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1. Einleitung

1.1. Das diabetische Fulisyndrom (DFS)

1.1.1. Definition

Ca. 10-30% aller Diabetiker weltweit leiden an dem diabetischen Fullsyndrom, welches eine
Vielzahl von Symptomen umfasst, die hauptséchlich auf die unzureichende Einstellung eines
langjdhrigen Diabetes mellitus zuriickzufiihren sind [66].

Hierbei manifestieren sich Folgeschdden direkt am Ful3 des Patienten in Form von schlecht
heilenden Wunden und Ermiidungsschédden von Knochen und Gelenken [58].

Als bedeutende Konsequenzen dieses Syndroms gelten das polyneuropathische Plantarulkus,
die ischdmische diabetische Gangrén, die Osteoarthropathie und Mischformen. Die
Amputation als ,,Ultima ratio* resultiert hieraus [97].

Nach den WHO Kriterien wird der diabetische Ful3 als eine Infektion, Ulzeration und/oder
Destruktion des tiefen Bindegewebes definiert, welche mit neurologischen Komplikationen

und Durchblutungsstérungen einhergeht [53].



1.1.2. Pathophysiologie

Vordergriindig basiert die Entwicklung des diabetischen Fullsyndroms auf dem
Zusammenspiel verschiedener pathologischer Prozesse, welche mit der Erkrankung Diabetes
mellitus assoziiert sind. Hierzu gehoren unter anderem die periphere Neuropathie (sensorisch,
motorisch, autonom) mit pathologisch erhéhten und verschobenen plantaren
Druckverteilungen, die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) mit Hypoxédmie,
eine eingeschriankte Gelenkmobilitit (limited joint mobility, LIM), verldngerte Wundheilung
nach Traumata, Infektionen, ungeeignetes Schuhwerk, Fuldeformititen, Hornhautschwielen

und psychosoziale Konstellationen (Abb. 1) [5, 85, 94].
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Abb. 1: Pathophysiologie des diabetischen Fuf3-Syndroms (Quelle: Prof. Dr. Martin
Schillinger, 2. alpenlindisches Angiologie-Symposium 2006)



1.1.3. Diabetische periphere Neuropathie (DPN)

Die sensomotorische sowie die autonome diabetische Neuropathie entwickeln sich
vorwiegend durch ein Ungleichgewicht von Stoffwechselprozessen des Korpers. Dazu
gehoren Storungen des Prostaglandin- und Fettsduremetabolismus, die zu mikrovaskulidren
und hdmorrheologischen Verdnderungen und Schiden an der Nervenmembran fithren. Vaso-
und sudomotorische Stérungen spielen hierbei eine wichtige Rolle im Hinblick auf die durch
Anhidrose entstehenden Rhagaden und Fissuren am diabetischen Fuf [38].

Chronische Hyperglykamie, vorzugsweise bei Typ I - oder bei langjahrigen Typ II -
Diabetikern, filihrt zur gesteigerten nicht-enzymatischen Glykierung. Es folgt daraus eine
Schadigung der Nerven- und GefaBwandproteine durch Akkumulation von
Glykierungsendprodukten. Diese Schédigung wird durch konsekutive Ischdmie komplettiert,
welche Hypoxie und die Bildung freier Sauerstoffradikale fordert [27]. Die dadurch
entstandene reduzierte Expression und der Mangel an neurotrophen Substanzen [nerve growth
factor (NGF), insulin like growth factor (IGF)] behindern den axonalen Transport und fithren
somit zur gestorten Sensorik. Zudem tragen chronische Stérungen von Gen-regulierenden
Mechanismen, Protein-Protein-Interaktionen und spezifische degenerative Verdnderungen bei
Diabetikern zur Entwicklung der DPN bei [100].

Neuerdings werden auch immunologische Prozesse mit Autoantikérpern gegen den Nervus
vagus, sympathische Ganglien und das Nebennierenmark sowie inflammatorische
Verdnderungen (Cytokine) mit Wirkung auf die Homoostase des peripheren und zentralen

Nervensystems als Ursache der diabetischen Neuropathie diskutiert [49].

1.1.4. Periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)

Die unter 1.1.2 beschriebenen Prozesse sind ebenfalls bedeutend und teilweise Resultat der
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit. Durch Schidigung der GefédBwand durch
langjdhrigen Diabetes mellitus, arteriellem Hypertonus, Hypercholesterindmie und
Nikotinabusus kommt es zur endothelialen Dysfunktion. Begiinstigt durch Mikroldsionen und
entziindlichen Prozessen akkumulieren Lipide, Kohlenhydrate, Blutprodukte, fibroses
Gewebe und Kalzium an und in der Intima der arteriellen Gefi3e. Es resultiert
Atherosklerose, die stenosierende und okkludierende Effekte auf die Aorta und periphere

Arterien ausiibt und eine physiologische Vasodilatation weitestgehend verhindert [45].



Die Hypoxémie als Folge der gestorten Durchblutung stellt dabei, wie in 1.1.2. beschrieben,

einen bedeutenden Baustein in der Pathogenese des diabetischen FuBBsyndroms dar [111].

1.1.5. Charcot-Ful}

Der Charcot-FuB ist eine Form der neuropathischen Osteoarthropathie, welche in einem oder
mehreren Gelenken des Ful3es auftreten kann [112].

Hierbei handelt es sich um eine sekundére Gelenkzerstorung nach Verlust der peripheren
Sensibilitét, welche, durch neueste Erkenntnisse gestiitzt, im Wesentlichen durch repetitive
unterkritische Traumata getriggert wird. In Grundziigen beschrieben R.Virchow und R.v.
Volkmann bereits im vorletzten Jahrhundert diese als ,,neurotraumatische Theorie*
bezeichnete Erklarung fiir die Entstehung des Charcot-Fuf3es [80].

Besonders bei Diabetikern mit einer peripheren Neuropathie werden Furegionen, wie zum
Beispiel die FuBwurzel, durch fehlende Riickkopplung tiber die Gelenkstellung,
Kraftentwicklung und Gelenkbewegung unphysiologisch stark belastet. Die
Schmerzwahrnehmung kann durch die geschéddigten sensiblen Schmerzfasern ihre
vorbeugende Funktion nicht mehr erfiillen, so dass es im zeitlichen Verlauf bei wiederholten

(Uber-)Belastungen zur Gelenkdestruktionen kommt [80, 105].

Weitere Ansitze zur Atiopathogenese des Charcot-FuBes zeigten in der Vergangenheit
unterschiedliche Theorien auf, die sémtlich nicht als alleinige Erklarung dienen konnten. So
beschrieb Charcot in der neurotrophen Theorie eine zentralnervose Degeneration als
ursdchlich fiir die ossdre Destruktion. Die neurovaskuldare Theorie, durch E.Chantelau
allerdings 2006 widerlegt [25], beinhaltete eine verstiarkte Knochenentmineralisierung durch
osteoklastére Stimulation aufgrund einer Hyperperfusion des Knochens durch eine autonome
Neuropathie [80]. Eine gesteigerte Syntheserate der Osteoklasten durch vermehrte
Ausschiittung von proinflammatorischen Zytokinen wie TNF-alpha und Interleukinen

beschrieb Jeffcoate et al. 2005 [52].



1.1.6. FuBBulzera

Im komplexen Zusammenspiel der verschiedenen Mechanismen finden sich ergidnzend
weitere bedeutende Faktoren, die eine wichtige Rolle in der Pathogenese des diabetischen
FuBlsyndroms spielen. Besonders im Hinblick auf die Entstehung von FuBBulzera sind

folgenden Faktoren zu erwéhnen:

FuBverdanderungen wie z.B. Krallen-oder Hammerzehe, Hallux valgus oder
VorfuBarthropathien fithren zu Verschiebungen der submetatarsalen Fettpolster. Neben einem
verdnderten Gangbild resultieren hieraus chronisch pathologisch erhohte und verschobene
plantare Druckverteilungsmuster. Die Dauer(iiber-)belastung wird durch das fehlende
Schmerzempfinden erméglicht. Somit fiihrt sie vorwiegend zur Bildung von Ulzera unterhalb
der Metatarsalkopfchen (Abb. 2) [13, 83, 107]. Die Stirke des Bindegewebes und die
Auspriagung des Fulligewdlbes sind hierbei die priadisponierenden Faktoren [20].

Weiterhin ist die Entstehung von Kallus, sich ebenfalls vornehmlich unterhalb des Ful3es in
Regionen mit erhohten Scherkriften und vertikalem Stress bildend, fiir erhohte plantare
Driicke und der damit verbundenen Ulkusbildung verantwortlich [116].

Eingeschriankte Gelenkmobilitét betrifft bei Diabetikern ebenfalls die FuBgelenke. Bei
gleichzeitiger Neuropathie gilt sie als pradisponierender Faktor bei der Ulkusbildung am Fuf3
[29, 102].

Negativen Einfluss auf die Entstehung aber auch die Heilung der FuBulzera bei Diabetikern
haben zudem Infektionen. Storungen der Makro- und Mikrozirkulation, Defizite an
Leukozytenaktivitdt und lokalen Wachstumsfaktoren sowie vermehrtes Vorhandensein von
Gewebsproteasen erfordern eine dullerst komplexe Therapie der Druckulzera bei Patienten
mit diabetischer Neuropathie. Sie veranschaulichen, wie die Erkrankung teilweise in der

Chronizitit endet [5, 55, 73].

s

Abb. 2: Druckulkus submetatarsal



1.2. Die diabetische periphere Neuropathie in der Klinik

1.2.1. Symptome und Erscheinungsbilder

Die Symptomatik des diabetischen Fulles wird zu Beginn hauptsichlich durch die
sensomotorische und autonome Neuropathie und deren Folgen bestimmt. Bei
fortgeschritteneren Stadien sind Ulkusbildung, Infektionen, Gangrén bis hin zur Osteomyelitis
priagend. Die unter 1.1.2. beschriebenen pathophysiologischen Prozesse fithren zunéchst zu
einem Verlust der Oberfliachensensibilitdt mit Pardsthesien. Betroffene Patienten beschreiben
subjektiv ein taubes, pelziges Gefiihl beim Gehen sowie ein Kribbeln und Brennen in Ruhe
und auch nachts. Beriihrungen werden nicht mehr wahrgenommen. Des Weiteren ist das
Temperaturempfinden in einem MaBe gestort, dass eine Anderung der Umgebungstemperatur
nicht addquat als ,,warm* oder ,.kalt* definiert werden kann. Demnach bleiben zum Beispiel
Verbrennungen oder Erfrierungen der Extremitédten bei den Patienten haufig unbemerkt. Als
drittes ist die Schmerzwahrnehmung beeinflusst, so dass zum Beispiel spitze Gegenstinde, die
normalerweise bei Berithrung einen Schmerzreiz auslosen sollten, nicht mehr als solche
wahrgenommen werden konnen. Schwerwiegende Verletzungen beim BarfuBlaufen sind die
Folge und bieten eine Eintrittspforte fiir Infektionserreger.

Im zeitlichen Verlauf funktioniert die Tiefensensibilitdt immer schlechter. Das
Vibrationsempfinden ist aufgehoben. Aus der fehlenden afferenten Riickmeldung tiber
Gelenkstellung, Kraftentwicklung und Gelenkbewegung resultiert eine allgemeinen Gang-
und Standunsicherheit. Patienten verlangsamen automatisch das Gehtempo und machen
kleinere Schritte um dieses Handicap auszugleichen [31, 77, 88].

Als weiteres fiihrt der ,,Informationsausfall* sowie die verminderte Gelenkbeweglichkeit zu
stark erhohten plantaren Druckwerten, die zu Druckgeschwiiren (Malum perforans) mit
Odembildung und deutlichen Deformitiiten im Bereich der Fiie fithren kénnen. Diese treten
besonders unter den Metatarsaliakopfchen auf [19, 91].

Deformititen manifestieren sich vornehmlich als schmerzlose Verformungen im medialen
RickfuBBbereich infolge mehrfacher (unbemerkter) Frakturen. Rontgenologisch sind initial
Gelenkspaltverschmilerungen und Subluxationen, spéter multiple Frakturen, wolkig
verdnderte Kalkschatten und Bindegewebsschwellungen zu sehen (Abb. 3a-b).

Weitere Symptome sind in der motorischen und autonomen Neuropathie begriindet. Wéahrend
einerseits die zunehmende Muskelschwéche mit reduzierten motorischen Eigenreflexen

(besonders ASR und PSR), vorzeitiger Ermiidung sowie hidufigen Muskelkrampfen im



Vordergrund steht, manifestiert sich die autonome Neuropathie andererseits in fehlender
Vaso- und Sudomotorik. Dabei ist die Haut des Patienten meist tiberwdrmt und trocken.
Symptome einer pAVK (Claudicatio intermittens) zeigen die meisten Betroffenen wegen der

bestehenden Neuropathie nicht [95].

Abb. 3a-b: Fufideformitdten infolge diabetischer peripherer Neuropathie

1.2.2. Diagnostik

Um die genannten Symptome erkennen und verifizieren zu konnen wurden eine Reihe von
diagnostischen Methoden entwickelt. Allgemeine symptombezogene Scoring-Systeme helfen

bei der systematischen Dokumentation [75].

Anamnese

Am Anfang der Diagnostik steht die Anamnese. Die Befragung beinhaltet allgemeine Fragen
nach KorpergroB3e und —gewicht, Lebensalter, Diabetesdauer und dessen Behandlung.
Dauerdiagnosen sollten ebenfalls beriicksichtigt werden. Eine symptombezogene Befragung
hinsichtlich vorhandener Schmerzen, Taubheitsgefiihl, sensiblen Reizerscheinungen etc. folgt.
Zudem sollte bei symptomatischen Patienten die bisherige Schuhversorgung Beachtung
finden. Des Weiteren sind die aktuelle Medikation und deren Nebenwirkungen von
Bedeutung. Differentialdiagnostisch miissen andere Ursachen der Neuropathie, insbesondere
der Genuss von Alkohol, Niereninsuffizienz, pAVK, Infektionen, Vitaminmangel,
Tumorleiden und Umweltfaktoren, soweit anamnestisch moglich, ausgeschlossen werden

[44].



Inspektion

Im Anschluss folgt die Inspektion, wobei hier besonders auf das Erscheinungsbild der Fiile
und Unterschenkel zu achten ist. Untersuchungen der Haut beziiglich der Farbe, moglicher
Rhagaden- und Blasenbildung sowie subkutaner Einblutungen gehoren ebenso dazu wie das
Kontrollieren auf eine mogliche Kallusbildung oder auf abgeheilte FuB8ldsionen. Zeichen einer
bakteriellen Infektion oder einer Mykose, Muskelatrophien, vorhandene Fu3deformitdten wie
z.B. Hammer- oder Krallenzehen und Charcot-Arthopathien sowie eventuell auftretende
FuBulzera geben Hinweise auf ein diabetisches FuBsyndrom und sollten in Lage und
Ausdehnung genau dokumentiert werden. Hierbei wird die Einstufung der Lésionen nach der
Klassifikation von Wagner vorgenommen (Tab. 1), wobei leichte Fuldeformitéten

Schweregrad 0, Nekrosen des gesamten Fulles Schweregrad 5 entsprechen [54].

Tab. 1: Wagner Klassifikation zur Schweregradeinteilung beim diabetischen Fufisyndrom

Stadium Lision
0 RisikofuB3, keine offenen Lisionen
| oberflachliche Lisionen
11 Lasionen bis zur Gelenkskapsel, Sehne oder Knochen
111 Lasionen mit Abszess, Osteomyelitis, Infektion der Gelenkskapsel
v begrenzte VorfuB3- oder Fersennekrose
\4 Nekrose des gesamten Fuf3es

Allgemeine klinische Untersuchung

Bei der klinischen Untersuchung wird vor der neurologischen Priifung zunichst der
allgemeine Befund erhoben. Dazu gehoren, nach Betrachtung des Schuhwerks und eventuell
vorhandener Einlegesohlen, die Gangbeurteilung und das Priifen der Gelenkbeweglichkeit.
Danach werden Hautturgor, Hauttemperatur sowie die Schweillsekretion beurteilt. Die
Palpation der FuBlpulse, insbesondere der A.tibialis posterior und der A.dorsalis pedis folgt im
Anschluss. Gegebenfalls sollten die arteriellen Verschlussdriicke gemessen und die
Dopplerindizes (Knochel/Arm-Index) berechnet werden. Zum Ausschluss einer pAVK ist die
intraarterielle digitale Subtraktionsangiografie mit Darstellung der Ful3- und Zehenarterien
(ggf. MR-Angiografie) heutzutage Mittel der Wahl, da die typischen pAVK Beschwerden
(Claudicatio intermittens, Ruheschmerz) durch die héufig gleichzeitig bestehende

Neuropathie maskiert werden [69].



Neurologische Untersuchung

Als neurologische Mittel zur Graduierung der Neuropathie werden entsprechend der
verschiedenen Qualitdten unterschiedliche Tests angewandt.

Das Beurteilen des Vibrationsempfindens sollte mit der 128-Hz-Stimmgabel nach Rydell-
Seiffer erfolgen [59, 76]. Gemessen wird vornehmlich am Grof3zehengrundgelenk medial
(untere Normgrenze bis 30 Jahre 6/8, tiber 30 Jahre 5/8), falls kein Empfinden besteht am
Malleolus medialis (untere Normgrenze bis 40 Jahre 6/8, tiber 40 Jahre 5/8).

In Kombination mit der klinischen Untersuchung ist die Quantifizierung des
Druckempfindens durch sogenannte 10g-Semmes-Weinstein-Monofilamente (Auflegen an
der Plantarseite des Metatarsale 11 im Bereich des Zehenballens [113]) eine sehr sensitive
Methode, um das Risiko der Ulkusbildung zu bestimmen [57, 89].

Die Temperaturdiskrimination kann durch Auflegen einer kalten Stimmgabel, eines
eiswassergefiillten Reagenzglases, der Tip-Therm-Methode oder dhnlichem getestet werden
[63, 110].

Weiterhin folgen die allgemeine Reflexpriifung des Achilles- und Patellarsehnenreflexes und
die Quantifizierung der Schmerzwahrnehmung mittels numerischen horizontalen
Schmerzskalen.

Bei allen Untersuchungen sollten eine proximale und eine distale Stelle verglichen werden.
Weiterfiihrende Tests (Elektroneurografie, Nerv-, Muskel- oder Hautbiopsie) sollten nur in

Ausnahmefillen oder bei wissenschaftlichen Fragestellungen in Erwidgung gezogen werden.

1.2.3. Therapie

Um die Haufigkeit von Amputationen signifikant zu senken ist es notwendig, in der
Behandlung des diabetischen FuBBsyndroms auf ein multidisziplindres und multifaktorielles
Vorgehen zu setzen. Die Strategie setzt sich demnach zusammen aus der optimalen
Behandlung internistischer Grunderkrankungen (Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie,
Hypercholesterindmie, pAVK), einer effektiven Druckentlastung, einer lokalen
Wundbehandlung, der Infektionskontrolle, dem Débridement avitaler Gewebeanteile, der
Schmerztherapie und der Pravention (Patientenschulung) [1, 5, 24, 30, 34, 41, 53, 67, 90,
114].



Druckentlastung

Die vollstidndige und andauernde Druckentlastung ist erstes Ziel bei Patienten mit einem
diabetischem FulBsyndrom (DFS). Durch duere Druckentlastung wird das Ansprechen auf
eine spezifische Wundbehandlung optimiert [37].

Diese kann, angepasst an die jeweiligen Bediirfnisse des Patienten, durch Einlegesohlen,
therapeutisches Schuhwerk, Orthesen, angewandte Gipstechniken (total-contact-cast),

Gehstiitzen, den Rollstuhl oder Bettruhe erzielt werden (Abb. 4a-b) [7, 14, 23, 47, 55, 106].

a

Abb. 4a-b: Druckentlastung durch Einlegesohlen (a) oder Total-Contact-Cast bzw.
konfektioniertem Walker (b).

Das regelmiflige Entfernen von Hornhautschwielen (Kallus) ist dabei zu beachten [70].

Die Druckentlastung und Ruhigstellung spielt besonders in der Primértherapie und zur
Vorbereitung auf eine Mallschuhversorgung bei der diabetischen Neuro-Osteoarthropathie
(DNOAP) eine Rolle [82].

Bei konservativ unzureichend versorgbaren Fulldeformititen oder instabilen Pseudarthrosen
sind operative Eingriffe wie zum Beispiel Tendotomien, Sehnenverldngerungen,
Rekonstruktionen oder Abtragungen von Knochenvorspriingen zum Zwecke der
Ulkusprophylaxe indiziert. Eine dauerhafte Nachbetreuung ist bei Patienten mit DNOAP
obligat [22].

Wundbehandlung

Bei chronischen, nicht ischdmischen Wunden ist die Anwendung feuchter
Wundbehandlungsverfahren (Folien, Polymerschiume, Hydrokolloidverbdnde, Alginate,
Hydrogele) nach lokalem Débridement anerkannt. Die Wundauflage sollte dabei anhand
individueller Kriterien (Wundheilungsstadium, Exsudatmenge, Infektionszeichen, Kosten-

Effektivititsangaben) ausgewéhlt und die Wundoberfldche bei jedem Verbandswechsel
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gereinigt werden. Weiterhin findet die Anwendung von Hyaluronséure,
proteasenmodulierenden Produkten und Wachstumsfaktoren, Keratinozyten- und
Fibroblastentransplantaten, Praparaten aus artefiziell konstruierter Extrazelluldrmatrix
(bioengineered tissues) sowie die Applikation von ortlich begrenztem negativen Druck

(Vakuumtherapie) in der Behandlung des diabetischen FuBBsyndroms statt [5, 16, 55, 72].

Infektionen

Zeigt der Patient lokale und systemische Zeichen einer Infektion (R6tung, Schwellung,
Schmerzen, Fieber, erhohte BSG, Leukozytose, erhohtes CRP), so wird bei schwerem bis
lebensbedrohlichem AusmaBR die stationdre Aufnahme empfohlen. Hauptsédchlich finden sich
folgende Erreger in chronischen Wunden und bei Ostitiden: Staph. aureus, Staph. epidermidis,
Enterobacter und Streptokokken [70].

Prognostisch ungiinstig sind dabei Infektionen mit multiresistenten Keimen, die oft bei
antibiotisch vorbehandelten Patienten vorkommen. Weiterhin sind Infektionen mit Pilzen auf
Haut und Nigeln von Bedeutung [4].

Die parenterale antibiotische Therapie sollte, in Abhéngigkeit vom Schweregrad der
Infektion, in der Dauer variiert werden. Zunéchst sollten Wundabstriche oder, wenn moglich,
Gewebsproben genommen und ein Antibiogramm angefertigt werden. Zwischenzeitlich muss
ungezielt nach empirischen Kriterien vorgegangen werden, um die hdufigsten Keime zu
erfassen. Nach Erhalt des mikrobiologischen Ergebnisses sollte die Umstellung auf eine

gezielte Therapie mit moglichst schmalem Spektrum erfolgen [40, 48, 70].

Chirurgische Intervention

Bei schwierigen oder konservativ nur schwer heilenden Wundverhéltnissen,
Superinfektionen, Ischamien der Extremitédten oder gestorter Abwehrlage des Patienten
kommen neben der ausreichenden Fliissigkeitszufuhr und der Stoffwechselkontrolle auch
chirurgische Mallnahmen in Betracht. Hierbei sind besonders tiefe Abszesse, Knochen- oder
Gelenkbefall, Krepitus, Nekrosen oder Gangrén sowie Fasziitiden von Bedeutung [42, 108].
Bei Patienten, die neben dem DFS an einer pAVK leiden, sollte zunichst die chirurgische
Revaskularisation hochste Prioritit genieBen [34].

Mikrochirurgische Techniken ermoglichen und verbessern hierbei sogar die Operabilitédt von
Patienten mit pAVK. Weiterfiihrend kommen verschiedene Bypasstechniken sowie die

Dekompression von Nerven als Schmerztherapie zum Einsatz [51].
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Abszessdrainagen sowie die regelmifige komplette Entfernung von Kallus und allem
nekrotischen und infizierten Gewebe (Débridement) komplettieren die Therapie [108].

Somit wird die Bildung von Granulationsgewebe beschleunigt und die Heilungsrate
verbessert.

Sollte unter oben genannten TherapiemaBBnahmen eine vorhandene Infektion fortschreiten,
eine verminderte Durchblutung zum Untergang von Muskelgewebe mit daraus folgender
Bedrohung anderer Organfunktionen fiihren oder therapieresistente, vom Patienten nicht mehr
tolerierbare Ruheschmerzen bestehen, so gilt die Amputation als ,,Ultima ratio*. Ob eine
Minor- (lokal begrenzte Resektion bis unterhalb des Sprunggelenks) oder Majoramputation
(Resektionen oberhalb des Sprunggelenks) in Frage kommt sollte interdisziplindr nach

vorhergehender Diagnostik entschieden werden.

1.2.4. Priavention

Da die Rezidivrate von FuBlldsionen im Rahmen des diabetischen FuBBsyndroms sehr hoch ist,
kommt der Préavention dieser Komplikation eine besondere Rolle zu. Das frithzeitige
Erkennen und Deuten der zum DFS fithrenden Risikofaktoren ist priméres Ziel in der
Préavention [109].

Neben der optimalen Stoffwechseleinstellung und Diabetesfithrung ist die Identifikation und
Kategorisierung von Hochrisikopatienten von besonderer Bedeutung. Hierzu dienen
strukturierte Screening-Verfahren, in denen folgende Parameter erfasst und mindestens
einmal jahrlich kontrolliert werden sollten: Anamnese einer vorausgegangenen FuBlldsion oder
Amputation, Neuropathiesymptome, FuBlinspektion und Erfassen von Fu3deformitéten
inklusive Limited Joint Mobility (LJM), Neuropathiescreening mittels Monofilamenten oder
Biothesiometrie, Messen der plantaren FuB3driicke sowie Diagnostik einer etwaig
eingeschriankten Durchblutung der Extremitéten mittels Doppler-Sonografie [48, 89, 114].
Die Schulung von Patienten, Familienangehorigen und Mitarbeitern des Gesundheitswesens
hinsichtlich der FuB3selbstuntersuchung und der FuB3pflege sollte in besonderem Maf3e
betrieben werden. Auf geeignetes Schuhwerk ist kontinuierlich zu achten [67].

Die frithzeitige Behandlung sonstiger krankhafter Verdnderungen des Fufles, die langfristig zu
FuBldsionen fithren konnten, wie z.B. die Tinea pedis, die Onychomykose oder
Nageldeformitéten, sollte im Rahmen der Pravention selbstverstdndlich nicht vernachléssigt

werden [94].
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Besteht frithzeitig der Verdacht auf ein beginnendes DFS, so ist eine interdisziplinédre
Beurteilung der weiteren Diagnostik und Therapie notwendig. Dabei sollte die Hilfe von
Diabetologen, plastischen- und Geféf3chirurgen, Neurologen, Radiologen und Orthopiden in

Anspruch genommen werden [58, 90].
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1.3. Die dynamische Pedografie

1.3.1. Die dynamische Pedografie als diagnostisches Mittel des diabetischen

Fuflsyndroms

Als Teil der in 1.2.4. genannten PraventionsmafBnahmen zur Vorbeugung von Komplikationen
des diabetischen FuB3syndroms gilt die regelmifBige Kontrolle der plantaren Druckverteilung
beim Patienten [71]. Permanent erhohte Druckbelastung fithrt mit der damit verbundenen
mechanischen Schidigung des Gewebes zu wiederholten Mikrotraumata und somit zu
Drucklédsionen bis hin zur Ulkusbildung am Fuf3 [83].

Eine verdnderte Druckverteilung und eine vermehrte Druckbelastung kann mit Hilfe der
Pedografie frithzeitig erkannt und genau lokalisiert werden. Dieses kann mittels
herkommlicher Methoden wie dem Blauabdruck oder dem Podoskop (Beurteilung der
FuBldruckbelastung durch Lichtreflexion) geschehen. Daneben haben elektronische
Pedografiesysteme den Vorteil, dass sie neben der statischen auch die dynamische
Belastungsverteilung an der Fullsohle messen kénnen [39].

Doch nicht nur im diagnostischen sondern auch im therapeutischen Bereich des diabetischen
FuBsyndroms ist der Einsatz der Pedografie sinnvoll. So kann die Pedografie zur
Qualitétskontrolle von orthopadischem Schuhwerk und zur Dokumentation des objektiven
Vergleichs zwischen préa- und posttherapeutischem Status herangezogen werden [79, 89].
Zudem kann anhand des digitalisierten farbigen Druckbildes vom Orthopadieschuhtechniker

eine exakte orthopddische Einlage angefertigt werden.

1.3.2. Messplattform und ,,Im-Schuh-Messsystem*

Bei der dynamischen Pedografie unterscheidet man zwei Messverfahren, die nachfolgend
erldutert werden.

Zur funktionellen Gangdiagnostik wird die Plattformmessung eingesetzt. Hierbei wird zur
Beurteilung der Fullfunktionen eine BarfuBBmessung durchgefiihrt, um Messwerte ohne
Beeinflussung durch das Schuhwerk zu erhalten. Die Plattformen, die zur Messung
herangezogen werden, sind rechteckig und haben derzeit bis zu 6080 geeichte elektronische

Drucksensoren pro Gerit. Die Auflosung betriagt 1 bis 4 Sensoren pro cm? mit einer
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Abtastrate von 25 bis 400 Hz. Um genaue und reproduzierbare Messungen zu erhalten sind

das physikalische Messprinzip der Sensoren und die Eichung von hochster Bedeutung.

Die ,,Im-Schuh-Messung* ermoglicht die Datenerhebung mittels Messsohlen (Messprinzip
mittels Sensoren dhnlich wie bei der Plattformmessung), die in den Schuh direkt auf die
Schuheinlage gelegt werden. Somit sind die ermittelten Druckverteilungen abhéngig von der
Biomechanik des Fulles, der Mechanik des Schuhs und der der Einlagen. Im Gegensatz zu der
Plattformmessung sind deshalb jedoch interindividuelle Vergleiche aufgrund des

Schuheinflusses nicht ratsam.

Der kombinierte Einsatz beider Messsysteme ist zur Diagnostik der lokalen Druckbelastung
und zur Qualitéts- und Verlaufskontrolle der orthopédieschuhtechnischen Versorgung des
diabetischen FuBlsyndroms empfehlenswert. Zur Anwendung kommen hierbei mehrere
Systeme verschiedener Anbieter: EMED, GP Multisens, Medilogic, Orthoped, Parograph
[39].

1.3.3. Pedografische Merkmale beim Normalbefund und diabetischem Fuflsyndrom
Ein gesunder Patient ohne Vorerkrankungen zeigt in den plantaren Druckverteilungen
typische Unterschiede im Vergleich zu denen eines Patienten mit diabetischem Fuflsyndrom

(Tab. 2).

Tab. 2: Pedografische Merkmale beim Normalbefund und diabetischem Fufssyndrom [39]

Normal Diabetiker mit peripherer Neuropathie

- erhohte Druckwerte (> 600kPa = 60N/cm?)
insbesondere unter den Metatarsalregionen

- inhomogene Druckverteilung mit
relativ erhdhten Druckwerten
unterhalb der Ferse, des Vorfulles,
der Grof3zehe

- héhere Druckwerte unter
Metatarsale 1,2,3 als 4,5

- hohere Druckwerte unter Grof3zehe

- erhohte Belastungsdauer des Vorfu3es durch
,,patschenden* Gang

- pathologisches Abrollen mit anfénglicher Belastung
des MittelfuBBes und fehlendem Abrollen iiber die
Zehen (ungleichformige und verkiirzte Ganglinie)

- Abrollen des Fulles von der Ferse
iiber Mittel- und Vorful} bis zu den
Zehen (Ganglinie zeigt stetige Linie
von der Ferse iiber den
MittelfuBBbereich, der 2. und 3.
Metatarsalregion bis zur GroB3zehe)

- relativ hohe Druckwerte unterhalb der
MittelfuBregion bei der diabetischen
Neuroosteoarthropathie (Charcot-Fuf3)

- sehr geringe oft fehlende Druckwerte unterhalb der
Zehen

- verminderte zeitliche Belastung der Ferse
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1.4. Zielsetzung der Studie

Die in 1.1.2. genannten pathophysiologischen Vorginge am diabetischen Fufl und die damit
verbundenen Risiken und Komplikationen bei operativen Eingriffen sowie die
vorherrschenden Komorbiditdten haben dazu gefiihrt, dass die Indikation zu einer operativen
Therapie von Diabetikern mit diabetischem FuB3syndrom mit Zuriickhaltung gestellt wird

(Tab.3).

Tab 3: Mogliche Komplikationen nach operativer Frakturversorgung an der
unteren Extremitdt bei Patienten mit diabetischem Fuf3syndrom

- Haut evtl. nicht primér verschlieSbar - Fibulaverkiirzung

- Nervenausfille sensibel/motorisch - Rotationsabweichung der Fibula

- Nachblutung - Redislokation mit Subluxation des
- Infektion Gelenkes

- Wundrandnekrose - Syndesmoseninsuffizienz

- Thrombose und Emboliegefahr - erweiterte Gelenkgabel

- Verzdgerte Knochenbruchheilung - Fritharthrose

- Fehlstellung mit Subluxation - Pseudarthrose

- Knorpeldefekte - Implantatversagen

- Sehnenluxation

In den Blickpunkt riicken folgende Uberlegungen:

- Profitiert der Patient von der Operation?

- Sind besondere Komplikationen zu erwarten?

- Welche postoperativen Besonderheiten/Charakteristika gibt es?

- Welche Verianderungen sind an der operierten Extremitit zu erwarten und wie stark ist
der Einfluss auf die nicht operierte Seite?

- Ist der Heilungsverlauf verldangert?

- Sind Mittel vorhanden, um eventuell vorhandene postoperative Heilungsrisiken zu
minimieren, und wenn ja, welche?

- Welche Empfehlungen kann man operierten Diabetikern fiir die Phase der

Rekonvaleszenz geben?

Aufgrund der geringen Datenlage hinsichtlich der Untersuchung von Diabetikern mit
peripherer Neuropathie und einer operativen Versorgung an der unteren Extremitét galt unsere

Studie als Versuch, beide Faktoren, die diabetische Neuropathie sowie die operativ versorgte
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Extremitit, auf bestimmte GesetzméBigkeiten zu untersuchen. Der Einfluss von Schuhwerk
im zeitlichen Verlauf und Besonderheiten beider Messmethoden (Sohlen- und

Plattformmessung) sollten so dokumentiert werden.

Diese Aspekte sollten mittels Messungen des plantaren FuB3druckmusters von Diabetikern
analysiert werden, so dass etwaige Riickschliisse fiir Therapie und Praxis gezogen werden
konnen. In einer prospektiven Studie wurden diesbeziiglich Patienten mit einer diabetischen
Neuropathie iiber einen Zeitraum von vier Monaten untersucht. Diese Patienten wurden vor
Studienbeginn operativ, vorzugsweise aufgrund von Frakturen oder Arthrosen der unteren
Extremitit, versorgt. Verglichen wurde diese Gruppe mit einer Referenzgruppe, die aus
Patienten bestand, die ebenfalls eine diabetische periphere Neuropathie, jedoch keine

Verletzungen hatten.

Da in der vorhandenen Literatur wesentliche Aussagen mittels Pedografie meistens nur durch
den Parameter ,,Spitzendruck® zum Ausdruck kommen, wihlten wir bewusst die Parameter
Maximalkraft, Impuls, Kontaktbeginn und Kontaktzeit zusitzlich aus, um die Dynamik der
Abrollvorginge und des Ganges besser darzustellen und gegebenenfalls GesetzméBigkeiten

finden zu konnen.

Hinsichtlich der zu untersuchenden Gruppen wurden folgende Ziele formuliert:

1. Erstellen eines plantaren Druckmusters bei Patienten mit diabetischer peripherer
Neuropathie mittels pedografischer Messungen und Hervorheben der
aussagekriftigsten Parameter.

2. Kennzeichnen und Deuten der bestehenden Unterschiede beziiglich der
Druckverteilungen des gesunden und des kranken Beines in den genannten
Patientengruppen. Betrachten dieses Aspekts im Hinblick auf den zeitlichen Verlauf
und Finden von mdéglichen Ursachen fiir bestehende Unterschiede.

3. Benennen und Quantifizieren von signifikanten Unterschieden zwischen den
Ergebnissen der einzelnen Messmethoden.

4. Formulieren von GesetzmiBigkeiten in besonders belasteten Fu3zonen der Patienten

und Ziehen von Riickschliissen daraus fiir die Praxis.
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Nachfolgende Hypothesen wurden aufgestellt:

1. Die Druckverteilung stellt sich unmittelbar postoperativ in dhnlichem Malle dar wie
préoperativ. Die Absolutwerte sollten postoperativ geringer ausfallen.

2. Das plantare Druckniveau gleicht sich im zeitlichen Verlauf sukzessive den
Ausgangswerten an. Diese Charakteristik sollte mit allen eingeschlossenen Parametern
messbar sein.

3. Die Druckverteilung bei Im-Schuh- und BarfuBmessung sollte ein dhnliches Muster
aufweisen, wobei die Im-Schuh-Messung durch die dimpfende Sohle geringere
Absolutwerte erwarten lésst.

4. Die Druckverteilung zwischen gesundem und operiertem Bein zeigt unmittelbar
postoperativ keine Unterschiede. Jedoch ist eine Minderbelastung des operierten
Beines zu erwarten. Im zeitlichen Verlauf sollte eine Wiederkehr zu den
urspriinglichen Belastungsdriicken erfolgen. Eine Abflachung des FuBBgewdlbes des

gesunden Beines durch die Mehrbelastung postoperativ wéire moglich
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2. Patienten und Methoden:

2.1. Das Patientenkollektiv

In dieser prospektiven klinischen Studie wurden insgesamt 11 Patienten einer operierten
Gruppe (OG) 15 Patienten einer Referenzgruppe (RG) gegeniibergestellt. Dabei wurden die
jeweiligen dynamischen FuBBdruckmuster im zeitlichen Verlauf von Patienten mit diabetischer
peripherer Neuropathie (DPN) und einer Operation der unteren Extremitét mit denen von

Patienten mit DPN verglichen, die keiner Operation unterzogen wurden.

2.1.1. Ein- und Ausschlusskriterien

Eingeschlossen wurden Diabetiker, die mit einer DPN eingestuft wurden. Dabei sollten
pathologische Werte sowohl bei der Monofilament-Methode, als auch beim Stimmgabeltest
und der Tip-Therm-Methode auftreten (Erlduterung der Methoden unter 2.2.2.).
Zudem musste die Operation an einer unteren Extremitit fiir die Patienten der
Untersuchungsgruppe vorgesehen sein. Dabei war wichtig, dass es sich mindestens um eine
Fraktur oder einen kompletten Gelenkersatz handelte.
Als Ausschlusskriterien dienten:

- schwere Verletzungen oder Amputationen einer unteren Extremitit, sowie

kontralaterale Verletzungen

- Bildung von Ulzera an einer Extremitit

- starke Diabetes unabhingige (angeborene) Deformititen der Fiille

- keine ausreichende postoperative Mobilisierung

- schwerwiegende Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems

- Symptome der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit.
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2.1.2. Referenzgruppe (RG)

Um zunéchst eine Referenzgruppe (Diabetiker mit einer DPN ohne Operation an der unteren
Extremitit) zusammenzustellen, wurden Daten von Patienten aus der diabetologischen
Ambulanz von Prof. Hampel/Dr.Knauerhase, Klinik fiir Innere Medizin der Universitét
Rostock, Abteilung Endokrinologie, hinzugezogen. Nach Studium der Akten wurden
insgesamt 6 weibliche und 9 ménnliche Probanden nach unter 2.1.1. beschriebenen Kriterien
ausgewdhlt. Das mittlere Alter dieser Gruppe betrug 68,7 Jahre (Spanne 59-78 Jahre), die
mittlere Diabetesdauer 18,5 Jahre (Spanne 0,5-35 Jahre), das mittlere Gewicht 91,2 kg
(Spanne 67-145 kg) und die mittlere Gréfe 172,3 cm (Spanne 150-192c¢m). 13 Probanden
dieser Gruppe litten an Diabetes mellitus Typ II und 2 Probanden an Diabetes mellitus Typ I.

2.1.3. Operierte Gruppe (OG)

Patienten der operierten Gruppe fanden sich auf den Stationen der Chirurgischen Klinik und
Poliklinik des Universititsklinikums Rostock, Abteilung fiir Unfall- und
Wiederherstellungschirurgie. Diabetiker wurden anhand des Operationsplanes und der
Patientenakte aufgesucht und auf das Vorhandensein einer DPN hin praoperativ untersucht.
Wurde dieses Kriterium erfiillt und bestanden sonst keine wie in 2.1.1. beschriebenen
Ausschlusskriterien, wurde der Patient in die Studie mit eingeschlossen. Insgesamt setzte sich
die Gruppe aus 6 weiblichen und 5 ménnlichen Probanden zusammen, die an DPN litten und
einer orthopadisch - traumatologischen Operation unterzogen wurden. Das mittlere Alter der
Gruppe betrug 68,3 Jahre (Spanne 51-83 Jahre), die mittlere Diabetesdauer 18,1 Jahre
(Spanne 2-40 Jahre), das mittlere Gewicht 90,0 kg (Spanne 68-127 kg) und die mittlere
KorpergroBBe 171,4 cm (Spanne 157-187 cm). Der Typ II des Diabetes mellitus wurde bei 10
Probanden dieser Gruppe diagnostiziert, an Diabetes mellitus Typ I litt 1 Proband. Die
Operationsarten gliederten sich wie folgt: totale Endoprothesen des Hiiftgelenks (N=3), des
Kniegelenks (N=4), Frakturen des Unterschenkels (N=2) und Frakturen des oberen
Sprunggelenks (N=2) (Tab. 4).

20



Tab. 4: Ubersicht iiber die Zusammensetzung der Patientengruppen

RG oG
f m gesamt F m gesamt
Anzahl N 6 9 15 6 5 11
Alter (M) in Jahren 72,3 66,3 68,7 72,2 63,2 68,3
Diab.Dauer (M) in Jahren 25,5 13,8 18,5 18,5 17,6 18,1
Gewicht (M) in kg 79,8 98,8 91,2 88,1 92,4 90,0
Grofie (M) in cm 165,7 176,8 | 1723 163,7 | 180,6 | 171,4
Hiift-TEP (SH-Fx) 1 1 2
Hiift-TEP (Coxarthrose) 0 1 1
Stellschraube (OSG-Fx) 2 0 2
Knie-TEP (Gonarthrose) 3 1 4
Unterschenkel-Fx 0 2 2

2.2. Diagnose am Patienten

2.2.1. Anamnese und klinische Untersuchung

In der Anamnese wurde hauptsidchlich nach der Symptomatik und den Risikofaktoren einer
DPN gefragt. Zudem wurden der Diabetestyp und die Diabetesdauer festgehalten.
AnschlieBend folgte die klinische Untersuchung, in der zum einen der kardiopulmonale
Status, zum anderen die Beschaffenheit und Durchblutung der Fiile untersucht wurden.
Die Beweglichkeit der Extremitdten wurde bei den Patienten per Neutral-Null-Methode
eingestuft. Zudem wurde beurteilt, ob das patienteneigene Schuhwerk addquat
(orthopédisches Schuhwerk) oder inaddquat (normales Schuhwerk, Sandalen) war.

Die Daten der Anamnese und der klinischen Untersuchung wurden anhand eines

Dokumentationsbogens (siche Anhang) aufgenommen.

2.2.2. Monofilamente, Stimmgabeltest, Tip-Therm-Methode

Als objektive Hilfsmittel zur Einstufung der vorherrschenden DPN wihlten wir zwecks
besserer Vorhersagekraft mehrere Untersuchungsmethoden aus [26, 43, 89].
Es wurden der Thio-Feel-Test mittels 10g-Semmes-Weinstein-Monofilamenten, der

Stimmgabel-Vibrations-Test sowie die Tip-Therm-Methode angewandt (Abb. 5a-c).
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Bei den Monofilamenten handelt es sich um Nylonfdden, mit denen man das Berithrungs- und
Druckempfinden der Patienten verifizieren kann. Man driickt sie 5 Sekunden lang auf die
Metatarsalkopfchen I, I, V, die Ferse, den medialen Malleolus und den FuBlriicken. Werden
10g Auflagegewicht erreicht, biegt der Faden sich durch und der Patient sollte einen Druck
spliren. Von einer DPN gingen wir aus, wenn der Patient den Druck an mindestens einer
Stelle des Fulles nicht versplirt hatte. Waren starke Hornhautbildungen oder Verletzungen in
diesem Bereich, so wurde die Untersuchung an einer anderen Stelle des Vorful3es fortgesetzt
[56, 57, 64,78, 113].

Stérungen des Vibrationsempfindens sowie schnell leitender Nervenfasern der Patienten
wurden mittels einer durch Gewichte auf 64 Hz gedampften 128-Hz-Stimmgabel nach Rydell-
Seiffer gemessen. Diese Gewichte tragen eine Skalierung von 0 bis 8/8, wobei 0/8 fiir eine
starke und 8/8 fiir eine feine Vibration steht. In entspanntem Zustand wurde zunéichst die
Stimmgabel angeschlagen und ihr Fuf3 auf einen Punkt mit sicherer Empfindung gesetzt (z. B.
Ellbogen). Der Patient sollte angeben, wann das Vibrationsempfinden ganz verschwindet.
Eine grobe Schwingung (gro3e Amplitude) wird naturgeméal stiarker wahrgenommen.
Physiologischerweise spiiren Menschen unter 60 Jahren am Ful} eine Vibration bis 7/8 oder
8/8. Bei 80-Jahrigen kann das Vibrationsempfinden auf 4 bis 5/8 herabgesetzt sein. Bei
neuropathischen FuBldsionen finden sich meist Befunde unter 4/8. Demzufolge definierten
wir das Vorhandensein einer DPN ab einem gemessenen Wert von 4/8 an mindestens einer
der folgenden Stellen: Grof3zehengrundgelenk, FuBriicken, Malleolus medialis [56, 59, 76,
84].

Um das Temperaturempfinden der Patienten zu kontrollieren, wéhlten wir die Tip-Therm-
Methode. Ein Tip-Therm hat ein Metall- und ein Kunststoffende, zwischen denen eine
Temperaturdifferenz besteht. Diese beiden Enden wurden auf die Haut am Vorful3 aufgesetzt.
Bei einem regelrechten Temperaturempfinden erkennt der Gesunde die
Temperaturunterschiede - gemessen wurde bei Raumtemperaturen von 20 - 23 Grad Celsius.
Wenn die Temperaturunterschiede an beiden Vorfiilen nicht wahrgenommen werden
konnten, gingen wir von einer DPN aus [110].

Um Messfehler auszuschlieBen wiesen wir die Patienten bei allen drei genannten
Untersuchungen darauf hin, wéhrend der Messungen die Augen zu schlieen.

Abschliefend wurden die Patellar- und Achillessehnenreflexe mittels eines Reflexhammers
tiberpriift. Eine Abschwichung derselben wurde ebenfalls als diagnostisches Kriterium einer

DPN herangezogen.
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Abb. 5a-c: Anwendung der Semmes-Weinstein-Monofilamente, des Stimmgabeltests und der
Tip-Therm-Methode
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2.3. Messaufbau und -ablauf

2.3.1. Messaufbau

Die Patienten der Untersuchungsgruppe wurden insgesamt an drei Testtagen zur Messung
einbestellt. Neben der ersten Untersuchung 2 Tage postoperativ (M1) wurden sie zusétzlich
noch nach einem Monat (M2) und ein weiteres Mal nach 4 Monaten postoperativ (M3)
untersucht. Die Messdaten der Kontrollgruppe hingegen wurden nur zu einem Zeitpunkt
aufgenommen.

Beide Patientengruppen wurden hinsichtlich ihrer plantaren Druckverteilungen zunéchst
mittels Plattformmessung untersucht. Demgegentiber stellten wir die ,,JIm-Schuh-Messung*,
bei der Einlegesohlen im Schuh des Patienten die Druckverteilung wéhrend des Ganges
messen. Die Untersuchung wurde mit dem ,,Emed-SF-System* fiir Plattform- und mit dem
,Pedar-m-System™ fiir Sohlenmessungen der Firma Novel (Ismaninger Str. 51, D-81675

Miinchen) durchgefiihrt.

Plattformmessung:

Die Emed-SF-4 Plattform beinhaltet auf einer Fldche von 582x340x20mm 2736 kalibrierte
kapazitive Sensoren (Auflosung 4 Sensoren pro cm?), die mit einer Frequenz von 50 Hz
statische und dynamische Fulldriicke registrieren und quantifizieren konnen. Beriihrt der

Patient mit dem Fuf} die Plattform, so wird automatisch die Messung gestartet.

Sohlenmessung:

Bei der Sohlenmessung des Pedar-m-Systems wurden sehr flexible und in vier verschiedenen
Schuhgréfen vorhandene Einlegesohlen in den Schuh des Patienten gelegt. Jede Einlegesohle
ist 1-2 mm dick und mit 99 kapazitiven Sensoren zur Druckmessung bestiickt. Wahrend des
Ganges des Patienten konnte damit eine Messung bei 10.000 Sensoren/s und mit 50 Bildern/s

erreicht werden.
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2.3.2. Messablauf

Plattformmessung:

Nach Erhebung von Anamnese und Status wurde zunéchst die Plattformmessung (Abb. 6)
durchgefiihrt. Die Patienten wurden gebeten, mit moderater, ihnen vertrauter
Ganggeschwindigkeit, barful und ohne Verminderung der Ganggeschwindigkeit {iber einen
Laufsteg zu gehen. Dieser war ca. 6 m lang, eben und geradlinig. Im hinteren Drittel des
Laufstegs befand sich die Messplattform ebenerdig eingelassen. Ein ca. ein Millimeter diinner
PVC-Belag bedeckte den gesamten Laufsteg, so dass fiir den Patienten nicht erkennbar war,
wo die Messplattform sich befand. Einer Ergebnisverzerrung durch Versuche, die Plattform in
jedem Fall zu treffen, konnte damit entgegengewirkt werden. Nach einer kurzen
Eingewohnungszeit wurden die Messungen gestartet. Dabei wurde jeweils der dritte Schritt
des Patienten gemessen und in die Wertung aufgenommen [87].

Zusitzlich sollte der Patient wiahrend der Messung die Geschwindigkeit seines Ganges nicht
andern. Der Ful3 des Patienten musste vollstindig im Umfang von den Sensoren erfasst
werden. Waren diese Bedingungen erfiillt, so wurde die Messung als giiltig gewertet.
Insgesamt mussten mindestens drei Messungen beider Fiie der Patienten pro Versuchstag

(M1, M2, M3) als giiltig gewertet werden, um in die Auswertung aufgenommen zu werden.

Abb. 6: Emed-Plattformmesssystem (ohne Laufsteg)
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Sohlenmessung:

Die Einlegesohlen wurden je nach Schuhgréfe der Patienten ausgewihlt und in die Schuhe
der Patienten gelegt. Wichtig war, dass die Patienten am jeweiligen Versuchstag immer
dasselbe Paar Schuhe trugen, damit etwaige Fehler und Differenzen durch die
unterschiedliche Schuhbeschaffenheit ausgeschlossen werden konnten. Nachdem die Sohlen
per Kabel mit dem Messgerit (Pedar-Mobile-System, Abb. 7a-b) verbunden und an den
Beinen des Patienten mit Klettverschliissen befestigt worden waren, wurde der Patient
aufgefordert, normal in einem fiir ihn komfortablen Tempo auf einem 50 m langen Flur bei
ebenen Fullbodenverhéltnissen zu gehen. Nach einer Eingewohnungszeit von drei Minuten
begann die Messung. Dabei durfte erneut die Geschwindigkeit des Ganges des Patienten
wiéhrend der Messung nicht gedndert werden. Ebenfalls durfte der Versuchsaufbau nicht
storend auf das Gangbild Einfluss nehmen. Mindestens 15 Schritte des Patienten mussten pro
Messversuch ohne Storung erfolgen, um als giiltig in die Auswertung einzuflieen. Zweimal
wurde die Messung pro Versuchstag wiederholt, so dass insgesamt drei Durchginge a 15
Schritten fiir die Auswertung zu Verfiigung standen. Die Messdaten wurden wéhrend der

Messung auf einem mobilen Datentrager gespeichert.

Abb. 7a-b: Pedar-Mobile-System
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2.4. Datenverarbeitung und Auswertung

2.4.1. Software

Die bei den Messungen zuvor auf einem mobilen Datenspeicher gesicherten Messwerte
wurden anschlieend auf den Computer tibertragen und mittels einer Windows-kompatiblen
Software analysiert und ausgewertet. Hierfiir wurde die novel-database-pro und die novel-
projects Software der Firma Novel (Ismaninger Str. 51, D-81675 Miinchen) verwendet. Die
Datenbank enthélt sémtliche Patientenstammdaten sowie Anamneseerhebungen und
Untersuchungsergebnisse. Es konnen physikalische Parameter definiert werden, die
anschlieend mit Hilfe der novel-projects Software berechnet und analysiert werden konnen.
Zudem kann ein frei konfigurierbarer Patientenbericht mit Statistiken, spezifischen Tabellen
und Grafiken erstellt werden, in den der Untersucher auch etwaige Kommentare hineinstellen

kann.

2.4.2. Untersuchungsparameter

Um den Bewegungsablauf addquat dokumentieren und Aussagen {iber etwaige tiber- bzw.
fehlbelastete FuBBregionen treffen zu konnen wihlten wir Messparameter aus, die die beim
Abrollvorgang auftretenden Driicke am besten verdeutlichen. Die Parameter Kontaktbeginn
(boc) und Kontaktzeit (cot) beschreiben den zeitlichen Verlauf des Abrollvorgangs. Das
Kraft-Zeit-Integral (fti) als Ausdruck des Kraftverlaufs wihrend der Messung sowie die
maximale Kraft (maf) und der Spitzendruck (ppr) gelten fiir beide Messverfahren (Plattform
bzw. Einlegesohle) als eigentliche Pradiktoren fiir ulzeragefihrdete FuBBregionen. Zusétzlich
wurde der Quergewdlbe-Winkel (subarch angle - sba) und der Arch-Index (ain) (Grafik 1 a-b)
als Zeichen des Langsgewolbes (Verhiltnis mittleres Drittel der Auftrittsfliche zum gesamten
FuBabdruck) sowie der Auftrittswinkel (foot progression angle — fpa) gemessen. Dieser
berechnet sich aus dem Verhiltnis Fullangsachse zur Geraden der Gangrichtung.

Aus bauarttechnischen Griinden der Sohlensensoren konnten diese Parameter lediglich
wihrend der Plattformmessung, und dort auch nur in der Maske TOT (siehe 2.4.3.)
aufgezeichnet werden [20, 35, 61, 92, 104].
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Grafik 1 a-b: Berechung des Auftrittswinkels (a) und des Ldngsgewdlbes (b)
(www.medscape.com)

2.4.3. Masken

Mit der unter 2.4.1. genannten Software wurden Masken vorab definiert, die die einzelnen
Regionen des Fules in Messbereiche unterteilen. Da beide Messverfahren (Sohlen- und
Plattformmessung) Sensoren beinhalten, die unterschiedliche Auflésungen und dadurch auch
unterschiedliche von der Software vorgegebene Masken haben, mussten wir eine
standardisierte Maske finden, die beidem gerecht wurde. Der Full wurde demnach in vier
Abschnitte und fiir sich eigenstédndige Messbereiche unterteilt (Grafik 2): Maske M1+M2 =
Ferse (hindfoot-HIF), M3 = Mittelfull (midfoot-MIF), M4+M5 = Metatarsalknochen I und II
(MH12), M6-M8 = Metatarsalknochen III, IV, V (MH345). Die Mittelwerte des gesamten
Fufles wurden ebenfalls in einer Maske zusammengefasst (TOT). Die Zehregionen M9-M11
wurden bei unseren Messungen (aufgrund der untergeordneten Relevanz) nicht
berticksichtigt.

Die Messwerte wurden in den einzelnen Fullregionen eigenstdndig fiir sich berechnet und

spéter mit denen der anderen Regionen verglichen.
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Grafik 2: Maskenerstellung vor der Messung

2.4.4. Statistische Auswertung

Zur statistischen Auswertung nutzten wir die Berechnungen unserer Datenbank. Nach Export
der Ergebnisse in das Softwareprogramm ,,Microsoft - Exel* wurden die Daten in eine SPSS
kompatible Form konvertiert.

Die statistischen Berechnungen wurden mit Unterstiitzung von Herrn PD Dr. Dr. Werner
Hopfenmiiller (Institut fiir Statistik und Informationsverarbeitung der Freien Universitit
Berlin) durchgefiihrt.

Als Testverfahren zur Errechnung statistischer Signifikanzen wurde der Mann-Whitney-U-

Test angewandt. Dabei wurde ein p von < 0,05 als signifikant gewertet.

Uber die Ergebnisse der Untersuchung wurden die Patienten nicht vor Abschluss des
gesamten Studienzeitraumes informiert, um etwaige den Versuchsablauf behindernde und

verfilschende Einfliisse zu vermeiden.
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3. Ergebnisse

Die Messresultate werden im Folgenden je nach Parameter getrennt nach Plattform- und

Sohlenmessung betrachtet.

3.1. Plattformmessungen

3.1.1. Kontaktbeginn (BOC in % ROP — Roll-Over-Process/Abrollprozess)

Den grofiten Prozentsatz des Abrollprozesses nimmt die Region der Ossa metatarsalia [1I-V
ein. Der hochste Wert wird hierbei vom kranken Ful} der operierten Gruppe (OG) zum
Zeitpunkt 2 (M2) mit 31,34% erreicht. Im Gegensatz dazu steht der Fu3 der Referenzgruppe
(RQ), der in dieser FuBregion auf einen Wert von 22,18% kommt.

Es folgen in absteigender Weise die Region Ossa metatarsalia I-11 (22,70% M3, RG 21,45%),
Region MittelfuB3 (7,31% M3, RG 5,52%) und Region RiickfuB3 (0,01% M3, RG 0,04%). Bei
der Referenzgruppe stellen beide Metatarsalregionen den Hautpanteil des Abrollprozesses.
Signifikante Unterschiede waren hierbei weder im Hinblick auf den kranken bzw. gesunden

FuB3 im zeitlichen Verlauf, noch im Vergleich der Fii3e untereinander zu finden (Grafik 3).

Grafik 3:
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3.1.2 Kontaktzeit (COT in ms)

Bei den Kontaktzeiten herrscht innerhalb der Fulzonen eine relativ homogene Verteilung der
Absolutwerte. Keine FuBBzone zeigt signifikante Unterschiede zu den anderen Fu3zonen
innerhalb eines Messzeitpunktes. Das heil3t, dass sowohl Riickfuf3 als auch Mittelfufl und
Vorful} dhnliche Kontaktzeiten zum jeweiligen Messzeitpunkt aufweisen (M1, kf, Spanne:
kiirzeste Kontaktzeit Mittelfu3 1381,33 ms, ldngste Kontaktzeit MH12 1615,33 ms).

Die Spanne der Kontaktzeiten der Referenzgruppe reicht von 552,56 ms in der Region
Riickful} bis 788,50 ms in der Region MH12.

Vergleicht man die Absolutwerte der Kontaktzeiten des kranken Ful3es der operierten Gruppe
mit denen des Fulles der Referenzgruppe, so sind zum Zeitpunkt M1 in allen FuBBzonen und
auch zum Zeitpunkt M2 jeweils in den FuBregionen Riickful3, Mittelful und MH345
signifikant erh6hte Werte in der operierten Gruppe zu verzeichnen. Zum Zeitpunkt M3 ldsst
sich keine signifikante Erhohung der Kontaktzeit im Vergleich zur Referenzgruppe mehr
erkennen.

Fiir den Vergleich ,,gesunder Ful3* der operierten Gruppe vs. Referenzgruppe gilt fiir den
ersten Messzeitpunkt M1 das gleiche: alle Fullzonen sind signifikant unterschiedlich (s <
0,001). In M2 erkennt man dasselbe (s < 0,05). M3 weist erneut keine signifikante Erh6hung
mehr auf. Das bedeutet, dass, wenn man den kranken oder gesunden Ful3 der operierten
Gruppe im zeitlichen Verlauf fiir sich betrachtet, man eine Angleichung der Werte an die der
Referenzgruppe findet. Die groBite Verdnderung ist dabei innerhalb des ersten postoperativen
Monats zwischen M1 und M2 zu sehen (OG, kf, TOT: M1: 1922,00 ms; M2: 1315,45 ms;
M3: 1213,13 ms; RG, TOT: 943,00 ms). Besonderheiten in den einzelnen Fullzonen
diesbeziiglich gibt es nicht.

Fiir den Vergleich ,.kranker Fu3 vs. ,,gesunder FuB3* innerhalb der operierten Gruppe konnten
fiir den ersten und zweiten Messzeitpunkt keine signifikanten Unterschiede ermittelt werden.
Lediglich in M3 zeigte sich in der Region MH345 eine erhohte Kontaktzeit des gesunden
FuBes (kf 926,72 ms, gf 1014,75 ms; s = 0,016). Beide Fii3e sind also dhnlichen

Verdnderungen unterworfen und unterscheiden sich nicht signifikant voneinander (Grafik 4).
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Grafik 4:

signifikant verlingerte
Kontaktzeiten zum Zeitpunkt M1
(direkt postop.) beim kranken
und gesunden Fuf3 der
operierten Gruppe (KF, GF) im
Vergleich zur Referenzgruppe
(RG); homogene Verteilung der
Kontaktzeiten in den einzelnen
Fufizonen



3.1.3. Kiraft-Zeit-Integral (FTA in N*s)

Im Kraft-Zeit Integral wird eine weitere Tendenz deutlich: ein signifikanter Unterschied
zwischen dem kranken und gesunden Ful3 der operierten Gruppe mit erhhten Werten seitens
des gesunden FuBles. In der Total-Maske wird dieses Phianomen bei allen drei
Messzeitpunkten gesehen, dagegen zum Zeitpunkt 1 zusétzlich in der Region MH345
(145,17N*s gf vs. 281,03N*s gf) und zum Zeitpunkt 2 in den Regionen MH12 und MH345.
Der Vergleich mit den Werten der Referenzgruppe ergibt erneut fiir beide Fiile der operierten
Gruppe deutlich hohere Werte, die sich im zeitlichen Verlauf angleichen.

Die Werte des kranken Fulles sind dabei lediglich zum Zeitpunkt 1 und 2 in der Zone des
RiickfuBes signifikant erhoht. Dagegen sind die Werte des gesunden Ful3es in den Zonen
Riickfufl, MH12 und MH345 zum Zeitpunkt 1 und MH12 und MH345 noch zum Zeitpunkt 2
signifikant hoher (Grafik 5).

Bei den Absolutwerten zeigen sich in beiden Gruppen und bei beiden Fiilen relativ
ausgeglichene Werte, wobei die Mittelfulregion insgesamt weniger Impulse abgibt als zum
Beispiel die Riickful3- oder Metatarsalregion.

Wie auch schon bei Parameter BOC wird der hochste Angleichungssprung zwischen
Zeitpunkt M1 und M2 gemessen (deutlich in der RiickfuBBregion: M1 kf 341,83 N*s, M2 kf
260,51 N*s, M3 kf 221,84 N*s).

Grafik 5:
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3.1.4. Maximalkraft (MAF in N)

Die Verteilung der Maximalkraft gestaltet sich innerhalb der FuB3zonen zu Gunsten des
Riickfufles und der Metatarsalregionen. In der Mittelfulzone werden auch hier die geringsten
Absolutwerte gemessen (RG: HIF 461,18 N, MIF 172,80 N, MH12 377,35 N, MH345 351,53
N). Im Vergleich kranker Fufl mit der Referenzgruppe sind die Werte signifikant niedriger
zum Zeitpunkt 1 in beiden Metatarsalregionen (s < 0,001), zum Zeitpunkt 2 und 3 (s <0,05)
nur noch in der Region MH345 (Grafik 6). Der gesunde Ful3 der operierten Gruppe weist
hingegen zu Beginn und im Verlauf keine signifikanten Unterschiede zur Referenzgruppe auf.
Die Werte vom kranken im Vergleich zum gesunden Ful} sind nur zum Zeitpunkt 1 in den
Zonen Riickfufl, MH12 und MH345 signifikant kleiner (s < 0,05). Nach einem respektive
nach vier Monaten haben sich diese beiden Fiifle in ihren Maximalkraftwerten wieder in allen

FufBiregionen angeglichen.

, Grafik 6:
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3.1.5. Spitzendruck (PPR in N/cm?)

Die Spitzendriicke sind von den Absolutwerten her gesehen unter den Metatarsalregionen am
hochsten und im MittelfuBBbereich am niedrigsten (RG: HIF 28,54 N/cm?, MIF 13,31 N/cm?,
MH12 52,78 N/cm?, MH345 37,73 N/cm?).

Die Werte des kranken Fulles gegeniiber denen der Referenzgruppe sind dhnlich der
Maximalkraft zum Zeitpunkt 1 deutlich niedriger, vor allem in den Mittelfuf3- und
Metatarsalregionen (Mittelful3 s < 0,05, Metatarsalregion s < 0,001). Allerdings finden sich
beim zweiten und dritten Messzeitpunkt keine signifikanten Unterschiede mehr. Auch hier
gibt es erneut zu keinem Messzeitpunkt einen signifikanten Unterschied zwischen dem
gesunden Ful} der operierten Gruppe und der Referenzgruppe. Die Absolutwerte des gesunden
FuBes tibersteigen sogar die der Referenzgruppe in den Zonen Riickfull und
Metatarsalknochen I-V zum Zeitpunkt 2 und 3, allerdings nicht signifikant (OG, gf, MH12,
M1: 46,35 N/cm?, M2: 60,44 N/cm?, M3: 60,86 N/cm?; RG MH12: 52,78 N/cm?).

Die Absolutwerte gleichen sich im ersten postoperativen Monat erneut besonders schnell an.
Dieses vollzieht sich besonders in der Metatarsalregion. Die Werte der Referenzgruppe
werden auch nach vier Monaten in der Region MH345 noch nicht erreicht. Allerdings werden
im RiickfuBBbereich und MH12 die Werte nicht signifikant {iberschritten (OG, kf, MH345,
M1: 17,62 N/cm?, M2: 29,61 N/cm?, M3 30,06 N/cm?; RG MH345: 37,73 N/cm?).

In der Gesamtmaske des Fules (TOT) werden besonders zum zweiten und dritten
Messzeitpunkt hohe Spitzendruckwerte vom gesunden, wie auch vom kranken Ful} der

operierten Gruppe registriert (Grafik 7).

Spitzendruck (TOT) Grafik 7:
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3.1.6. Langsgewolbe (AIN), Auftrittswinkel (FPA) und Quergewolbewinkel (SBA)

Diese Winkel werden in der Totalen-Maske gemessen. Sie dienen einerseits als Mal fiir die

Absenkung des Fulligewoélbes und fiir die Flachenbelastung des Mittelfulles, andererseits fiir

die Bewegungsrichtung des Fufes.

Im zeitlichen Verlauf zeigen sich zwischen gesundem und krankem Fuf3 und im Vergleich zur

Referenzgruppe keine signifikanten Unterschiede oder zumindest starke Verdanderungen in

den Absolutwerten (fpa, OG, kf, TOT, M1: 7,67°, M2: 9,37°, M3: 9,35°; RG: 10,64°).

Lediglich der Quergewdlbewinkel zeigt bei der operierten Gruppe zu samtlichen

Messzeitpunkten beim kranken, wie auch beim gesunden Ful3 deutlich, aber nicht signifikant,

niedrigere Werte als bei der Referenzgruppe (sba, OG, kf, TOT, M1: 77,72°, M2: 84,03°, M3:

83,64°; RG: 103,19°) (Tabelle 5).

Gruppe AIN FPA SBA
KF M1 0,20 7,67 77,72
KF M2 0,22 9,37 84,03
KF M3 0,22 9,35 83,64
GF M1 0,21 8,49 80,92
GF M2 0,22 8,85 82,07
GF M3 0,22 9,34 77,06
RG 0,25 10,64 103,19
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Tab. 5:

Verteilung der Winkelgrofien beim
kranken (KF) und gesunden (GF)
Fup3, wie auch bei der
Referenzgruppe (RG) iiber die Zeit
(Messzeitpunkte 1-3 = MI1-3);
Quergewdlbewinkel (SBA) deutlich
aber nicht signifikant erhoht bei der
Referenzgruppe



3.2. Sohlenmessungen

3.2.1. Kontaktbeginn (BOC in % ROP)

Insgesamt bietet sich hier ein sehr inhomogenes Bild. Von den Absolutwerten sind die
Metatarsalknochen MH12 am stirksten beteiligt. Es folgt der Mittelfu3 und MH345 (RG: HIF
0,00 %, MIF 2,05 %, MH12 9,53 %, MH345 1,02 %). Der Riickful} ist nur minimal beteiligt.
Signifikante Unterschiede wurden lediglich im Vergleich innerhalb der operierten Gruppe in
Zone MH12 zum Zeitpunkt 1 mit hoheren Werten fiir den gesunden Ful} gefunden (s < 0,05).
In dieser Zone kehrt sich das Bild zum Zeitpunkt 2 einmal und zum Zeitpunkt 3 noch einmal
entgegengesetzt in den Absolutwerten komplett um, jedoch nicht signifikant. Dieses
Wechselspiel in der Mehrbelastung der beiden Beine zu den verschiedenen Zeitpunkten sind
auch in den FuBzonen Mittelfull und MH345 zu finden, jedoch entgegengesetzt. Es lédsst sich

keine eindeutige Tendenz feststellen.

3.2.2. Kontaktzeit (COT in ms)

Es zeichnet sich ein homogenes Verteilungsmuster ab. Sdmtliche FuBzonen bieten dhnliche
Absolutwerte {iber den gesamten zeitlichen Verlauf (RG HIF 829,70 ms, MIF 846,03 ms,
MH12 832,93 ms, MH345 864,81 ms).

Im Vergleich ,,kranker FuB3* der operierten Gruppe mit der Referenzgruppe wird deutlich,
dass zum Messzeitpunkt 1 iiber allen Fuflzonen ein signifikant hoherer Wert bei der operierten
Gruppe gemessen wird (s < 0,001). Dieses bestitigt sich auch im Vergleich ,,gesunder Ful3*
der operierten Gruppe vs. Referenzgruppe (Grafik 8).

Zum Zeitpunkt 2 sind immer noch die Werte des kranken und des gesunden Beines der
operierten Gruppe signifikant hoher als die der Referenzgruppe, allerdings nur noch in den
Zonen Riickfufl, MH12 und MH345 (s < 0,05).

Die Angleichung vollzieht sich weiter. Zum Messzeitpunkt 3 sind signifikant hohere Werte
nur noch in den Metatarsalregionen beider Fiie der operierten Gruppe zu messen (s < 0,05).
Die Absolutwerte unterscheiden sich hierbei stark (OG, kf, MH12, M3: 1042,24 ms; RG,
MH12, M3: 832,93 ms)

Zwischen den beiden Fiilen der operierten Gruppe gibt es weder zum Zeitpunkt 1, noch zum

Zeitpunkt 2 signifikante Unterschiede. Lediglich die Absolutwerte sind marginal beim
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gesunden Full hoher als beim kranken. Zum Zeitpunkt 3 ist dieser Unterschied in der Zone
RiickfuB signifikant (s < 0,05).

Die groBite Absolutwertangleichung an die Referenzgruppe findet sich auch hier erneut
zwischen Zeitpunkt 1 und 2, wobei die gemessenen Absolutwerte des gesunden FuB3es der
operierten Gruppe den grof3ten Sprung erzielen (OG, gf, MH345 M1: 1275,23 ms, M2:
1100,58 ms, M3: 1116,17 ms; RG, MH345: 864,81 ms).

. Grafik 8:
Kontaktzeit Die Kontaktzeiten sind in den
1400,00 einzelnen Fufszonen homogen
1200.00 verteilt, signifikant verlingerte
‘ Kontaktzeiten zum Zeitpunkt M1
i 1283:32 o KE M1 (direkt postop.) beim kranken
& 0oL 5 GF M1 und gesunden Fuf3 der ‘

' ORG operierten Gruppe (KF, GF) im
400,00 Vergleich zur Referenzgruppe
200,001 (RG)

0,00+
HIF MIF MH12 MH345
FuBzonen
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3.2.3. Kiraft-Zeit-Integral (FTA in N*s)

Auch beim Parameter ,,Kraft-Zeit-Integral“ (Impuls) liefert der gesunde Full der operierten
Gruppe im Gegensatz zum kranken Ful3 deutlich hohere Messwerte als die der
Referenzgruppe. Dieses wird besonders deutlich in den RiickfuB3zonen und Zonen der
Metatarsale I-11. (s < 0,05). Dabei finden sich zum Zeitpunkt 1 und 2 in beiden Zonen
signifikant hohere Werte des gesunden Ful3es gegeniiber der Referenzgruppe. Zum Zeitpunkt
3 ist dieser Unterschied nur noch in der Riickfuzone zu messen (Grafik 9).

Demgegeniiber stehen die signifikant kleineren Werte des kranken Fu3es im Vergleich mit
der Referenzgruppe (s < 0,05 zum Zeitpunkt 1 und 2 in Zone MH345). Zum Zeitpunkt 3 gibt
es keine Unterschiede. Im Vergleich , kranker Ful3* vs. ,,gesunder Ful3* der operierten Gruppe
zeigt ebenfalls der gesunde FuB3 signifikant hohere Werte besonders in Zone MH345 zu allen
3 Messzeitpunkten sowie in Zone Riickfull (M1) und Mittelfu3 (M2).

Es herrschen zwischen der operierten Gruppe und der Referenzgruppe im Hinblick auf den
kranken FuB} keine Unterschiede und vor allem keine zeitlichen Angleichungen. Die
Absolutwerte sind auch hier so verteilt, dass auf den Riickfull der hochste Impuls wirkt, auf
die Zone MH345 der niedrigste (FTA, RG, HIF: 190,99 N*s, MIF 99,13 N*s, MH12 123,97
N*s, MH345 61,39 N*s).

Grafik 9:
Kraft-Zeit-Integral Der gesunde Fuf3 (GF) gibt zum
Zeitpunkt 1 (direkt postop.) in
350,00 allen Fufzonen signifikant
300,00 hohere Impulse ab im Vergleich
250,00 zum kranken Fuf3 (KF) und zur
200,004 BKF M1 Referenzgruppe(RG); hichste
N*3150’007 B GF M1 Werte werden unterhalb des
100,001 ORG Riickfupfes (HIF) und der
’ Metatarsalknochen I-1l (MH12)
50,001 o jl]: gemessen.
0,00
HIF MIF MH12 MH345
Fulzonen
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3.2.4. Maximalkraft (MAF in N)

Die Kréfte innerhalb des Ful3es lasten hauptsédchlich auf dem Riickfull und der Region MH12
(RG: HIF 50,1,24 N, MIF 219,09 N, MH12 342,55 N, MH345 147,16 N). Zum Zeitpunkt 1
zeigen die Zonen Riickfull, MH12 und MH345 signifikant (s < 0,05) kleinere Werte fiir den
kranken Ful3 der operierten Gruppe im Vergleich zur Referenzgruppe. Zum Zeitpunkt 2
besteht diese Aussage nur noch fiir die beiden Metatarsalregionen, zum Zeitpunkt 3 lediglich
nur noch fiir Zone MH345 (Grafik 10).

Der gesunde Ful} der operierten Gruppe weist hingegen zum Zeitpunkt 1 in der Zone MH345
signifikant kleinere Werte auf als die Referenzgruppe. Zu allen anderen Zeitpunkten sind die
Werte des gesunden Fulles dhnlich denen der Referenzgruppe.

Im Vergleich ,,kranker FuB3* vs. ,,gesunder Fu3* innerhalb der operierten Gruppe nehmen die
signifikanten Unterschiede im zeitlichen Verlauf ab. Sie bestehen in kleineren Werten des
kranken FuBes zum Zeitpunkt 1 in den Zonen Riickful3, Mittelful und MH345; zum Zeitpunkt
2 in den Zonen Mittelfull und MH345 sowie zum Zeitpunkt 3 nur noch in Zone MH345 (s <
0,05).

In den Absolutwerten des kranken Fulles der operierten Gruppe ist eine Angleichung dieser
Werte innerhalb einer FuBBzone an die ,,Normalwerte* der Referenzgruppe zu sehen (OG, kf,
MHI12, M1: 198,54 N, M2: 249,68 N, M3: 279,76 N; RG, MH12 342,55 N). Diese
Angleichung findet man in allen FuBzonen. Sie erfolgt recht gleichmifBig iiber die Zeit.

Die Absolutwerte des gesunden FuB3es gleichen sich ebenfalls denen der Referenzgruppe an,
allerdings nicht in so hohen Spriingen (OG, gf, MH12, M1: 301,94 N, M2: 313,08 N, M3:
322,16 N; RG, MH12 342,55 N).

Maximalkraft Grafik 10:
Messung der Maximalkraft: Es
160,00 RG finden sich signifikant
140,00 niedrigere Werte unterhalb des
120,00 kranken Fufses (KF;, MH345 =
100,00 ke M2 KEMS Metatarsalknochen I11I-V) zu
N 80,00 allen drei Messzeitpunkten (MI-
60,00 3) im Vergleich zur
40,00 Referenzgruppe (RG)
20,00
0,00
MH345
FuBzone
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3.2.5. Spitzendruck (PPR in N/cm?)

Betrachtet man die Absolutwerte der Referenzgruppe, so wird deutlich, dass die hochsten
Werte bei diesem Parameter unter den Metatarsalregionen gemessen werden, gefolgt vom
Riickfull (RG, HIF: 19,15 N/cm?, MIF: 11,05 N/cm?, MH12: 23,88 N/cm?, MH345 19,54
N/cm?).

Signifikante Unterschiede werden zwischen krankem Fuf3 der operierten Gruppe und der
Referenzgruppe zum Zeitpunkt 1 in allen Zonen, und zum Zeitpunkt 2 und 3 in den Zonen
MH12 und MH345 mit hoheren Werten bei der Referenzgruppe deutlich (s < 0,001 bei MH12
und MH345 zum Zeitpunkt 2; sonst s < 0,05) (Grafik 11b).

Zwischen dem gesunden Full und der Referenzgruppe gibt es lediglich zum Zeitpunkt 1 in der
Zone MH345 signifikant kleinere Werte auf Seiten der operierten Gruppe (s < 0,05).

Der kranke und der gesunde Ful} der operierten Gruppe unterscheiden sich signifikant zum
Zeitpunkt 1 in RiickfuB3 und MH345, zum Zeitpunkt 2 in Riick- und Mittelful und zum
Zeitpunkt 3 nur noch in der Zone MH345 (s < 0,05) (Grafik 11a).

Die Absolutwerte erreichen, betrachtet man zunichst den gesunden Ful3 der operierten
Gruppe, in den Zonen Riick- und Mittelful3 zu allen Zeitpunkten die Referenzwerte, jedoch
unter den Metatarsalknochen nicht signifikant niedrigere Werte als die der Referenzgruppe.
Bei der operierten Gruppe werden die Werte der Referenzgruppe nur in Zone Riickfull zum
Zeitpunkt 3 erreicht (OG, kf, HIF, M3: 18,98 N/cm?; RG, HIF: 19,15N/cm?). Ansonsten sind
sdmtliche Werte unterhalb derer der Referenzgruppe — sie gleichen sich im zeitlichen Verlauf
an. Die deutlichste Steigerung der Belastung ist auch hier im ersten postoperativen Monat zu

finden, allerdings gleichméafBiger als bei der Plattformmessung.

Spitzendruck (HIF) Spitzendruck (MH345)
25,00 25,00
20,00 20,00
] oM oM1
N/cm? 15,00 m M2 N/cm? 15,00 M2
10,00 H aom3 10,00 OM3
5,00 5,00
0,00 - , 0,00 -
KF GF RG KF GF RG
a b

Grafik 11a-b: Vergleich des Spitzendrucks zwischen Riick (HIF)- und Vorfufsregion (MH345)
hinsichtlich der Druckverteilungen iiber die Zeit (MI-3).
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3.3. Vergleich Plattformmessung - Sohlenmessung

Im Zuge dessen, dass beide Messmethoden mit unterschiedlicher Hardware bzw. Auflésung
ausgestattet waren, der Messablauf ebenfalls Unterschiede aufwies und bei der
Maskenerstellung nur grobe Ahnlichkeiten technisch moglich waren, lassen sich die
Erkenntnisse dieser Gegeniiberstellung nur bedingt nutzen. Statistische Berechungen wurden
deshalb in diesem Teil nicht vorgenommen. Es folgen lediglich Uberlegungen mittels eines
groben Vergleichs beider Messmethoden, um allgemeine Aussagen treffen zu kénnen und

etwaig vorhandene Tendenzen zu skizzieren.

3.3.1. Kontaktbeginn (BOC in % ROP)

Die Sohlenmessung zeigt bei diesem Parameter eine deutlich inhomogenere Verteilung der
Werte im Vergleich zur Plattformmessung. Wéhrend die Zonen Mittelfull und MH12 in grob
dhnlicher Weise die Werteverteilung darstellen, findet sich in der Zone MH345 eine deutliche
Tendenz hin zur Minderbelastung bei der Sohlenmessung. Diese Zone zeigt zu allen
Messzeitpunkten den geringsten Anteil der Messwerte, hingegen werden bei der
Plattformmessung in dieser Zone die hochsten Anteile gemessen.

Betrachtet man die Absolutwerte so wird deutlich, dass die Im-Schuh-Messung stark

reduzierte Werte im Vergleich zur Plattformmessung aufweist (Grafik 12).

Plattform: Messzeitpunkt 2 Sohle: Messzeitpunkt 2
§ 40,00 g 20,00
< 30,00 mKF 1500 u mKF
< &
€ 20,00 B GF s 10,00 EGF
2 =3
£ 10,00 ORG 8 5,00 ORG
=
% 0,00 ;_r[lj_r % 0,00 #_hEI:Lh | |
< HIF  MIF  MH12 MH345 < HIF MIF  MH12 MH345
FuRzonen FuBRzonen
a b

Grafik 12a-b: Bei der Im-Schuh-Messung (Sohle) werden deutlich niedrigere Werte
unterhalb der Metatarsalknochen III-V (MH345) gemessen im Vergleich
zum Barfufigang (Plattform).
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3.3.2. Kontaktzeit (COT in ms)

Wenn man die Kontaktzeit zwischen den beiden Messverfahren vergleicht, so erkennt man,
dass bei den Sohlenmessungen die Kontaktzeit auf die verschiedenen Fu3zonen homogener
verteilt sind (Sohle, COT, RG, Spanne: von 829,70 ms — 864,81 ms in den 4 Ful3zonen) als
die bei den Plattformmessungen (Plattform, COT, RG, Spanne: von 552,56 ms — 788,50 ms).
Der gesamte Ful3 hat somit gleichméfBig Kontakt mit dem Boden wenn im Schuh gelaufen
wird. Beim BarfuBlauf haben Riick- und Mittelfulbereich geringere Kontaktzeiten zu
verzeichnen als unter den Metatarsalknochen. Dieses vollzieht sich zu sémtlichen
Messzeitpunkten. Eine Angleichung an die Werte der Referenzgruppe findet statt, allerdings
werden bei beiden Messmethoden nach 4 Monaten immer noch nicht diese Referenzwerte
erreicht. Bei der Sohlenmessung sind im Schnitt die Absolutwerte hoher als die bei der
Plattformmessung (Sohle, COT, RG, HIF: 829,70 ms; Plattform, COT, RG, HIF: 552,56 ms).
Lediglich in M1 misst man im Schuh niedrigere Werte als auf der Plattform, und das in allen
Zonen (Grafik 13). Vergleicht man die Werte im zeitlichen Verlauf bei beiden
Messmethoden, so wird deutlich, dass bei der Sohlenmessung die Absolutwerte zwischen
Zeitpunkt 1 und 3 viel dichter zusammen liegen (Sohle, COT, OG, kf, TOT, M1: 1214,57 ms,
M2:1075,96 ms, M3: 1090,32 ms; RG: 874,69 ms). Der Unterschied zwischen Zeitpunkt 1
und 2 ist nicht so ausgeprigt wie bei der Plattformmessung (Plattform, COT, OG, kf, TOT,
M1: 1922,00 ms, M2: 1315,45 ms, M3: 1213,13 ms; RG: 943,00 ms). Dieses Phanomen zieht
sich durch samtliche Fu3zonen sowohl fiir den kranken als auch fiir den gesunden Ful} der

operierten Gruppe.

Plattform: Zone MH345 Sohle: Zone MH345
1800,00 1400,00
[ §
1600,00 .\ 120000 =
< 1400,00 - ——
£ E 1000,00
= 1200,00 \-\-7 5 |
= ' —— = ——
g 1000,00 R N T 80000 KF
< —=—GF = —8—GF
£ 800,00 ] RG € 600,00 RG
=] (=}
= 60000 400,00
400,00
200,00 200,00
0,00 ‘ 0,00 ‘ ‘
1 2 3 1 2 3
Messzeitpunkte Messzeitpunkte
a b

Grafik 13a-b: Das Tragen von Schuhwerk ermoglicht deutlich kiirzere Kontaktzeiten zum
Zeitpunkt M1 (direkt postop.) unterhalb der Metatarsalknochen I1I-V (MH345).
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3.3.3. Kiraft-Zeit-Integral (FTA in N*s)

Die Spitzenwerte sind bei der Sohlen- wie auch bei der Plattformmessung, betrachtet man die
Referenzgruppe, relativ dhnlich in den Zonen Riickfuf3, Mittelfull und MH12 (Plattform, FTA,
RG, HIF: 144,79 N*s, MIF: 67,01 N*s, MH12: 172,14 N*s; Sohle, HIF: 190,99 N*s, MIF:
99,13 N*s, MH12: 123,79 N*s). Einen deutlichen Unterschied gibt es hingegen in der Zone
MH345 (Plattform, FTA, RG, MH345: 153,90 N*s; Sohle, MH345: 61,39 N*s). Hier fallt
auf, dass in der Plattformmessung zunéchst zu allen Messzeitpunkten deutlich hohere Werte
gemessen werden als bei der Sohlenmessung. Die Werte des kranken Fulles erreichen jedoch
bei der Sohlenmessung nie die Werte der Referenzgruppe, bei der Plattformmessung sind sie
hingegen gleichwertig, wenn nicht sogar hoher. Der Impuls des gesunden Fulles liegt erneut

bei beiden Messformen iiber dem der Referenzgruppe (Grafik 14).

Plattform: Zone MH345 Sohle: Zone MH345
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Grafik 14a-b: Es werden deutlich niedrigere Impulsraten bei der Sohlenmessung unterhalb
der Metatarsalknochen III-V (MH345) gemessen; beim kranken Fuf3 (KF)
zeigen sich im Schuh eher niedrigere Werte (Zone MH3435) fiir den gleichen
Vortrieb als beim Barfuf3gang. Der gesunde Fuf3 gibt deutlich hohere Impulse

ab im Vergleich zur Referenzgruppe.

3.3.4. Maximalkraft (MAF in N)

Die Absolutwerte bei diesem Parameter sind vergleichsweise dhnlich, wobei auch hier im
Bereich der Metatarsalknochen I1I-V eine gegensétzliche Tendenz zu verzeichnen ist: Die
Maximalwerte liegen bei der Plattformmessung in dieser Zone um die 350 N, hingegen zeigt
die Sohlenmessung Werte um die 150 N (Plattform, MAF, RG, MH345: 351,53 N; Sohle,
MAF, RG, MH345: 147,16 N). Die Minderbelastung unter MH345 fillt zu Ungunsten des
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Mittel- und RiickfuBes bei der Sohlenmessung aus, da hier die Messwerte im allgemeinen
hoher sind als bei der Plattformmessung (Plattform, MAF, RG, HIF: 461,18 N, MIF: 172,80
N; Sohle, MAF, RG, HIF: 501,24 N, 219,09 N).

Betrachtet man die Ergebnisse der Messungen der einzelnen Fiile im zeitlichen Verlauf, so
sind keine eindeutigen Unterschiede zwischen beiden Messmethoden zu verzeichnen: Die
Maximalkréfte des gesunden und auch des kranken Fulles der operierten Gruppe gleichen sich
im zeitlichen Verlauf in dhnlicher Weise den Referenzwerten an. Die Spitzenwerte
unterscheiden sich in der operierten Gruppe ebenfalls wie oben beschrieben deutlich in der

Zone MH345 (Grafik 15).
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Grafik 15a-b: Die Sohlenmessung unterhalb der Metatarsalknochen III-V (MH345) ergibt
deutliche niedrigere Absolutwerte beim Parameter Maximalkraft.

3.3.5. Spitzendruck (PPR in N/cm?)

Bei den Spitzendriicken kann man in den einzelnen FuB3zonen im Verhéltnis zueinander nur
geringe Unterschiede zwischen beiden Messmethoden erkennen. In beiden werden die
hochsten Werte in der Zone MH12 gemessen, gefolgt von der Zone MH345.

Generell sind die Spitzendriicke bei der Sohlenmessung deutlich niedriger als bei der
Plattformmessung. Dieses Phédnomen ist nicht in der Mittelfu3zone zu beobachten. Hier sind
die Driicke anndhernd gleich (Plattform, PPR, RG, HIF: 28,54 N/cm?, MIF: 13,31 N/cm?,
MH12: 52,78 N/cm?, MH345: 37,73 N/cm?; Sohle, PPR, RG, HIF: 19,15 N/cm?, MIF: 11,05
N/em?, MH12: 23,88 N/cm?, MH345: 19,54 N/cm?).

Zudem kann man erkennen, dass in der Sohlenmessung die Angleichung der Werte der

operierten Gruppe an die der Referenzgruppe auch zum Zeitpunkt 3 in den Metatarsalzonen
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noch nicht vollstindig abgeschlossen ist. Demgegeniiber steht die Plattformmessung, in der
bereits zum Zeitpunkt 2 unter den Metatarsalknochen die Werte der Referenzgruppe erreicht
(kranker Ful} der operierten Gruppe) und teilweise sogar tiberschritten werden (gesunder Ful3

der operierten Gruppe). Siehe dazu Grafik 16 und Abbildung 8.
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Grafik 16a-b: Es werden durch das Tragen von Schuhwerk unterhalb der Metatarsalknochen
I-1I (MH12) deutlich geringere Spitzendruckwerte und homogenere
Druckverteilungen gemessen

Plattform

nicht operierte Seite kurz nach OP 1 Monat postop. 4 Monate postop.

Abb. 8: Pat. weiblich, 65 Jahre, Diabetes mellitus Typ II seit 17 Jahren (DPN 0/8 bds.) nach
Knie TEP-Implantation rechts. Signifikante Spitzendruckreduktion (PPR) in der
Vorfufsregion im Schuh.

46



Zusammenfassend ergibt sich folgendes:

Die Metatarsalknochen nehmen generell eine besondere Stellung ein. Sie tragen die Hauptlast
des Abrollprozesses (Plattform, OG, kf, MH345 zu M2: 34%), hingegen wird die
RiickfuBlregion (0,03%) kaum registriert. Der Schuh erméglicht eine gleichméBigere
Verteilung mit insgesamt niedrigeren Werten in allen Zonen, jedoch konnten signifikante

Unterschiede nicht gemessen werden.

Im Metatarsalbereich lassen sich deutlich verlangerte Kontaktzeiten im Vergleich zur
Referenzgruppe aufzeichnen (s<0,05), wobei der BarfuBBgang die Tendenz zur Lateralisierung
zeigt (Plattform: S nur unter MH345; Sohle: S unter MH1-5). Dies konnte sowohl unterhalb
des gesunden wie auch des kranken FuBes gemessen werden. Es zeigt sich eindeutig eine
verldangerte Belastung der vulnerablen Zonen. Das Laufen im Schuh mindert diesen Effekt

etwas, vor allem im ersten postoperativen Monat.

Wihrend des Abrollprozesses kann der kranke Full den nétigen Impuls zum Vortrieb
besonders unterhalb MH345 zum Zeitpunkt M1 und M2 nicht mehr aufbringen (OG kf < gf;
S<0,05), so dass der gesunde Ful} dieses ausgleichen muss. Ausdruck dafiir sind deutlich
hohere Werte im Vergleich zur Referenzgruppe (BarfuBgang: gf OG > RG mit S<0,001 in
allen Fullzonen zu M1 und M2). Das Laufen mit Schuhen zeigt eine dhnliche Charakteristik,
jedoch verschieben sich die Signifikanzen in den einzelnen Fuflzonen (Sohle: gf OG > RG
mit S<0,05 in HIF + MH12 zu M1 und M2). Insgesamt finden sich im Schuh, wie auch beim
BarfuBBgang dhnliche Maximalwerte. Nur unterhalb der lateralen Metatarsalknochen scheint
der Schuh eine deutlich démpfende Wirkung zu haben (RG: Plattform 153,9 N*s; Sohle 61,39
N*s).

Unterschiede in den Maximalkréften zeigten sich ebenfalls unterhalb der lateralen
Metatarsalknochen (MH345). Der kranke Full kann auch hier die Werte des gesunden Ful3es
wie auch die der Referenzgruppe nicht erreichen. Beide Messmethoden bestétigen dies. Selbst
nach 4 Monaten sind noch signifikante Unterschiede (S<0,05) zu erkennen. Die
Maximalwerte unterscheiden sich erneut deutlich in beiden Messmethoden (RG, MH345,
Plattform: 351,53 N; Sohle: 147,16 N).
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Auch beim Parameter ,,Spitzendruck® nimmt die Metatarsalregion eine zentrale Stellung ein.
Initial noch deutlich unterschritten, werden die ,,Normalwerte* der Referenzgruppe bereits
zum Zeitpunkt 2 wieder erreicht. Zum Zeitpunkt 3 wird der vulnerable Punkt von >70 N/cm?
in der Total-Maske (gesamter Ful}) sogar {iberschritten, jedoch nur wihrend des BarfuBgangs.
Die Sohlenmessung ergibt hier eine verldngerte Angleichung und deutlich niedrigere
Maximalwerte. Die Spitzendriicke konnten durch den Schuh um bis zu 54,75% gesenkt

werden (RG, MH12, Plattform: 52,78 N/cm?; Sohle: 23,88 N/cm?).
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4. Diskussion:

4.1. Stellung der Pedografie als diagnostisches Mittel

Die Pedografie etablierte sich in den letzten Jahren als geeignete Methode, um frithzeitig
pathologisch hohe plantare Spitzendriicke, insbesondere bei Risikogruppen wie Diabetikern
oder neurologisch erkrankten Patienten zu erkennen, zu deuten und zu kontrollieren. Nicht
allein wegen der Einfachheit in der Anwendung, sondern gerade durch die Objektivierung
eines krankhaften Befundes ist die Pedografie der rein klinischen Untersuchung tiberlegen.
Sie ermoglicht insbesondere das Anfertigen von addquatem Schuhwerk fiir diese

Patientengruppen [89, 103].

Dennoch hat sie, vor allem im ambulanten Bereich, als diagnostisches Mittel gegeniiber den
bisher etablierten Methoden, wie zum Beispiel dem Stimmgabeltest, vermutlich aufgrund der
hohen Anschaffungskosten weiterhin das Nachsehen.

In der klinischen Anwendung hingegen gilt sie besonders bei orthopadischen Fragestellungen
als probates Mittel, Operationen zu planen und den Therapieerfolg zu dokumentieren. Vorher-
Nachher-Vergleiche geben dabei Aufschluss tiber den postoperativen Heilungsverlauf. Da die
Methode objektive Messungen ermoglicht und keine subjektiven Scores beinhaltet eignet sie
sich ebenso zur Darstellung des positiven Effekts von Orthesen, Einlegesohlen oder
therapeutischem Schuhwerk.

Ihre Berechtigung findet die Pedografie weiterhin bei der Qualitétssicherung in der

Wiederherstellungschirurgie [39, 79, 93, 96].
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4.2. Besonderheiten der plantaren Druckverteilung und des Gangbildes bei Diabetikern

mit peripherer Neuropathie

Die allgemeine Aussage, dass Diabetiker unter erhohten plantaren FuB3driicken leiden,
konnten Sokol et al. 1991 anhand einer gesunden Kontrollgruppe unter Anwendung der
Pedografie zeigen [103].

Die Methode gilt als Mittel der Wahl, um individuelle Eigenschaften und Unterschiede bei
Patienten mit DPN zu objektivieren. Die Ergebnisse von Studien des letzten Jahrzehntes tiber
Diabetiker mit peripherer Neuropathie sind vielféltig. Einige Arbeiten beschéftigen sich mit
den Besonderheiten des Gangbildes.

Menz et al. 2004 fiihrten eine Studie mit Diabetikern mit DPN durch, welche zeigen konnte,
dass das Gangbild hauptséchlich durch eine instabile Balance, bedingt durch die gesenkte
periphere Sensibilitit gekennzeichnet ist. Es resultiert eine verkiirzte Schrittlange, eine
verminderte Schrittgeschwindigkeit und ein unregelméBiger Schrittrhythmus. Besonders zum
Tragen kommt dieses Phanomen bei unebenem Untergrund, der unweigerlich zu einem
unsicheren Bewegungsgefiihl bei den Betroffenen fiihrt [60, 77, 88].

Dieses zeigten bereits Cavanagh et al. in ihrer Arbeit von 1992, in der sich Patienten aufgrund
der Folgen ihrer diabetischen peripheren Neuropathie signifikant unsicherer beim Gehen
fithlten als die Kontrollgruppe von Diabetikern ohne DPN [18]. Die verminderte
Schrittgeschwindigkeit stellt Dingwell et al. als einen Kompensationsmechanismus dar, der
die dynamische Stabilitdt im Oberkorper unterstiitzt und somit zu mehr Gangsicherheit fiihrt
[31]. Somit versucht der Patient geradezu intuitiv, durch langsames Gehen die auftretenden

Spitzendriicke zu mildern [32].

Aber welche Faktoren fithren zusédtzlich zu erh6hten plantaren Spitzendriicken?

Cavanagh et al. sowie Drerup et al. beschrieben zunéchst, dass es zwischen dem
Korpergewicht und dem plantaren Spitzendruck keinen signifikanten Zusammenhang gibt
[17,32].

Die Untersuchungen von Delbridge et al., spiter durch Sauseng et. al bestitigt, zeigten dann,
dass ein ganz entscheidender Faktor in der Entstehung von plantaren Druckulzera die
limitierte Gelenkmobilitit ist. Das damit verbundene pathologische Abrollverhalten fiihrt zu

erhohten Spitzendriicken besonders unter den Metatarsalkdpfchen [29, 91].
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Dieses Phdnomen wird durch vorherrschende FuBBdeformitéten noch verstérkt.

In einer Arbeit von Bus et al. 2005 konnte deutlich gezeigt werden, dass durch vorhandene
Krallen- oder Hammerzehe im Laufe der Erkrankung eine Ausdiinnung und Verschiebung der
submetatarsalen Fettpolster nach distal vollzogen wird. Dabei wurden neben erhohten
Spitzendriicken auch gesteigerte Impulsraten besonders unter den Metatarsalknochen II-IV
gemessen. Der geringste Anteil der Gewichtsaufnahme wurde unter den Zehen gemessen, was
ebenfalls einen Risikofaktor fiir die Druckulkusbildung darstellt.

Bus et al. nannten zusammenfassend die limitierte Gelenkmobilitdt, vorhandene
FuBldeformititen, prominente Metatarsalkopfchen, Charcot-Amputationen sowie die
Kallusbildung als Hauptgriinde fiir die Entstehung von plantaren Spitzendriicken und somit

von Druckulzera bei Diabetikern mit DPN [11, 13, 28].

Als Vorhersagefaktoren fiir die Entstehung von Druckulzera konnten Cavanagh et al. und
Miiller et al. zudem die Bindegewebsdicke unterhalb der Metatarsalknochen, die
Beschaffenheit des Fullgewdlbes, das Vorhandensein eines Hallux valgus sowie die

VorfuBarthropathie formulieren [19, 20, 83].

Wiéhrend der Literaturrecherche wurde schnell deutlich, dass es vergleichende Studien zu pré-
und postoperativen Besonderheiten am diabetischen Full nach Eingriffen an der unteren
Extremitit bis heute nicht gibt. Im Vergleich mit der Fiille an Arbeiten im nicht-invasiven
Bereich gab es in den letzten 15 Jahren lediglich vereinzelt pedografische Untersuchungen an
gesunden Probanden mit traumatischen Verletzungen.

So konnte Becker et al. 1995 zeigen, dass nach Frakturen des oberen Sprunggelenkes sich
erhohte Spitzendriicke im Sinne einer pathologischen Mehrbelastung hauptsidchlich unterhalb
des lateralen VorfuB3es messen lieen [8].

In einer Arbeit von Kerozek et al. (Pedografie vor und nach Chevron-Aikin-Osteotomie am
Hallux valgus, 1997, [61]) wurden zudem noch gesteigerte Impulsraten sowie Kraft-Zeit-
Integrale am lateralen Vorfull gemessen.

Demgegentiiber stellte Siegmeth et al. 1996 in einer Studie zu dislozierten intraartikuldren
Calcaneusfrakturen erhohte Spitzendriicke im Riick- und MittelfuBBbereich fest, welche in
verminderten Driicken unterhalb des Vorful3es resultierten [99].

Mittlmeier et al. deuteten dies 2005 einerseits als Kompensationsmechanismus, andererseits

als Folge einer verdnderten posttraumatischen Gelenkkinematik. Sie beschrieben dabei die
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mangelnde Inversions-Eversions-Féhigkeit des Riickfules vornehmlich unter Gehbelastung in
der Ebene, aber auch unter ,,Stresstests* (Treppabgehen, Gehen auf der schiefen Ebene).

Die Adduktion des FuB3es als Ausgleichsbewegung ist die Folge, welches schlieflich zu einer
Verschiebung der Ganglinie nach lateral und somit zu einer Mehrbelastung der lateralen

FuBséule fiihrt [79].

4.3. Pathologisch erhiohte plantare Spitzendriicke — Privention und Intervention

4.3.1. Pravention

Die Bedeutung der Pravention vor pathologisch erh6hten plantaren Spitzendriicken bei
Diabetikern kann nicht hoch genug eingeschétzt werden.

Gemeinhin haben Screening und Schulung, wie Ulbrecht et al. zusammenfassen, hochste
Prioritdt [107].

Dabei stellt die Vermeidung von Folgeschdden wie Druckulzera, Gelenkimmobilitét oder
Infektionen das oberste Ziel dar, um die Gesundheit und damit die Lebensqualitit fiir den
Patienten erhalten zu konnen.

Die Aufkliarung sollte zu Beginn tiber die Krankheit selbst und die damit verbundenen
Spéatfolgen im Mittelpunkt des Interesses stehen. Auch hinsichtlich der erh6hten Sturzgefahr

durch haltungsbedingte Instabilitidten miissen Patienten sensibilisiert werden [101].

Sind ulkusgefihrdende Spitzendriicke bei Diabetikern erst einmal diagnostiziert, wobei man
den optimalen ,,Cut Point* als Balance zwischen Sensitivitit und Spezifitdt zwischen 70N/cm?
(Armstrong et al. ,1998) und 87,5 N/cm? (Lavery et al., 2003) in der Literatur findet, sollte
friihzeitig mit mobilisierenden und stiirkenden Ubungen begonnen und therapeutisches
Schuhwerk getragen werden. Spatfolgen werden so verringert und Spitzendriicke reduziert [3,

46, 65, 71, 115].
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4.3.2. Konservative Techniken zur Druckminderung

Auf dem Gebiet der Pravention bzw. Vermeidung von erhéhten Spitzendriicken respektive
plantaren Druckulzera bei Diabetikern mit DPN gibt es zahlreiche Studien, die einheitlich den
Total-Contact-Cast (TTC) als effektivste MaBBnahme und sogenannten ,,Gold-Standard*
bezeichnen, um bestehende pathologische Spitzendriicke bei Diabetikern mit DPN signifikant
zu reduzieren. Im Hinblick auf die Drucksenkung werden dabei immer wieder der Vorfull
bzw. die Metatarsalknochen in den Mittelpunkt des Interesses geriickt. Mittels Total-Contact-
Cast wird die Odembildung gemindert und die Mobilitit sowie die Mitarbeit der Patienten
erhoht. Bei diabetischen Druckulzera werden damit Heilungsraten von unter sechs Wochen
erreicht. Selbst auf die kontralaterale Extremitét hat der TTC einen drucksenkenden Einfluss

[2,9,10, 15,22, 55, 68, 107].

Eine zweite Hauptsdule der effektiven Spitzendrucksenkung beim Diabetiker findet sich in
der Literatur anhand der Versorgung mit addquatem orthopadischem Schuhwerk. Auch hier
gibt es mehrere Studien, welche sich den verschiedenen Mdoglichkeiten an geeigneter
Schuhversorgung fiir Diabetiker widmen. Aus der Fiille der Produkte sticht aber keines
signifikant hervor. Vielmehr kann man zusammenfassend sagen, dass allgemein die
Anwendung von Einlegesohlen und unterschiedlicher Schuh-Designs signifikant die

Spitzendriicke unterhalb des Vorfu3es senken [6, 23, 47, 74, 82].

Wie Hastings et al. in einer neueren Studie von 2007 zeigen konnten, muss diesbeziiglich
jedoch streng auf die Art und Beschaffenheit sowie die Platzierung einzelner Sohlen oder
Teilen davon geachtet werden. Platziert man zum Beispiel ,,Fat pads* mehr als 1,8 mm distal
der Metatarsalkopflinie, so erh6hen sie die auftretenden Spitzendriicke. Zwischen 6,1 und

10,6 mm proximal dieser Linie werden diese jedoch verringert [50].

Interessant erscheint auch die Arbeit von Perry et al. aus dem Jahre 1995. In dieser wurden
die Auswirkungen von normalen Jogging-Schuhen auf die plantare Druckverteilung
untersucht. Das Ergebnis zeigte sowohl bei Diabetikern, als auch bei gesunden Probanden
eine signifikante Drucksenkung in Riick- und Vorfull um ca. 30% (+/- 9,1%). Perry
bezeichnete daher dieses als eine Art Minimalform des therapeutischen

Schuhwerks [86].
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Eine generelle oder vorschnelle Verschreibung von orthopadischen Schuhen oder
Einlegesohlen ohne vorherige pedografische Analyse sollte dennoch nicht erfolgen, da zum
Beispiel gleiche Arten von Einlegesohlen bei unterschiedlichen Patienten ein anderes

Ergebnis hervorrufen kénnen [12].

Die Arbeit von Miiller et al. von 1994 stellte eine andere Form von konservativer
drucksenkender Therapie vor. Es wurde ein spezieller Hiift-Gang entwickelt (Abstof3en, Bein
mit der Hiifte nach vorne ziehen, Schrittverkiirzung und Halten der normalen
Schrittgeschwindigkeit), der verminderte Spitzendriicke unterhalb des Vorfufles zum Ziel
hatte. Wie die Studie zeigte, hatten die Probanden gro3e Probleme, diese Form der Bewegung
tiber langere Zeit richtig auszufiihren. Eine dauerhafte Anwendung bei Patienten ist somit

stark motivationsabhingig und deshalb als geeignete Therapieform hochst fraglich [81].

54



4.3.3. Operative Techniken zur Druckminderung

Neben den schon in der Frithphase der Erkrankung angewandten konservativen
Moglichkeiten erhohte plantare Spitzendriicke effektiv zu reduzieren, kommen operative
Techniken ebenso priaventiv, als auch kurativ in Frith- und Spitstadien oder bei sehr stark
fortgeschrittenen Komplikationen des diabetischen Fuf3es (z.B. Charcot-Ful3) zum Einsatz.
Hierbei stehen vorwiegend rekonstruktive Techniken im Vordergrund. Diese haben die
Sanierung von Infekten, die Beseitigung von Instabilitdten, die Férderung der Ulkusheilung,
den Erhalt bzw. die Wiederherstellung der Gehfunktion und die damit verbundene
Versorgung mit addquatem Schuhwerk sowie die Vermeidung von Amputationen zum Ziel.
Mittlmeier et al. unterteilen hierbei drei verschiedene Eingriffsgruppen: die

Exostosenabtragung, die Korrekturarthrodesen und die Amputationen [80].

Die Exostosenabtragung stellt laut Mittlmeier eine ,,limitierte und effektive
Behandlungsmafinahme* dar, wenn keine relevante Instabilitdt des Fulles besteht.
Diesbeziiglich konnten bereits Young et al. 1992 zeigen, dass durch Schwielen- und
Kallusentfernung plantare Spitzendriicke unterhalb des VorfuB3es um ca. 26 % gesenkt werden

konnen [116].

Bei Korrekturarthrodesen hingegen sollte wegen der Komplexitét der Bedingungen
(Lokalisation, Ausdehnung von Osteonekrosen und Defekten, Infektionen, Weichteilstatus),
der Vielzahl an Osteosynthesetechniken (Marknagel, Fixateur externe, Platten, Schrauben)
und der allgemein hohen Komplikationsrate ein individuelles Behandlungskonzept erstellt

werden.

Majoramputationen als solche werden als Primérintervention nur noch bei vitaler Bedrohung
des Patienten (Sepsis, kein Débridement mit sekundirer Rekonstruktion moglich) angewandt
und sind somit fiir die effektive Spitzendrucksenkung nicht relevant. Die Durchfiihrung von
Minoramputationen gilt hauptséchlich dem Erhalt des Ful3es als funktionelle Einheit [80].
Definitive Aussagen zum Ausmal} der Drucksenkungen bei diesen Therapieformen fehlen

allerdings bislang.

In einer Arbeit aus dem Jahre 2005 untersuchten Khalafi et al. die Auswirkungen von

Resektionen (Weil-Metatarsal-Neck-Osteotomie) am zweiten Metatarsalknochen auf die
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plantaren Spitzendriicke. Es konnten die Spitzendriicke in der Neutralposition um 36 %
gesenkt werden. Dies untermauert, das die Weil-Metatarsal-Neck-Osteotomie eine effektive

Methode zur Spitzendrucksenkung ist [62].

Dennoch finden sich in der Literatur auch Gegenbeispiele, die die Ineffektivitit von
chirurgischen MaBBnahmen veranschaulichen. So konnten Cavanagh et al. 1999 aufzeigen,
dass eine panmetatarsale Kopfresektion (forefoot arthroplasty, Hoffman-procedure, Fowler-

procedure) nicht zu der gewiinschten Druckminderung fiihrt [21].
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4.4. Deutung der eigenen Ergebnisse

4.4.1. Der pathologische Abrollvorgang des Diabetikers mit peripherer Neuropathie

Der Kontaktbeginn als Ausdruck des ersten Kontaktes des FuBBes mit dem Boden zeigte sich
bei beiden Messungen als erstes unterhalb der Metatarsalknochen. Ein normaler
Abrollvorgang (Ferse > MittelfuB3 > Vorfuf3), wie er bei einem Gesunden vorkommt, konnte
nicht verzeichnet werden. Der fiir Patienten mit DPN typische ,,patschende* Gang zeigt sich
somit und bestitigt erneut die Annahme, dass dieses Gangbild mittels repetitiver Traumen zur
Entstehung von plantaren Druckulzera beitragen kann [Vergleich 107]. Wéhrend des
Heilungsverlaufes konnte keine Verdnderung des Gangbildes gesehen werden. Das Tragen
von Schuhwerk hatte nur insofern Einfluss, als dass eine Medialverschiebung unterhalb der
Metatarsalknochen beziiglich des Erstkontakts zu verzeichnen war. Sicherlich gilt die
Konfiguration des Schuhs als urséchlich dafiir.

Des Weiteren sahen wir, dass alle Fu3zonen einen gleichwertigen Anteil am Abrollprozess
haben und der gesunde wie auch der FuB der operierten Seite daran teilnimmt. Uber die Zeit
nahm die Geschwindigkeit des Abrollprozesses zu. Probanden, die Schuhwerk besallen
(Sohlenmessung), konnten dabei ziigiger gehen. Eventuell besteht dieses Phdnomen nicht
zuletzt dadurch, dass durch den Schuh auch die héheren Impulswerte und Maximalkrifte

unterhalb der Metatarsalknochen geddmpft wurden.

4.4.2. Einfliisse auf die kontralaterale Extremitit

Eine weitere Hypothese unserer Studie nahm an, dass die nicht operierte Seite teilweise die
Einschriankungen auf der Gegenseite durch Mehrbelastung ausgleichen miisste. So fithrte
Seebeck et al. in dieser Hinsicht 2005 ein interessantes Tierexperiment durch, bei dem die
Heilungszeit an iatrogenen Knochendefekten bei Hunden mittels Ganganalyse untersucht
wurde. Es zeigte sich, dass die Tiere das verletzte Bein minder- und das gesunde Bein
mehrbelastet wurde. Dieses Phanomen bestand auch noch, aber in abgeschwichter Form,

nach 9 Wochen (Ende der Studie) [98].

Bei unseren Messungen konnte dieses Phdnomen einzig anhand des Kraft-Zeit-Integrals
(Impuls), und auch hier nur nach dem ersten postoperativen Monat beim Barfu3gang,

nachgewiesen werden. Der Vortrieb konnte in gleichem Mafe fiir die Zeit der
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Rekonvaleszenz nur gewéhrleistet werden, indem der gesunde Full hohere Impulse aufbrachte
als der operierte, und somit die Minderleistung dessen kompensierte. Im zeitlichen Verlauf
glichen sich diese Werte nahezu vollstdndig wieder in Richtung der Referenzwerte an.

Alle anderen Parameter zeigten nicht dieses Phdnomen, womit belegt wére, dass eine
Operation hinsichtlich der Entstehung von ulkusgefidhrdenden Spitzendriicken auf die

nichtoperierte Seite keinen entscheidenden Einfluss hat.

4.4.3. Einfliisse auf das Fuligewolbe der operierten Extremit:t

Erfolgt der Eingriff wie bei unseren Probanden nicht direkt am Fulgewolbe sondern weiter
proximal, so sind anhand des Langsgewdlbes, des Quergewdlbewinkels und des
Auftrittswinkels keine nennenswerten Verdnderungen zu verzeichnen. Die Anatomie des
FuB3es wird nicht beeintréchtigt. Lediglich bei den Absolutwerten des Quergewolbewinkels
wurden nicht signifikant niedrigere Werte bei beiden Fiilen der operierten Gruppe im
Vergleich zur Referenzgruppe gemessen. Ob es hierbei zu einer leichten Abflachung des

FuBgewdolbes im Zuge der Mehrbelastung kommt, ist reine Spekulation.

4.4.4. Beobachtungen im zeitlichen Verlauf

Unmittelbar postoperativ wiesen Maximalkraft, Impuls und Spitzendruck in ihrer Gesamtheit
geringere Absolutwerte im Vergleich zur gesunden Seite auf. Ursachen hierfiir liegen im
zogerlichen Gangbeginn mit subjektivem Instabilitditsempfinden und Minderbelastung der
betroffenen Extremitidt. Beim Patienten wird eine Schmerzerwartung im operierten Bein beim
Auftreten induziert, welche durch das auslésende Trauma, die prédoperative Immobilitdt und
die operative Korrektur der Verletzung verstiarkt wird.

Diese Aussage wird durch die Angleichung der Werte wéahrend des Heilungsprozesses an die
des gesunden FuBes im Sinne einer zunehmenden Gangsicherheit durch Ubung und Routine
untermauert.

Jedoch kehren damit auch die pathologischen Abrollmuster, besonders unter den medialen

Metatarsalknochen, zuriick.
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Auftillig waren vor allem beim Barfuligang gemessene, stark erhohte plantare Spitzendriicke
und Impulsraten unterhalb der Metatarsalknochen, die allerdings nach Armstrong et al. (1998)
in den Einzelmasken (HIF, MIF, MH12, MH345) noch keine Ausmalle erreicht hatten, die zur
Ulkusbildung fiihren [3].

Der FuB3 als Ganzes jedoch (Total-Maske - TOT, M3) zeigte nach dem vierten postoperativen
Monat beim operierten, wie beim gesunden Bein ulkusgefihrdende Driicke von mehr als
70N/cm?. Die Schuhversorgung konnte hierbei im Vergleich die Spitzendriicke um fast 50%
senken. Dies hat eine enorme Bedeutung im Hinblick auf die Entstehung bzw. Vermeidung
von Druckulzera und bestitigt die oben getroffenen Aussagen zur effektiven Reduktion von

plantaren Spitzendriicken.

Die deutlichsten Unterschiede bzw. Wertangleichungen wurden bei fast sémtlichen
Parametern nach dem ersten postoperativen Monat gemessen — eine so vorher noch nicht
beschriebene Tatsache. Ein Hauptgrund dafiir konnte vermutlich die rasch gewonnene
Stabilitdt und Sicherheit wihrend des Gehens sein, welche besonders im ersten postoperativen
Monat im Zuge der vorgeschriebenen Anschlussheilbehandlung / Rehabilitation
kontinuierlich geiibt und verbessert wird. Daher erscheint gerade dieses Stadium der
Heilungsphase als besonders wichtig fiir den weiteren Heilungsverlauf, denn schon zu diesem
Zeitpunkt wirkt der Schuh im Hinblick auf die Maximalkraft und den Spitzendruck

stabilisierend und drucksenkend.
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5. Zusammenfassung und Schlussfolgerung

Mit dieser Studie wurde versucht, die plantaren Druckverteilungen bei Diabetikern mit einer
peripheren Neuropathie nach operativen Eingriffen an der unteren Extremitét {iber eine
bestimmte Zeitspanne zu veranschaulichen und zu deuten. In der Literatur wird dieses Thema
nur unzureichend behandelt. Es gibt hauptsidchlich Ausfithrungen zu Untersuchungen der
normalen plantaren Druckverteilungen bei Diabetikern sowie solcher, die Besonderheiten bei
FuBdeformititen beriicksichtigen. Genauere Betrachtungen zu den GesetzméBigkeiten nach
operativen Eingriffen an den unteren Extremitédten von Diabetikern mit peripherer
Neuropathie werden weitestgehend auBBer Acht gelassen.

Mit Hilfe unserer Betrachtungen konnten wir zeigen, dass nach Operationen an der unteren
Extremitit der Rehabilitationsverlauf bei Patienten mit diabetischer peripherer Neuropathie
mittels dynamischer Pedografie sensibel verfolgt und gut dokumentiert werden kann.
Weiterhin fiel auf, dass die von uns eingeschlossenen Operationen an der unteren Extremitit
keinen Einfluss auf das typische Abrollverhalten des Diabetikers sowie die Anatomie des
FuBBgewdlbes nach sich zogen. Es wurde deutlich, dass ein pathologisches Gangmuster
beibehalten wurde. Insbesondere die unphysiologische Druckverteilung unterhalb der
Metatarsalknochen blieb auch postoperativ erhalten und glich sich den Werten der
Referenzgruppe im zeitlichen Verlauf weitestgehend an.

Der Beweis einer iiberdurchschnittlichen Spitzendruckbelastung der kontralateralen, gesunden
Extremitét konnte nicht erbracht werden. Damit ist eine besondere Gefdhrdung des nicht
operierten Beines/Fulles nicht gegeben. Wie zu erwarten war, stiegen die Impulsraten
unterhalb des gesunden Fulles, um einen angemessenen Vortrieb trotz operierter Extremitét zu
erreichen.

Schuhwerk im Allgemeinen ermdglicht einen sicheren und schnelleren Gang bei Diabetikern
mit DPN. Spitzendriicke werden durch das Tragen von Schuhwerk signifikant gesenkt. Dies
trdgt somit zur Pravention von Druckulzera bei. Postoperativ gilt diesbeziiglich der erste
Monat als besonders wegweisend fiir die Rekonvaleszenz, da in diesem Zeitraum durch
kontinuierliches Uben eine besonders schnelle Wiederkehr zu alten Belastungsmustern zu
erwarten ist. Somit spielt bei der Prévention von plantaren Druckulzera die addquate Therapie
in der postoperativen Frithphase eine besonders wichtige Rolle. Selbst konventionelles
Schuhwerk (z.B. normale Turnschuhe) liefert dabei ein gewisses Mal} an Stabilitdt und
Déampfung. Ulzera konnen somit vermieden und weitere Hospitalisationen verhindert werden.

Die Motivation und Lebensqualitit des Patienten bleiben dadurch erhalten.
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Den hochsten Stellenwert in der Priavention von diabetischen Druckulzera nimmt deshalb die

eingehende Patientenaufkliarung tiber die Notwendigkeit des Tragens von orthopadisch

angepasstem Schuhwerk ein.

Bezug nehmend auf die in der Einleitung formulierten Hypothesen ist folgendes anzumerken:

1.

Die beschriebene Annahme einer dhnlichen Abbildung der pathologischen
Druckverteilung unmittelbar postoperativ konnte bestitigt werden. Es wurden geringere

Absolutwerte bei den Parametern ,,Spitzendruck® und ,,Maximalkraft* gemessen.

Die sukzessive Angleichung an die Werte der Referenzgruppe wurde bei den Parametern
»2Maximalkraft®, , Kraft-Zeit-Integral* und ,,Spitzendruck* nachgewiesen. Bei den
Parametern ,,Kontaktbeginn®, ,,Langsgewdlbe®, ,, Auftrittswinkel und
,»Quergewolbewinkel* war dies nicht zu verzeichnen, da es keine signifikanten

Unterschiede postoperativ gab.

Die Druckverteilung bei der ,,Im-Schuh-Messung* und ,,Barfulmessung* wies, wie
angenommen, ein dhnliches Muster auf, wobei die ddmpfenden Eigenschaften einer

Schuhsohle zu geringeren Absolutwerten fiihrten.

Es konnte die Minderbelastung des operierten Beines unmittelbar postoperativ gegeniiber
des nicht-operierten Beines sowie eine Wiederkehr zu den urspriinglichen
Belastungsdriicken nachgewiesen werden. Die Mehrbelastung der nicht-operierten
Extremitit ist lediglich beim Kraft-Zeit-Integral im ersten postoperativen Monat messbar.
Eine dadurch bedingte Abflachung des Fullgewdlbes der nicht operierten Seite tritt nicht

ein.
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Thesen:

1. Die Pedografie ist in der klinischen Anwendung ein geeignetes diagnostisches Mittel,
um Operationen zu planen und den Therapieerfolg zu dokumentieren.

2. Die Pedografie ist Mittel der Wahl, um friihzeitig erh6hte plantare Spitzendriicke bei
Diabetikern mit peripherer Neuropathie zu dokumentieren.

3. Bei Diabetikern mit peripherer Neuropathie sind pathologisch erh6hte plantare
Spitzendriicke unterhalb der lateralen Metatarsalkopfchen zu finden. Griinde hierfiir
bestehen im verdnderten Abrollverhalten, durch periphere Sensibilitdtsstorungen
bedingt, sowie einer verminderten Gelenkmobilitét, welche einen instabilen und
unsicheren Gang verursacht. Hierin liegt eine der Hauptursachen fiir die Entstehung
von plantaren Druckulzera.

4. Das typische Abrollverhalten des Diabetikers sowie die Anatomie des FuBgewolbes
werden durch die operative Versorgung von Sprunggelenksfrakturen, sowie den
Einbau von Totalendoprothesen am Hiift- und Kniegelenk nicht beeinflusst.

5. Die pathologisch plantare Spitzendruckverteilung bleibt postoperativ Teil des
polyneuropathischen Abrollmusters sowohl auf der operierten als auch auf der
gesunden Seite.

6. Eine signifikante Erhohung der Spitzendruckbelastung der nicht operierten Extremitét
im Vergleich zur Referenzgruppe besteht nicht. Somit ist eine besondere Gefdhrdung
des nicht operierten Beines nicht gegeben.

7. Eine adidquate Versorgung mit individuell angepasstem Schuhwerk senkt signifikant
erhohte plantare Spitzendriicke und liefert Stabilitidt und Sicherheit. Dies ist ein
wesentlicher Beitrag zur Pravention von Druckulzera. Die postoperative Frithphase
gilt hierbei als Schliisselzeitraum fiir eine erfolgreiche Rehabilitation.

8. Die eingehende Patientenaufkldrung tiber die Notwendigkeit des Tragens von
individuell angepasstem Schuhwerk nimmt einen wichtigen Platz in der Pravention

von diabetischen Druckulzera ein.
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