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1.5 Das diabetische Fußsyndrom (DFS)

Definition

Der diabetische Fuß (Syndrom des diabetischen Fußes)
stellt eine Spätkomplikation beim Patienten mit Diabe-
tes mellitus dar, die, neuropathisch und/oder angio-
pathisch bedingt, mit Hautläsionen bis hin zur Mumifi-
kation und Gangrän von Gliedmaßen gehen kann.

Epidemiologie

In Deutschland leiden etwa 3% der Bevölkerung an Dia-
betes mellitus. Diabetiker haben gegenüber Nichtdiabe-
tikern ein 2- bis 4-fach höheres Risiko, eine periphere
arterielle Verschlusskrankheit zu bekommen. Etwa 15%
der Diabetiker haben einen pathologischen ABI (Ankle-
Brachial-Index) (Beckman et al. 2002).
Am „diabetischen Fuß“ mit Mal perforans und diabe-

tischer Gangrän erkranken etwa 7% aller Diabetiker
(Neil et al. 1989). Etwa 200000–300000 Deutsche lei-
den an einem diabetischen Fußsyndrom, wobei sich pro
Jahr ca. 36000 Neuerkrankungen ereignen.

Amputation. Die Gefahr einer Extremitätenamputation
ist bei Diabetikern 20- bis 50-mal höher als bei Nicht-
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diabetikern (Stiegler et al. 1998). Das Risiko, Ulzera am
Fuß zu entwickeln, steigt um das 10-Fache an, wenn im
Falle einer Neuropathie die Gelenkbeweglichkeit durch
degenerative und/oder entzündliche Gelenkerkrankun-
gen oder eine diabetische Cheiroarthropathie herabge-
setzt ist. Ein höheres Lebensalter prädisponiert zur Aus-
bildung einer Polyneuropathie.
In Amerika müssen sich pro 1000 Diabetiker etwa 6

Betroffene im Laufe ihres Lebens einer Extremitäten-
amputation unterziehen. Von diesen diabetischen Pa-
tienten mit größeren Gliedmaßenamputationen leben
nach 5 Jahren nur noch 21% (Jeffcoate und MacFarlane
1995). In Deutschland müssen pro Jahr 44000 Amputa-
tionen wegen eines diabetischen Fußsyndroms vorge-
nommen werden, davon wären ca. 10000 im Falle einer
frühzeitigen Therapie vermeidbar. In 50% der Fälle
muss sogar innerhalb von 4 Jahren in der kontralatera-
len Extremität amputiert werden.

Im Vergleich zu Nichtdiabetikern haben Diabetiker
ein ca. 22-fach höheres Risiko einer Fußgangrän.
Jeder 10. Diabetiker muss sich im Laufe seines Lebens
einer Extremitätenamputation unterziehen.

Am Beispiel von Schweden konnte gezeigt werden, dass
sich durch eine zentrale Versorgung mit sog. „Fußklin-
ken“ die Amputationshäufigkeit von 79/10000 Diabeti-
ker im Jahr 1982 auf 41/10000 Diabetiker im Jahr 1993
verringern ließ (Larsson et al. 1995).

Behandlungskosten. Vom statistischen Bundesamt
werden die Krankenhauskosten, die mit dem diabeti-
schen Fußsyndrom einhergehen, auf zwischen 4550€
und 19555€ pro Patient ermittelt. In Schweden entfal-
len etwa 25% der Gesamtkosten der stationären Be-
handlung von Diabetikern auf die Behandlung des dia-
betischen Fußes. Die USA geben die Kosten für die
Behandlung des diabetischen Fußes mit 1,6 Milliarden
US-Dollar pro Jahr an (Huse et al. 1989). Die jährlichen
Kosten für den Klinikaufenthalt bei Amputation liegen
bei 500 Millionen Dollar.

Pathophysiologische Grundlagen

Das diabetische Fußsyndrom ist das Resultat einer
Mikro- und Makroangiopathie sowie einer Neuropathie,
wobei die Neuropathie ursächlich mit 45–60% den
größten Anteil, die reine Angiopathie einen Anteil von
7–13% hat. In 25–45% handelt es sich ursächlich um
eine Kombination aus beiden Erkrankungen.

Mikro- und Makroangiopathie. Die Hyperglykämie
spielt die wichtigste pathogenetische Rolle bei der Ent-

stehung der Makro- und insbesondere der Mikroangio-
pathie. In der UKPDS-35-Studie konnte gezeigt werden,
dass jede Reduktion des HbA1c-Wertes mit der Reduk-
tion des Risikos diabetesassoziierter Komplikationen
einherging (Stratton et al. 2000). Die Hyperglykämie
führt einerseits über die vermehrte Bildung von
„advanced glycolysation endproducts“ zu einer Steige-
rung der Kollagenproduktion im Bereich der Gefäß-
wand, andererseits zur endothelialen Dysfunktion.
Die Gefäßwanddicke nimmt aufgrund der Steigerung

der Kollagenproduktion und durch eine vermehrte Pro-
duktion von Wachstumsfaktoren mit konsekutiver
Mediamuskelzellproliferation zu. Sie wird aufgrund
struktureller Veränderungen vermehrt permeabel z.B.
für LDL-Moleküle und Makrophagen. Dies erklärt die
vermehrte Atheromentstehung beim Diabetiker und
trägt zur Ausbildung der Makro- und Mikroangiopathie
bei.
Außerdem reduzieren hohe Blutglukosekonzentra-

tionen durch Anfall toxischer O2-Radikale die vasodila-
tatorische Eigenschaft von NO und die Bildung von
endothelialem Prostazyklin. Der hierdurch erhöhte
Vasotonus fördert die Ausbildung einer Mikro-/Makro-
angiopathie zusätzlich. Gleichzeitig ist beim Diabetiker
die endogene Fibrinolyse gehemmt und damit die Koa-
gulabilität erhöht.
Störungen der Leukozytenfunktion sowie Verände-

rungen der Mikrostrombahn begünstigen die Ausbil-
dung und Ausbreitung einer Gewebeinfektion bei Dia-
betes mellitus. Die Mikroangiopathie bei Diabetes
mellitus findet sich nicht nur im Extremitätenbereich,
sondern vor allem in der Retina und im Bereich der klei-
nen Nierenarterien.

Neuropathie. Von der Neuropathie bei Diabetes melli-
tus, die typischerweise von distal nach proximal fort-
schreitet, sind vor allem die markarmen Nervenfasern
des sensomotorischen Systems (Temperatur und
Schmerzempfinden) betroffen. Die Patellar- und Achil-
lessehnenreflexe sind abgeschwächt. Aufgrund der Stö-
rung des vegetativen Nervensystems besteht eine
Anhidrose im Bereich der unteren Extremität mit
Austrocknungsgefahr und Rhagaden- bzw. Schrunden-
bildung. Die sympathische Denervierung hat die Über-
wärmung des betroffenen Fußes zur Folge.
Die Polyneuropathie führt aufgrund der damit einher-

gehenden Imbalance zwischen agonistisch und antago-
nistisch wirkenden Muskelgruppen zu Veränderungen
der Statik des Fußes. Hieraus resultiert eine vermehrte
Druckbelastung der Metatarsalköpfchen und eine kli-
nisch erkennbare Atrophie der Mm. lumbicales und
interossei.
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Arterienerkrankungen

Zu enges Schuhwerk, thermische Traumen oder
mechanische Bagatelltraumen können die Entwick-
lung eines diabetischen Fußes begünstigen oder aus-
lösen.

Charcot-Arthropathie. Die schwerste Komplikation des
neuropathischen Fußes beim Diabetiker ist die Charcot-
Arthropathie (Abb.1.51). Sie ist gekennzeichnet durch:
● Ödem
● überwärmte Haut
● Druckulkus
● radiologische Zeichen (z.B. Osteolysen usw., s. Ab-
schnitt „Röntgenübersichtsaufnahme und MRT“,
S.123)

Vasomotorenlähmung. Eine mit der Neuropathie ein-
hergehende Vasomotorenlähmung führt zu Störungen
der Mikrozirkulation. So konnten mithilfe der Fluo-
reszenzangiografie und der Videokapillarmikroskopie
beim Diabetiker ein Stopp des kapillären Blutflusses
und eine abnormale Permeabilität mit Neigung zur
Ödembildung im Bereich der nicht nutritiven Gefäße
festgestellt werden.

Die Neuropathie erzeugt das Ulkus, die Angiopathie
verhindert die Abheilung. Deshalb nimmt die angio-
logische Diagnostik und ggf. Therapie eine große
Bedeutung in der Behandlung des DFS ein.

Wundinfektion. Tritt im Rahmen einer Neuropathie
eine infizierte Hautläsion am Fuß hinzu, so fehlt sehr
häufig das Schmerzempfinden, sodass die Infekte
zunächst unbemerkt bleiben und der Patient sich erst

beim Arzt vorstellt, wenn es innerhalb von Stunden
oder wenigen Tage zur Exazerbation der Wundinfektion
im Sinne eines „Mal perforans“ gekommen ist. Neben
aeroben grampositiven Kokken kommen in diesen
Wunden (akute Wunde: meist einer der genannten
Erreger; chronische Wunde: Kombination von mehre-
ren der genannten Erreger) Staphylococcus aureus und
betahämolysierende Streptokokken (Gruppe A, B, C und
G) vor. Sind die Wunden chronisch, dann muss auch an
Enterokokken, Enterobakterien, Pseudomonas, Anaero-
bier und seltene nicht fermentative gramnegative Stäb-
chen gedacht werden.
Auf jeden Fall sollte auch der Befall mit Methicillin-

resistentem Staphylococcus aureus (MRSA) und Vanco-
mycin-resistenten Enterokokken (VRE) mittels Abstrich
ausgeschlossen werden.
Folgende weitere Infektionsarten sind bei Diabetikern

möglich:
● Paronychie
● Myositis
● Abszesse
● nekrotische Fasziitis
● septische Arthritis
● Tendinitis
● Osteomyelitis

Mediasklerose. Das Krankheitsbild der Mediasklerose
wird bei etwa 90% der Typ-2-Diabetiker beobachtet. Die
hierfür typischen ringförmigen Kalkeinlagerungen in
der Tunica media führen nicht zu einer Arterienoblite-
ration.
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Abb.1.51 Akuter Charcot-Fuß mit Einfall des Fußlängsge-
wölbes.
a Charot-Fuß seitlich. Deutliche Rötung und Schwellung.
b MRT mit disloziertem Os naviculare.
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Klinische Symptomatik

Angiopathie

Makroangiopathie. Die Beschwerden bei diabetischer
Makroangiopathie unterscheiden sich oft von denjeni-
gen der peripheren chronischen arteriellen Verschluss-
krankheit. Bei diabetischer Makroangiopathie sind bevor-
zugt die distalen peripheren Arterienabschnitte befallen.
Typisch ist eine spröde, atrophische, blasse und kühle
Haut. Aufgrund einer Neuropathie können bei zwei Drit-
teln der Diabetiker typische Symptome der pAVK fehlen.

Bei Diabetikern sind häufig die A. profunda femoris,
A. poplitea und die Unterschenkelarterien von der
Makroangiopathie betroffen (Jude et al. 2001). Der
Verlauf ist stark progredient, aufgrund einer Polyneu-
ropathie können die typischen Claudicatio-Schmerzen
jedoch fehlen.

Fußläsionen. Etwa 75% der Diabetiker weisen Fuß-
läsionen auf. Diese betreffen nach Larsen et al. (Larsen
et al. 1989):
● den Großzehenballen (41%)
● die Großzehe (40%)
● die Ferse (39%)
● den Kleinzehenballen (39%)
● den Großzehennagel (27%)
● die übrigen Zehen (20%)
● die laterale Plantarseite außen (5%)

Mediasklerose. Die Mönckeberg-Mediasklerose geht
nicht mit Symptomen einher und darf der pAVK nicht
gleichgesetzt werden. Aufgrund einer Mediasklerose
können bei der peripheren Dopplerdruckmessung

fälschlicherweise zu hohe Werte gemessen werden (s.
Kapitel 1.4 „Chronische periphere arterielle Verschluss-
krankheit“, Abschnitt „ABI-(Ankle-Brachial-Index)Mes-
sungen“, S.81)
Farbduplexsonografisch imponieren lineare, röhren-

förmige Kalzifizierungen in der Tunica media der Arte-
rienwand (Abb.1.52).

Mikroangiopathie. Als Symptome der Mikroangio-
pathie bei Diabetes mellitus sind Visusstörung (bei dia-
betischer Retinopathie), Nierenfunktionsstörungen (Glo-
merulosklerose bei diabetischer Nephropathie) oder
akrale Durchblutungsstörungen möglich.

Neuropathie

Die Neuropathie beim DFS schreitet typischerweise von
distal nach proximal voran. Frühsymptome der diabeti-
schen Neuropathie sind stechende, brennende Ruhe-
schmerzen in den Extremitäten. Es können Gangstörun-
gen bedingt durch eine Ataxie bestehen. Kommt es zur
Beteiligung myelinisierter dicker Nervenfasern, so be-
steht ein gestörtes Vibrationsempfinden. Meist kommt
es zusätzlich zur Störung der Schmerzempfindung.
Symptome der peripheren autonomen Neuropathie

sind Störungen der Schweißsekretion mit Austrocknen
der Haut mit Rhagaden- und Schrundenbildung, Ein-
schränkung der Pupillenmotorik und der Temperatur-
empfindung sowie Ausbildung einer orthostatischen
Hypotonie. Die reaktive Hyperämie bei druckbelasteter
Gewebereaktion ist vermindert.
Symptome der motorischen Neuropathie mit Inner-

vationsstörungen der Unterschenkel- und Fußmuskula-
tur sind Hammer- und Krallenzehen und Arthropathien
(z.B. Charcot-Fuß).

1.5 Das diabetische Fußsyndrom (DFS)
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Abb.1.52 Farbduplexbild einer
Mediasklerose mit Kalzifizierun-
gen echoreicher Wandeinlagerun-
gen in der Tunica media der Arte-
rienwand.



Arterienerkrankungen

Trophische Störungen bei der Makro- und Mikro-
angiopathie sowie der Neuropathie können Nekrosen,
Gangrän (feuchter Wundbrand) oder Mumifikation im
Bereich der Extremitäten sein (Abb.1.53 u. Abb.1.54).

Diagnostik

Jeder Hausarzt, internistische Facharzt und Gefäßchi-
rurg sollte die Basisdiagnostik bei DFS kennen und
anwenden.

Anamnese

Die Anamnese sollte Fragen nach dem Beginn und der
Dauer des Diabetes mellitus umfassen. Bei Polyneuropa-
thie wird häufig über Schmerzen, Fehlen der Tiefensen-
sibilität, Gangstörungen und Störungen des Tempera-
turempfindens geklagt. Zeichen einer Makroangiopathie
können Claudicatio-artige Beschwerden sein, diese sind
beim Diabetiker aber oft nicht vorhanden. Stattgefun-
dene Hautläsionen sind zu erfragen.
Eine bekannte arterielle Hypertonie kann die Ausbil-

dung eines diabetischen Fußes beschleunigen. Sie geht

häufig mit einem metabolischen Syndrom (periphere
Insulinresistenz, Hyperinsulinämie, Hypertonie, Hyper-
triglyzeridämie, HDL-Cholesterin-Erniedrigung, Adipo-
sitas) einher. Bekannte Fettstoffwechselstörungen stel-
len einen weiteren Risikofaktor dar und sind zu er-
fragen.

Körperliche Untersuchung

Inspektion. Die Inspektion des Diabetikers hat den
Ausschluss diabetischer Auswirkungen auf die Extremi-
täten und Akren zu berücksichtigen.
● Auf Gang- und Standauffälligkeiten, Größe des Schuh-
werks und Fußdeformitäten ist zu achten.

● Interdigitale Mykosen sind bei Diabetikern häufig, im
Falle einer Neuropathie ist die Haut trocken und rissig
und weist Rhagaden oder Schrunden auf.

● Angiopathisches Geschwür: Für periphere Geschwüre
bei Diabetes mellitus, die vorwiegend makroangio-
pathischer Ursache sind, ist die Lokalisation an den
Streckseiten der Unterschenkel, der Achillessehne,
dem Fußrücken oder lateralen Fußrand oder im
Bereich der Zehen typisch. Das Ulkus nässt sehr häu-
fig. Die Extremitätenhaut ist atrophisch, livide ver-
färbt.

● Neuropathisches Geschwür: Das rein neuropathische
Ulkus kann den Groß- oder Kleinzehenballen, die
Fußsohle und die Ferse betreffen (s.o.). Häufig ist das
Ulkus trocken und hat einen hyperkeratotischen
Randwall (Abb.1.55), die Fußhaut ist gerötet und
überwärmt. Simultan können Muskelatrophien auf-
treten.
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Abb.1.53 Mumifikation der Zehen bei vorwiegend neuropa-
thischem Fuß.

Abb.1.54 Feuchte Gangrän im Bereich des Vorfußes bei Dia-
betes mellitus mit vorwiegender Makroangiopathie.

Abb.1.55 Neuropathisches Ulkus bei Diabetes mellitus im
Bereich der linken Fußsohle. Die arteriellen Pulse waren im
Bereich beider Knöchelarterien gut palpabel. Gegenüber dem
rechten Fuß ist der linke aber deutlich gerötet durch die Vaso-
dilatation und Hyperämie bei neuropathisch bedingter Vaso-
motorenlähmung.



Das Vorliegen einer Mumifikation von Akren weist auf
eine Neuropathie, die Gangrän oder der feuchte
Wundbrand auf eine Makroangiopathie hin.

Einteilung der Läsionen. Die beim Diabetiker gefunde-
nen Läsionen sollten nach einer Einteilung nach Arm-
strong (1998) und Wagner (1981) (Tab.1.35) klassifi-
ziert werden. Bei der Beurteilung der Wunde des
Diabetikers ist auf die wichtigsten Parameter zu achten:
● Wundtiefe
● Wundinfektion
● Wundgeruch

Hiervon das wichtigste Beurteilungskriterium ist der
Schwergrad der Wundinfektion.

Palpation. Die diagnostische Treffsicherheit der Pulspal-
pation ist beim Diabetiker problematisch. So können auf-
grund einer begleitenden Mediasklerose, welche die Elas-
tizität der Arterienwand aufhebt, die Pulse trotz frei
durchgängiger peripherer Arterien nicht palpiert werden.
Bei Diabetes mellitus können trotz tastbarer Fußpulse

schwere Gewebeläsionen vorhanden sein. Dies ist dann
Folge einer Störung der arteriellen Mikroperfusion.
Neuropathische Störungen werden durch die Über-

prüfung der Hautzustandes (trockene Haut bei Neuro-
pathie), der Sensibilität sowie des Vibrations- und
Schmerzempfindens erfasst.

Neurologische Tests. Die beeinträchtigte Tiefensensi-
bilität wird mit dem Stimmgabeltest nach Rydel-Seiffer
diagnostiziert.

Zur Durchführung des Stimmgabeltests wird eine mit
128Hz schwingende Stimmgabel auf die Tibiavorder-
kante, die Knie- oder Fußgelenke gesetzt. Im Falle
einer diabetischen Polyneuropathie ist das Vibrations-
empfinden beim jungen Diabetiker auf ⅝ beim älte-
ren Diabetiker auf 4/ 8 reduziert.

Der Monofilament-Test nach Semmer-Weinstein ist ein
Screening-Test mit einem einzelnen Kunststofffaden,
der bei üblicherweise 10g Druck abknickt. Fehlt die
Wahrnehmung dieses Druckes, liegt der Verdacht einer
Neuropathie vor.
Weitere neurologische Tests zum Ausschluss einer

Polyneuropathie stellen die Überprüfung der Patellar-
und Achillessehnenreflexe sowie der Spitz-/Stumpfdis-
krimination und des Temperaturempfindens dar. Bei
alleinigem Bestehen einer Neuropathie fühlt sich die
Haut warm an.

Fallstrick bei der Überprüfung
der Hauttemperatur

Mit der seitenvergleichenden Überprüfung der Haut-
temperatur der Hände und Füße werden Zirkulations-
störungen in den oberflächennahen Hautgefäßen, aber
nicht in tiefer gelegenen Gewebeschichten (z.B. Mus-
kulatur) erfasst. Gerade beim Diabetiker mit autono-
mer Neuropathie sind die Hautgefäße weitgestellt, und
die Haut fühlt sich warm an. Aufgrund dieser „Luxus-
durchblutung“ der Haut kann eine Mikrozirkulations-
störung in der Muskulatur unbemerkt bleiben.

Gehstrecke. Eine Makroangiopathie kann klinisch
durch Bestimmen der schmerzfreien Wegstrecke erfasst
werden. Dieser Test ist aber bei gleichzeitigem Bestehen
einer Neuropathie mit Verlust des Schmerzempfindens
unergiebig.

Apparative Diagnostik

Augenhintergrundspiegelung

Zum frühzeitigen Erfassen der Komplikationen einer
diabetischen Retinopathie bei Patienten mit diabeti-
schem Fuß sollte unbedingt die Augenhintergrundspie-
gelung stattfinden. Die diabetische Retinopathie lässt
sich in 3 Stadien einteilen (Tab.1.36).

Labor

Glukosebestimmungen. Nüchternblutzuckerkonzent-
rationen im venösen Plasma <110mg/dl sind normal,
Werte zwischen 110 und 125mg/dl weisen auf eine
gestörte Nüchternglukose hin, Nüchternwerte ≥126mg/

1.5 Das diabetische Fußsyndrom (DFS)
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Tabelle 1.35 Klassifikation diabetischer Fußläsionen nach
Armstrong (Quelle: Armstrong et al. 1998).

Grad

0 Risikofuß, postulzerative Läsion völlig
epithelisiert

1 oberflächliche Wunde ohne Beteiligung von
Sehnen und Gelenkkapsel

2 Wunde mit Penetration zu Sehnen und
Gelenkkapsel

4 Wunde mit Penetration in Knochen oder
Gelenkkapsel

Stadium

A Wunde ohne Infektion oder Ischämie

B Wunde mit Infektion

C Wunde mit Ischämie

D Wunde mit Infektion und Ischämie
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