 Typ 2 Diabetiker in den Jahren 1998 und 2008.

Die Einteilung erfolgt in leichtes Defizit (3- 5Punkte), maliges (6- 8 Punkte) und schweres
Neurologisches Defizit (9- 10 Punkte).
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4.7.2 Neuropathische Symptome Score (NSS)

Das Ergebnis der Erfassung der neuropathischen Symptome bei Typ 1 Diabetikern, das mit
dem in Tabelle 3 dargestellten Erhebungsbogen ermittelt wurde, ist Abbildung 24
dargestellt. Hierbei wurde der Neurologische Symptome Score (NSS) in den Jahren 1998
und 2008 ermittelt. Wie die Abbildung zeigt, hatte der Uberwiegende Anteil der Patienten
1998 mit 90,8% einen normalen Befund. Bei 2,5% fanden sich leichte, bei 5,8% maRige
und bei 0,8% Patient fanden sich schwere neuropathische Symptome.

2008 war eine Zunahme der Beschwerden erkennbar. 75% der Patienten waren ohne
Symptome, 15,8% hatten leichte Symptome, bei 6,6% traten bereits maRige und bei 2,5% der

Patienten schwere neuropathische Symptome auf.
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Abbildung 23: Neurologische Symptome, bestimmt mit Hilfe des NSS (vgl. Tab. 4) bei Typ 1
Diabetikern in den Jahren 1998 und 2008. Unterteilt in Normalbefund, leichte neuropathische
Symptome (3- 4 Punkte), malige neuropathische Symptome (5- 6 Punkte) und  schwere
neuropathische Symptome (7- 10 Punkte).
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Die Erfassung der neuropathischen Symptome (NSS) bei den Typ 2 Diabetikern ergab 1998
bei 71,4%% einen unauffalligen Befund. 15,6% der Patienten hatten leichte und 8,9% méaRige

neuropathische Symptome. Bei 4,1% fand sich eine schwere Symptomatik.

Im Verlauf kam es zu einer Zunahme der Beschwerden. 2008 waren nur noch 44,8% ohne

neuropathische Beschwerden. Bei 35,3% hatten sich leichte Symptome gezeigt. Malige

Symptome hatten 11,5%. Auch die schwere Symptomatik hatte sich erhoht, der Anteil betrug

2008 8,3%.
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Abb.24: Neurologische Symptome, bestimmt mit Hilfe des NSS (vgl. Tab. 4). Die Einteilung

erfolgte in Normalbefund, leichte (3- 4 Punkte), maRige(5- 6 Punkte) und schwere Symptome

(7- 10 Punkte).
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4.7.3 Sensomotorische Neuropathie

Die Diagnose sensomotorischer Neuropathie wurde anhand der Ergebnisse der
Untersuchungen bezuglich des neurologischen Defizit (NDS) und der neurologischen
Symptome (NSS) gestellt. Als Minimalkriterium fir eine gesicherte Neuropathie wurden ein
maRiges NDS (6- 8 Punkte) oder ein leichtes NDS (3- 5 Punkte) in Kombination mit méfiigen
Symptomen (NSS 4- 6 Punkte) zugrunde gelegt (Tab. 3 und 4).

Bei Beobachtungsbeginn 1998 fand sich bei 87,5% der Typ 1 Diabetiker ein Normalbefund,
wéhrend bei 12,5% eine Neuropathie diagnostiziert wurde. 2008 hatten noch 71,7%
unveréndert einen unauffalligen Befund, dagegen ergab sich bei 28,3% der Typ 1 Diabetiker

eine sensomotorische Neuropathie (Abb. 25).
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Abbildung 25: Erfassung der sensomotorischen Neuropathie bei Typ 1 Diabetikern.
Auswertung des neurologischen Defizit Score (NDS) und des Symptom Score (NSS) 1998
und 2008. Erfasst wurde Normalbefund und sensomotorische Neuropathie. Insgesamt
wurden 120 Typl Diabetiker untersucht.
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Auch bei den Patienten mit Typ 2 Diabetes, erfolgte, entsprechend der Auswertung des NDS
und des NSS, die Einordnung in Normalbefund und Neuropathie.

Hierbei lieR sich bereits zu Studienbeginn bei 27,7 % der Patienten eine Neuropathie
nachweisen, wahrend 72,3 % noch einen Normalbefund zeigten.

2008 hatten nur noch 40,8% einen Normalbefund. Eine Neuropathie hatten 59,2% der Typ 2
Diabetiker entwickelt (Abb. 26).
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Abbildung 26: Zu den Untersuchungszeitpunkten 1998 und 2008 wurde bei Typ2 Diabetikern
anhand der Auswertung von NDS und NSS die Diagnose Neuropathie gestellt.

4.8 Einteilung und Entwicklung des Diabetisches Fulisyndroms

Zur Erfassung des Befundes des Diabetischen Fulsyndroms wurden Anamnese, Klinischer
Befund nach Wagner/Armstrong, neurologische Untersuchung, sowie Ergebnisse von
Ultraschall- Doppler und Pedografie zur Einteilung herangezogen.

Prinzipiell gelten alle Diabetiker als Risikopatienten, wobei man verschieden Risikoklassen
(Tab. 2) unterscheidet. Die Einteilung der Patienten erfolgte nach diesen Risikoklassen.

Beim niedrigen Risiko findet man Normalbefunde. Das mittlere Risiko ist gekennzeichnet
durch das Vorhandensein eines Sensibilitatsverlustes und/oder nicht tastbare FuBpulse
und/oder friihere GefélRoperationen und/oder korperlicher Beeintrachtigung.
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Das hohe FuBrisiko ist mit friheren Ulzerationen, fehlenden Pulsen bzw. Neuropathie und
Kallusbildung mit Risikofaktoren wie Deformation und Zustand nach Amputationen
beschrieben.

Eine akute FulRerkrankung stellt die vierte Risikoklasse dar und liegt vor, wenn ein akutes

Ulcus oder eine schmerzhafte, nicht kontrollierbare Neuropathie vorliegt.

Abbildung 27 zeigt die Verteilung der Fulverédnderungen bei den Typ 1 Diabetikern
entsprechend der Risikoeinteilung (Tab 2). 1998 hatten 74,2% der Patienten am rechten Ful}
und 72,5% am linken Ful} ein niedriges FulRrisiko. Ein mittleres Risiko fand sich rechts bei
23,3% und links bei 25,8% der Patienten. Ein hohes Risiko wiesen rechts 1,6% und links
0,8% der Patienten auf. Eine aktive FulRerkrankung hatten beidseits je 0,8 % der Patienten.
2008 hatten rechts nur noch 49,2% und links 48,3% ein niedriges Fulrisiko, dagegen fand
sich bei rechts bei 47,5% und links bei 48,3% ein mittleres Risiko.

Ein hohes FuBrisiko bestand rechts bei 0,8% und links bei 1,6% der Patienten.

Eine aktive FulRerkrankung bestand rechts bei 2,5% und links bei 1,6% der Typ 1 Diabetiker.
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Abbildung 27: Verteilung der Fullverédnderungen bei Typ 1 Diabetikern 1998 und 2008 auf
niedriges Risiko (Normalbefunde), ein mittleres Risiko wird bestimmt durch
Sensibilitatsverlust, Durchblutungsstorung oder frilhere GefalR- Operation und korperliche
Beeintrachtigung), das hohe Risiko besteht bei Zustand nach Ulzerationen, fehlende Pulse und
Neuropathie, sowie Kallusbildung und Zustand nach Amputation und Deformationen. Eine
aktive FulRerkrankung besteht bei Ulcus und nicht beherrschbarer schmerzhafter Neuropathie.

50



Bei der Gruppe der Typ 2 Diabetiker hatten 1998 rechts 56,5% und links 52,7% ein niedriges
FuBrisiko. Ein mittleres Fulrisiko lag rechts bei 43,0% und links bei 46,7% der Patienten
vor. Ein hohes FuBrisiko hatten rechts nur 0,7% der Patienten und links 0,5%. Eine aktive
FuBerkrankung lag rechts bei 0,2% der Patienten und links bei keinem Patienten vor.

2008 hatten rechts noch 21,2% und links 19,2% Patienten ein niedriges Ful3risiko.

Ein mittleres FulRrisiko fand sich rechts bei 74,8% und links bei 76,9% der Typ 2 Diabetiker.
Ein hohes FuBrisiko hatten rechts 2,7% und links 2,5% der Patienten. Eine aktive

FuBerkrankung wurde rechts und links jeweils bei 1,4% der Patienten gefunden.
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Abbildung 28: Verteilung der Fullverdnderungen bei 563 Typ 2 Diabetikern 1998 und 2008.
Die Befunde wurden unterteilt in geringes Risiko (Normale Befunde), mittleres Risiko
(Sensibilitatsverlust, Durchblutungsstérung, friihere GefdRoperation und kérperliche
Beeintrachtigung). Ein hohes Risiko besteht bei Zustand nach friiherer Ulzeration, Zustand
nach Amputation, Kallusbildung, Deformationen sowie Neuropathie und Durch-
blutungsstérung. Eine aktive FuBerkrankung ist beschrieben mit akutem FuBulcus und/oder
schwer beherrschbarer schmerzhafter Neuropathie.

Entsprechend den Leitlinien wurden alle FuRbefunde in vier Risikoklassen eingeteilt (Tab 2).
Zu untersuchen war, ob es im Verlauf von 10 Jahren zu einer Risikosteigerung kommt, das
heilRt ob es im Verlauf der Beobachtung einen Wechsel in den Risikoklassen hin zum héheren
FulRrisiko gegeben hat. 1998 hatten bei den Typ 1 Diabetikern 84 ein niedriges Ful’risiko, 32
ein mittleres Risiko, sowie 2 Patienten ein hohes Fufrisiko. 5 Patienten hatten eine akute
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Fulllasion. Wie sich der Wechsel im Verlauf von 1998 bis 2008 ergab, zeigt die Abbildung
28. Der Wechsel wurde flr jede Risikoklasse dargestellt.

In der Tabelle ist dargestellt, wie sich die Risiken verteilen. So hatten zum Beispiel von den
84 Patienten mit niedrigem Risiko, 2008 noch 52 ein niedriges, 30 Patienten ein mittleres
sowie je 1 Patient ein hohes Risiko bzw. eine akute FuRerkrankung.

Die Aufteilung zeigt Tabelle 2.

Die Auswertung ergab im Verlauf von 10 Jahren eine Verdnderung im Sinne des Wechsels
in eine héhere Risikoklasse bei den Typ 1 Diabetikern. Das Ergebnis ist statistisch signifikant
(p<0,0001).

1998 2008
niedr. R mittl.R hohes R Akute Erkg
niedr. R 84 52 30 1 1
mittl. R 29 2 25 1 1
hohes R 2 0 1 1
akute Erkg 5 0 1 3 1

Tabelle 6: Wechsel in den Risikoklassen (R=Risiko, akute Erkg=akute Fullerkrankung)
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Abbildung 27: Darstellung der Verdnderung in den Risikoklassen des diabetischen
FuBsyndroms bei 120 Typ 1 Diabetikern im Vergleich 1998 und 2008. Unterteilt in
niedriges Risiko (R), mittleres Risiko, hohes Risiko und akute FuBerkrankung (akute Erkg).
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Auch bei den Typ 2 Diabetikern wurde untersucht, wie sich der Wechsel in den Risikoklassen

des diabetischen Fullsyndroms im Verlauf darstellt. 1998 hatten 285 ein niedriges Risiko,

hingegen 261 ein mittleres Fulrisiko. Nur 5 Patienten hatten zu Beobachtungsbeginn ein

hohes Risiko und 12 Patienten hatten eine akute FuBerkrankung. Der Wechsel in den

Risikoklassen zeigt, dass von den 285 Patienten mit niedrigem Risiko 2008 nur noch 95 in der

niedrigen Risikoklasse verblieben sind, 182 hatten ein mittleres und 3 Patienten ein hohes

FuBrisiko entwickelt. Der Wechsel in den einzelnen Risikoklassen ist fur jedes Risiko in
Abbildung 28 dargestelit.

Die Auswertung ergab, dass die Patienten im Beobachtungszeitraum in hohere Risikoklassen

wechselten, somit ein hoéheres FuBrisiko entwickelten. Das Ergebnis
signifikant (p<0,0001).
1998 2008

niedriges R | mittleres R | hohes R akute Erkg
niedriges R 285 95 182 3 5
mittleres R 261 0 240 12 9
hohes R 5 0 0 4 1
akute Erkg 12 0 0 9 3

war statistisch

Tabelle 7: Wechsel in den Risikoklassen (R=Risiko, akute Erkg= akute Fufl3erkrankung)
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Abb. 28: Darstellung des Wechsels in den Risikoklassen des diabetischen Fulisyndroms

bei 563 Typ 2 Diabetikern im Beobachtungszeitraum 1998 und 2008. Einteilung in niedriges

Risiko, mittleres Fulrisiko, hohes Risiko und akute FuRerkrankung.
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Zusammenfassend war in beiden Patientengruppen, den Typ 1 und Typ 2 Diabetikern eine
Erhdhung des FuBrisikos zu verzeichnen.

Die prozentualen Anteile in den 4 Risikoklassen ergaben fir die Typ 1 Diabetiker 1998 bei
70,0% ein geringes, bei 24,2% ein mittleres, sowie bei 1,6% der Patienten ein hohes
FuBrisiko. Eine aktive FulRerkrankung hatten 4,1% der Patienten.

2008 hatten noch 45,0% dieser Patienten ein geringes, sowie 46,6% ein mittleres FuRrisiko.
5,0 % hatten ein hohes FuBrisiko und 3,3% eine aktive Ful3erkrankung.

Bei den Typ 2 Diabetikern hatten bei Beobachtungsbeginn 1998 50,6% der Patienten ein
geringes, und 46,4% ein mittleres Ful’risiko. Bei 0,9% bestand ein hohes Fufrisiko, sowie bei
2,1% eine aktive FuBerkrankung.

2008 hatten nur noch 16,9% der Typ 2 Diabetiker ein geringes und 74,9% ein mittleres
FuBrisiko. 5,0% hatten ein hohes FuRrisiko und 3,1% eine aktive FuBerkrankung.
Zusammenfassend ergibt der Vergleich, dass von den Typ 2 Diabetikern ein deutlich kleinerer
Anteil ein niedriges Risiko behielt, und dass sie in starkerem Malie ein mittleres und hohes
FuBrisiko, einschliel3lich einer akuten FuRerkrankung als die Typ 1 Patienten entwickelten.
Das Risiko eine akute FuBerkrankung zu entwickeln ist demnach bei den Typ 2 Diabetikern
hoher, als bei den Typ 1 Diabetikern.

Das Ergebnis beim Vergleich der Entwicklung des diabetischen FuRsyndroms in den

Risikoklassen bei Typ 1 und Typ 2 Diabetiker war statistisch signifikant (p=0,0257).
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Abb.29: Darstellung der Anteile (in %) der Risikoklassen des diabetisches Ful3syndroms bei
Typ 1 und Typ 2 Diabetikern im Beobachtungszeitraum von 1998 und 2008. Unterteilt wurde
in niedriges Risiko (R=Risiko), mittleres Risiko, hohes Risiko und akute Fulerkrankung
(Erkg=Erkrankung).
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4.9 Entwicklung der Folgeschaden

Bei allen Patienten wurde im Beobachtungszeitraum auch die die Entwicklung der anderen
diabetischen Folgeerkrankungen erfasst, so die diabetische Retinopathie, diabetische
Nephropathie und Amputationen.

Die Haufigkeit der erfassten Folgeerkrankungen wurde in Abbildung 30 dargestellt. Zur
Einschatzung, wie grof das Risiko der Entwicklung der Folgeschéden ist, wurde das Risiko
geschatzt. Das geschatzte Risiko entspricht dem Erwartungswert fir das Auftreten von
Folgeschaden. Grundlage war dabei die Anzahl der aufgetretenen Neuerkrankungen im
Verlauf 1998 bis 2008.

Bei den 120 Typ 1 Diabetikern hatten zu Beginn der Studie 1998 17 eine Retinopathie. Im
Verlauf entwickelten weitere 41 von den Ubrigen Patienten eine Retinopathie.

Das entspricht einem geschatzten Risiko von 39,8%. Eine diabetische Nephropathie wurde
1998 bei 6 und 2008 bei 19 Patienten gefunden, d.h. es entwickelten wéhrend des Verlaufs 13
Patienten eine Nephropathie. Das entspricht einem geschatzten Risiko von 11,4%.

Bei Beobachtungsbeginn lag bei einem Patienten ein Zustand nach Amputation vor. Im
Beobachtungszeitraum wurde kein weiterer Patient amputiert. Das entspricht einem

geschétzten Risiko von 0%.
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Abbildung 30: H&aufigkeit von diabetischer Retinopathie, Nephropathie und Amputation
bei 120 Typ 1 Diabetikern in den Jahren 1998 und 2008.
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Bei der Erfassung diabetischer Folgeschaden bei 563 Typ 2 Diabetikern (Abb.31) liel? sich
zu Beginn der Studie bei 26 von 563 Patienten eine Retinopathie nachweisen. 2008 war bei
221 Patienten eine diabetische Retinopathie festzustellen. Es entwickelten im
Beobachtungszeitraum 195 Patienten eine Retinopathie. Daraus errechnet sich ein geschatztes
Risiko von 36,3%. Bei der Untersuchung auf eine Nephropathie fand sich zu Beginn der
Studie bei 19 Patienten von 563 eine Mikroalbuminurie als Zeichen einer Nephropathie.
Wahrend der Beobachtung entwickelte sich bei weiteren 78 eine Mikroalbuminurie als
Zeichen einer Nephropathie. Das ergibt ein geschétztes Risiko von 14,3%. Bei 7 Patienten
wurde im Beobachtungszeitraum eine Amputation vorgenommen. Das entspricht einem
geschatzten Risiko von 1,3%. Bei den Amputationen war nur in einem Fall eine
Majoramputation (Vorfullamputation) erforderlich. Bei 6 Patienten wurde jeweils eine
Minorampuation  (Zehenamputation)  vorgenommen. 12  Patienten  wurden im
Beobachtungszeitraum stationar behandelt, davon 7 wegen Amputation, 3 Nachbehandlungen
nach Amputation sowie 2 stationdre Behandlungen wegen einer Phlegmone im
Vorfullbereich.
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Abbildung 31: Darstellung der Haufigkeit von diabetischer Retinopathie, diabetischer
Nephropathie sowie Amputationen bei 563 Typ 2 Diabetikern zu den Untersuchungs-
zeitpunkten 1998 und 2008 .
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Bei der Erfassung der Folgeschaden war eine Veranderung im Sinne einer Zunahme sichtbar.
Anhand der neuaufgetretenen Folgeschdden im Beobachtungsverlauf wurde das erwartete
Risiko errechnet.

Ob Unterschiede zwischen den beiden Gruppen Typ 1 und Typ 2 Diabetiker existieren, wurde
mit dem Test auf gleiche Verteilung der Haufigkeiten ermittelt (Fishers exakter Test). Auf
dem Niveau <=0,05 ergab sich bei der diabetischen Retinopathie kein signifikanter
Unterschied (p=0,5054). Auch der Vergleich des Risikos fur eine Nephropathie ergab keinen
signifikanten Unterschied (p=0,4588). Gleiches ergab sich fur das Risiko fir eine
Amputation (p=0,6125). Insgesamt lie} sich feststellen, dass es bei unseren Patienten keinen
signifikanten Unterschied flr das Risiko Folgeschaden zu entwickeln zwischen Typ 1 und

Typ 2 Diabetikern gab.

5. Entwicklung der Begleiterkrankungen

Zu Beginn der Studie hatten von den 120 Typ 1 Diabetikern 2 bereits einen Myokardinfarkt
erlitten. Bei 35 bestand eine arterielle Hypertonie und bei 57 war eine Fettstoffwechselstérung
nachweisbar (Abb. 32). Im Verlauf hatten 3 zusétzlich einen Myokardinfarkt, 5 Patienten
erlitten einen zerebralen Insult bei 3 Patienten entwickelte sich eine Hypertonie und bei 6

Patienten war eine Fettstoffwechselstorung neu aufgetreten.
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Abb. 32: Begleiterkrankungen bei 120 Typ 1 Diabetikern die wahrend des
Untersuchungszeitraum von 10 Jahren aufgetreten waren. Erfasst wurden Myokardinfarkt,
zerebraler Insult, arterielle Hypertonie und Hyperlipoproteindmie.
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Bei den Typ 1 Diabetikern war die Pravalenz 1998 bei den Myokardinfarkten 1,7% und 2008
4,1%. Bei den zerebralen Insulten betrug die Haufigkeit 1998 0% und 2008 4,1% .1998 lag
die Pravalenz der arteriellen Hypertonie bei 29,2% und 2008 bei 31,7%.

Die Haufigkeit der Hyperlipoproteinamie lag 1998 bei 47,5% und 2008 bei 52,5%.

Unter den Begleiterkrankungen bei den Patienten mit Typ 2 Diabetes waren zu Beginn der
Studie bei 31 ein Zustand nach Myokardinfarkt nachweisbar (Abb. 33). Einen zerebralen
Insult hatten bereits 11 Patienten erlitten. 1998 hatten 401 eine arterielle Hypertonie sowie
452 eine Hyperlipoproteindmie. 2008 hatte sich die Zahl der Myokardinfarkte auf 63 erhoht.
39 Patienten hatten 2008 einen Schlaganfall erlitten. Bei 447 Typ2 Diabetikern bestand eine
Hypertonie und bei 467 eine Hyperlipoproteindmie.
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Abb. 33: Begleiterkrankungen bei 563 Typ 2 Diabetikern zu den Untersuchungszeitpunkten
1998 und 2008. Erfasst wurden Myokardinfarkt, zerebraler Insult, arterielle Hypertonie und
Hyperlipoproteinamie.

Die Prdvalenz der Myokardinfarkte lag 1998 bei 55% und 2008 bei 11,1 %. Die der
zerebralen Insulte 1998 bei 1,8% und 2008 bei 6,9%. Die Arterielle Hypertonie lag bei der
Gruppe der Typ 2 Diabetiker 1998 bei 71,2% und 2008 bei 79,4%.

1998 hatten 80,3% eine Fettstoffwechselstérung, dieser Anteil erhdhte sich auf 82,9% in
2008.
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6. Diskussion

6.1 Stoffwechseleinstellung

Der HbAlc-Wert ist der wichtigste Kontrollparameter zur Beurteilung der
Stoffwechseleinstellung bei Diabetikern.

Trotz der Probleme der Vergleichbarkeit der Werte wegen fehlender Standardisierung der
Messmethoden ist es der einzige verwertbare Verlaufsparameter zur Bestimmung der
erzielten Therapieergebnisse (Pfohl 2004).

Ergénzend und zur Einschatzung der Stoffwechseleinstellung sind dartiber hinaus die vom
Patienten erhobenen Blutzuckerwerte notwendig. Diese sind unverzichtbar fir die Erkennung
akuter hyperglykamischer Stoffwechselentgleisungen und Hypoglykdmien (Standl 1998,
Sailer 2005).

Nach den Praxisleitlinien der Deutschen Diabetes-Gesellschaft und der Nationalen
Versorgungsleitlinie ist fur alle Patienten ein idealer HbAlc von < 6,5% anzustreben
(Nationale Versorgungsleitlinie 2002, Matthaei 2007).

Bei Beobachtungsbeginn hatten bei den Typ 1 Patienten 26,6% und bei den Typ 2 Diabetikern
30,4% diese optimale Stoffwechselsituation. Nach 10 Jahren hatten trotz aller Bemiihungen
nur noch 7,5% der Typ 1 Diabetiker und 11,9% der Typ 2 Diabetiker einen HbAlc im
Zielbereich von < 6.5%, wéhrend bei 60,9% der Typ 1 und 50,6% der Typ 2 Diabetiker ein
HbAlc-Wert von > 7,5% gemessen wurde. Insgesamt zeigt die Untersuchung eine
signifikante Verschlechterung der Stoffwechselsituation bei den Typ 1 und Typ 2 Diabetikern
im Beobachtungzeitraum von 10 Jahren. Zwischen den beiden Patientengruppen Typ 1 und
Typ 2 zeigte sich kein signifikanter Unterschied. GroRRe Studien wie die UKPDS zeigen einen
ahnlichen Trend (UKPDS Research Group 1998) der kontinuierlichen Verschlechterung des
HBAlc-Verlaufs, trotz Therapieoptimierung, wobei die Ursache der Verschlechterung des
HbA1c nicht ganz klar ist. Progression der Erkrankung, mangelnde Compliance, Verlust der
Motivation sind hier als Faktoren zu erwéhnen (DCCT Research Group 1993, Study Research
Group 2005). Dass zur Beurteilung des therapeutischen Effektes der HBalc jedoch allein
nicht ausreichend ist, zeigen die Ergebnisse der ACCORD-Studie (The Action to Control
Cardiovaskular Risk in Diabetes Study Group 2008).
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6.2 Therapieform

Neben Schulung und Beratung wurden zu Beginn der Studie von den Typ 1 Patienten 10%
mit einer konventionellen Insulintherapie 57,5% mit einer ICT und 33,5% mit einer
Insulinpumpe behandelt. Obwohl die Insulintherapie wéhrend der Studie intensiviert wurde -
so hatten am Ende der Studie nur noch 4% eine CT, aber 59,2% eine ICT und 36,7% eine
Insulinpumpenbehandlung - lie3 sich die Verschlechterung des HbAlc nicht verhindern. (vgl.
Abb. 7)

Bei den Typ 2 Diabetikern wurde wéhrend der Studienzeit zunehmend Insulin eingesetzt
(Matthaei 2008). So wurden am Ende der Studie 83% mit Insulin behandelt gegentiber 5% zu
Beginn der Studie Eine intensivierte Insulinbehandlung wurde am Ende der Beobachtungszeit
bei 59% (54% ICT und 5% CSII) durchgefiihrt gegentiber 18% (15% ICT, 3% Insulinpumpe)
zu Beginn der Studie (vgl. Abb. 8). Aber auch hier lie} sich durch die Intensivierung der
Therapie die Verschlechterung des HbALc nicht verhindern (UKPDS Research Group 1998).
Allerdings konnte unabh&ngig von der Therapieform, die Amputationsrate niedrig gehalten

werden.

6.3 Entwicklung des Kdrpergewichtes

Die Untersuchung ergab eine Gewichtszunahme sowohl bei der Gruppe der Typ 1 als auch
bei der Gruppe der Typ 2 Diabetiker. Die Gewichtszunahme im Beobachtungszeitraum von
10 Jahren war sowohl bei den Typ 1 Diabetikern als auch bei den Typ 2 Diabetikern
signifikant gegenliber der Ausgangssituation. Der Vergleich beider Patientengruppen ergab
keinen signifikanten Unterschied. Es fand sich weiterhin kein signifikanter Unterschied im
Gewichtsverhalten zwischen den weiblichen und mannlichen Patienten beider Gruppen. Da
uns von 1998 die Daten zum Bauchumfang nicht vorlagen, konnten diese zur Auswertung der
Gewichtsentwicklung nicht herangezogen werden (Study Research Group 2005).

Die Gewichtsentwicklung ist ein wesentlicher Aspekt hinsichtlich der Verschlechterung der
Stoffwechselsituation und Zunahme des Risikos fiir Folgeerkrankungen, insbesondere der
kardiovaskuldaren Komplikationen (Buchwald 2004, Liebermeister 2007, Guhl 2008,). Die
Gewichtszunahme wird groBtenteils der Medikamentenwirkung zugeordnet (UKPDS
Research Group 1998). Hier ist einer der wesentlichen Ansatzpunkte der Therapie zu sehen.
MaRnahmen, die zur Veranderung des Lebensstils und zur Gewichtsreduktion fuhren (Toeller
2005, Hauner 2007, Jacob 2008, Liebermeister 2007) wirken sich positiv auf die
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Manifestation des Diabetes und die Senkung der kardiovaskularen Komplikationen aus. Die
Umsetzung in der Praxis ist jedoch schwierig. Eine Schulungseinheit im Rahmen der DMP-
Schulungsprogrammes zu Grundlagen der Erndhrung steht als Malnahme derzeit zur
Verfligung. Die umfassenden MaRnahmen, beginnend bei Schulsport, Vermittlung von
Ernahrungsgrundlagen, Einbeziehung von Massenmedien und Einfluss der Arzte auf das
Erndhrungsbewusstsein und Bewegungsverhalten sind erforderlich. Neue Erkenntnisse
erhoffen wir hier aus Untersuchungen wie der Nationalen Praventionsstudie des Nationalen
Aktionsforums Diabetes mellitus (Landgraf 2009).

Inwieweit im Rahmen des Einsatzes der Inkretin-Mimetika und DPP-4 Inhibitoren hier auch
aus medikamentdser therapeutischer Sicht eine Trendwende gelingt, bedarf zukinftiger
Untersuchungen (Kazda 2007, Gallwitz 2008, Matthaei 2008, Hamann 2009).

6.4 Diabetisches FuRsyndrom

Das Diabetische Fulisyndrom steht bei den Folgeschaden hinsichtlich der Haufigkeit
stationarer Aufenthalte und den damit verbundenen Problemen fir Patienten und
Gesundheitswesen in exponierter Position (Reike 1996, International Consensus Working
Group 2003, Gesundheitsbericht des Bundes 2006, Lawall 2007, Morbach 2008).

Im Beobachtungszeitraum von 10 Jahren wurden 12 Patienten stationdar zur FuBbehandlung
eingewiesen. Dies entspricht 1,8% der beobachteten Patientengruppe. Genaue
Vergleichszahlen existieren dazu nicht (Morbach 2008), jedoch ist dieser Umstand der hier

dargestellten, besonderen Betreuung zuzuschreiben.

6.4.1 Amputationsrate

Das Risiko bei Patienten mit Diabetes mellitus fur eine Amputation betragt im Vergleich zu
Nicht- Diabetikern das 15- bis 20-fache (Most 1983, Lawall 2007, Risse 2008).

Die Amputationsgefahr nimmt mit dem Alter zu. So werden 96% aller Amputationen werden
an Uber 45-Jahrigen bzw. 64% an Uber 65-Jahrigen durchgeflihrt. Die Pravalenz liegt fur
Patienten im Alter zwischen 15 und 50 Jahren bei 10% (Borssen 1990).

Es verwundert daher nicht, dass von allen nichttraumatischen Amputationen der unteren

Extremitaten tberproportional viele an Diabetikern durchgefihrt werden.
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Die St.Vincent Deklaration (St.Vincent Declaration; 1989) fordert eine Senkung der
Amputationsfrequenz um 50% in einem Zeitraum von 5 Jahren also bis 1994. Dieses Ziel
wurde bei weitem nicht erreicht.

Falls eine Amputation unbedingt erforderlich ist, so sollte diese bei vorwiegend
neuropathischen Ldsionen &uRerst sparsam durchgefuhrt werden.

Hier hat in den letzten Jahren ein Umdenken eingesetzt und die Indikation zur Amputation
wird immer enger gestellt. Dennoch kann nicht geniigend darauf hingewiesen werden, dass
mit einem chirurgischen Eingriff sich die Grundsituation des neuropathisch vorgeschadigten
Patienten nicht gedndert hat. Im Gegenteil, die Druckverteilung gestaltet sich im Bereich
des operierten Fulles noch komplizierter und fuhrt oft zu einer erneuten Ulkusbildung (Standl
1999).

Bei primdr ischdmischen L&sionen und fehlender Revaskularisationsmoglichkeit, sind oft
Amputationen unvermeidbar. Hierbei sollte jedoch auch die organerhaltendste Methode
Anwendung finden. (Levin 1988, Apelqvist 1995, Eckardt 2005, Lawall 2007, Weck 2008).
Unter den von uns betreuten Patienten hatte nur 1 Patient schon vor Eintritt in die Studie
einen Zustand nach Unterschenkelamputation. Bei den von uns betreuten Patienten mussten
sich im Beobachtungszeitraum (1998-2008) 7 einer Amputation unterziehen. Dies entspricht
einer Amputationsrate von 1,02% .Vergleichbar ist dieses Ergebnis mit Ergebnissen anderer
spezialisierter Einrichtungen mit einer Majoramputationsrate von 1,1%, wie sie von Risse
(Risse 2008) angegeben wurden. Die hier vorgestellten Ergebnisse sind jedoch deutlich besser
als die, die wvon der Arbeitsgemeinschaft ,Diabetischer FulR* der Deutschen
Diabetesgesellschaft tber die Amputationsraten in den ,zertifizierten FuRzentren“ berichtet
wurden (Risse 2008). Die Amputationsrate lag dort bei 7,8% (Weck 2008). Entscheidend fiir
die niedrige Amputationsrate bei unseren Patienten, scheint vor allem die regelméRige
FuBuntersuchung und rechtzeitige Einleitung von vorbeugenden MaRnahmen bei dem
Bestehen eines Fulrisikos, zu sein.

6.4.2 Aktueller Stand der ambulanten therapeutischen Mdglichkeiten

Bei der ambulanten Betreuung kommt es vor allem auf die Identifizierung der Risikopatienten
an. Wir haben alle betreuten Patienten mindestens ein Mal im Jahr auf Folgeschdden
untersucht und wenn notig einer weiterfihrenden Diagnostik und Therapie zugefihrt
(Hasslbeck 2005, Eckardt 2005, Zick 2006, Lawall 2007, Risse 2008, Weck 2008).
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An erster Stelle steht beim Behandlungskonzept auch die Schulung und Aufklarung des
Patienten mdglichst von Diagnosestellung an. Den Patienten zu schulen ist vordergriindig und
gleichzeitig eine personelle und zeitliche Herausforderung. Die Beratung zur
Schuhversorgung, FulRhygiene, Fulipflege, Uber Vermeidung von Mikrotraumen und
Notwendigkeit der Vorstellung in der Fulambulanz bei kleinsten Verédnderungen sind
Voraussetzung fur die Vermeidung von Amputationen. Sehr hilfreich ist in diesem
Zusammenhang die Durchfuhrung einer medizinischen FuBpflege durch einen Podologen
denn oft ist das unsachgemaRe, fulipflegerische Vorgehen der Patienten selbst
Ausgangspunkt einer Lasion (Chantelau 2003, Morbach 2008).

Bei Fehlstellungen und Fehlbelastungen im Bereich der FlRe ist eine Zusammenarbeit mit
einem Orthopédieschuhmacher unumganglich. Auch fir den Schuhmacher ist zusatzliches
Wissen uber diabetesspezifische Versorgung erforderlich. Der enge, kontinuierliche Kontakt
zwischen Diabetologen und Schuhmacher bereits im Vorfeld der Entstehung
schwerwiegender Fullbefunde, kann vielen Patienten einen stationdren Aufenthalt bzw.
operative Eingriffe ersparen (Cavanagh 2004, Morbach 2008, Risse 2008)

Die regelmaRige Untersuchung und Risikobestimmung des FulRbefundes sind Grundlage der
Betreuung. Podologische Behandlung, Versorgung mit fussgerechtem Schuhwerk, sowie
weiterflihrende Diagnostik beim Angiologen oder Gefalichirurgen oder Chirurgen missen
vom behandelnden Diabetologen koordiniert und eingeleitet werden. Dieses Konzept wurde
von uns konsequent verfolgt und umgesetzt. Es verlangt eine im Qualitdtsmanagment
geplante Logistik und gute Zusammenarbeit mit Podologen, Orthopadieschuhmacher sowie
Angiologen, Geféalichirurgen und Chirurgen (Chantelau 2003, Risse 2004, Eckardt 2005,
Lawall 2007).

6.4.3 Entwicklung des Diabetisches Ful3syndroms

Diabetes stellt eine progressive Erkrankung dar (UKPDS Research Group 1998, Giani 2004)
und bedingt somit eine mit langerer Erkrankungsdauer eine ansteigende Zahl von
Komplikationen im Bereich der FiiRe. Die Auswertung der von uns betreuten Patienten zeigte
sich im Verlauf von 10 Jahren eine Zunahme der Veradnderungen am FuB. Es wurde bei den
Typ 1 und Typ 2 Diabetikern eine Verschlechterung beobachtet (Risse 2004, Weck 2008).
Der Wechsel in den Risikoklassen war statistisch signifikant. Die Patienten mit Typ 2
Diabetes hatten im Vergleich das hohere FuBrisiko. Der Grund daftr liegt offensichtlich nicht
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an der Erkrankungsdauer, da die Typ 1 Diabetiker langer erkrankt waren als die Typ 2
Patienten.

1998 hatten 56,4% der Typ 1 Diabetiker ihren Diabetes langer als 10 Jahre, bei den Typ 2
Diabetikern hatten 1998 40,4% der Patienten einen Diabetes mellitus langer als 10 Jahre.
Allerdings ist dabei nicht berticksichtigt, dass die Diagnose eines Typ 2 Diabetes erst 5 bis 7
Jahre nach Manifestation der Erkrankung gestellt wird (Gruneklee 2000). Oft kommt es bei
Typ 2 Diabetikern auch erst zur Diagnosestellung auf Grund der Feststellung von
diabetesbedingten Folgeerkrankungen (Kempf 2008). Bei der regelmaRigen Betreuung der
Patienten in einer Schwerpunkteinrichtung galten Typ 1 und Typ 2 Diabetiker gleichermaRen
als Risikopatienten und bei Kontrolluntersuchungen und Therapie ergibt sich keine differente
Herangehensweise (Morbach 2007,Risse 2008). Die Frage stellt sich daher, inwieweit hier die
Therapieform eine Rolle spielt. In diesem Zusammenhang sei darauf hingewiesen, dass bisher
keine groRere Langzeitstudie existiert, die einen eindeutigen Vorteil der intensivierten
Insulintherapie gegentber der konventionellen Insulintherapie bei Typ 2 Diabetikern gezeigt
hatte. Nur die Kumamoto- Studie (Ohkubo 1995) hat an einem relativ kleinem Patientengut
von untypischen, sehr schlanken Typ 2 Diabetikern den Einfluss einer intensivierten
gegenuber einer konventionellen Insulintherapie auf die Entwicklung von Spatschéden
untersucht und einen Vorteil der intensivierten Insulintherapie gefunden.

Trotz des zunehmenden Fulirisikos konnten in der vorliegenden Studie bei der Gruppe der
Typ 1 Diabetiker im Beobachtungszeitraum Amputationen ganzlich vermieden werden, bei
den Typ 2 Diabetikern mussten sich 7 Patienten einer Amputation unterziehen. Die
Amputationsrate lag mit 1,1% deutlich niedriger als dies sonst berichtet wird (Eckardt 2005,
Lawall 2007, Risse 2008).

Dass die Amputationsrate in Deutschland im Gegensatz zu den Zielen der Deklaration von St.
Vincent 1989 (St.Vincent Deklaration 1989) bisher nicht gesenkt werden konnte, sondern
sogar steigende Tendenz zeigt (Deutscher Gesundheitsbericht 2006, Lawall 2007) liegt zu
allererst daran, dass bei den Patienten mit Diabetes keine regelmaRige FuRinspektion
durchgefuhrt wird, da sie als zu aufwandig gilt (Risse 2004). Wird diese regelméRig
durchgefuhrt und mit den erforderlichen Diagnostik erganzt, kann die Zahl der Amputationen
begrenzt werden (Morbach 2007). Eine wertvolle Ergdnzung dieser Fuuntersuchungen stellt
auch die dynamische Pedografie dar (Kirsch 1985, Boulton 1987, Stess 1997). Die
dynamische Pedografie ermdglicht die frihzeitige Differenzierung von Deformationen,
Fehlbelastungen und geféhrdeten Bereichen bevor Lé&sionen entstehen und erleichtert die
Zusammenarbeit mit dem Orthopddietechniker und eine vorbeugende Versorgung mit
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diabetesadaptierten Bettungen und fuBgerechtem Schuhwerk (Scionti 1990, Sokol 1991,
Baumann 1996). Diese Untersuchung ist allerdings im Leistungskatalog der Krankenkassen
nicht vorgesehen. Zusammenfassend ist festzustellen, dass eine interdisziplinére
Zusammenarbeit von  Diabetologen,  Angiologen, Chirurgen, Podologen und
Orthopéadietechnikern zur Verbesserung der Behandlung des diabetischen FuRsyndroms
notwendig ist. Nicht zu vergessen ist die aktive Einbeziehung des Patienten durch Schulung
und Aufklarung bezuglich der Ful3pflege und Schuhversorgung in seine Behandlung (Mehnert
1998, Lobmann 2007).

6.5 Folgeschaden

Bei der Erfassung der diabetischen Folgeerkrankungen zeigte sich wie bei anderen
Untersuchungen auch, bei unseren Patienten eine Zunahme von Retinopathie und
Nephropathie (Hasslbeck 2002, Hammes 2007, Pommer 2007, Ziegler 2007). Im Vergleich
ergab die Untersuchung das grofite geschatzte Risiko fur Folgeschaden bei der diabetischen
Retinopathie. Das Erkrankungsrisiko lag bei den Typ 1 Diabetikern bei 36,3% und bei den
Typ 2 Diabetikern bei 39,8%. Insgesamt ergab sich bei der Entwicklung der erfassten
Folgeschaden im Beobachtungszeitraum kein signifikanter Unterschied zwischen Typ 1 und
Typ 2 Diabetikern.

7. Zusammenfassung

Die Ergebnisse unserer Beobachtung zeigen, dass es trotz konsequenter Betreuung der
Patienten in einer Schwerpunktpraxis bei unterschiedlicher Dauer der Erkrankung und
standiger Bemiihung der Therapieanpassung zur Stoffwechseloptimierung nicht gelingt die
Risikoerhéhung zu verhindern. Eine Verschlechterung war sowohl bei den Typ 1 als auch
bei den Typ 2 Diabetikern nicht zu vermeiden. Durch konsequente Erfassung des
Risikoprofils, intensive Betreuung hinsichtlich des DFS und konsequente interdisziplinére
Zusammenarbeit konnte die Rate an Amputationen tiber den Zeitraum von 10 Jahren niedrig
bei 1,1% gehalten werden. Da es sich bei dem Diabetes mellitus um eine chronische
Erkrankung handelt, die tGber Jahre keine Beschwerden bereitet, kann der Patient nur durch

65



einen sachkundigen Arzt motiviert werden, sonst droht die Gefahr der Verdrangung auf
beiden Seiten.

An dieser Stelle muss erwahnt werden, dass erst eine Verbesserung der diabetesbedingten
Folgen, speziell des DFS zu erwarten ist, wenn ein Patient mit einem Diabetes Typ 1 oder
Typ 2 von der Manifestation seiner Erkrankung an in die Betreuung eines Diabetologen oder
eines diabetologisch interessierten Hausarztes kommt.

Nur eine konsequente t&gliche Umsetzung der leitliniengetreuen Diagnostik und Therapie
kann zum Ziel fuhren, welches vor 20 Jahren formuliert wurde, namlich die Zahl der

Amputationen zu reduzieren.
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