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1 Einleitung

Die Anzahl der an Diabetes erkrankten Personen in Osterreich steigt seit Jahren
erheblich. Zurzeit sind annadhernd eine halbe Million Menschen betroffen und es ist
nicht anzunehmen, dass sich dieser Trend umkehrt.

Auch in ihrer Arbeit als diplomierte Gesundheits- und Krankenpflegerin in einem
Seniorenwohnheim, sieht sich die Autorin immer ofter mit Bewohnerlnnen
konfrontiert, die an Diabetes mellitus erkrankt sind.

Zu den haufigsten Spéatfolgen des Diabetes mellitus gehort die Neuropathie,
welche bei 50% der Betroffenen im Verlauf der Erkrankung auftritt. Dieses
Symptom stellt eine besondere Gefahr flr die Entstehung des diabetischen
FuRsyndroms dar. Dessen Folgen und Komplikationen zeigen sich als erhebliche
Einschrankung im Leben des Betroffenen und grof3er Kostenfaktor fir das
Gesundheitssystem.

Es st Ziel dieser Projektarbeit, die diabetische Neuropathie als
Entstehungsursache fir Wunden genauer zu beleuchten, Besonderheiten in der
Versorgung und der Rezidiv Prophylaxe aufzuzeigen. Daher lautet die
Forschungsfrage:

e Welche Besonderheiten in der Versorgung von neuropathisch bedingten

Wunden bei Diabetikern gibt es?

¢ Welche Malinahmen kénnen getroffen werden, um ein Rezidiv zu verhindern?



2 Diabetische Neuropathie
2.1 Definition

,Der Begriff der diabetischen Neuropathie umfasst heterogene Erkrankungen mit
unterschiedlicher klinischer Manifestation, die verschiedene Regionen des
peripheren und des autonomen Nervensystems betreffen kénnen® (nationale

Versorgungsleitlinie, 2011, S. 15).

2.2 Epidemiologie

Die Anzahl der arztlich diagnostizierten Diabetiker in Osterreich betragt 430.000,
wobei die Dunkelziffer um 143.000 bis 250.000 mehr geschatzt wird (Griebler et
al.,, 2013). Etwa 30% der Erkrankten zeigen die typischen Symptome einer
diabetischen Neuropathie. Auch Patientinnen mit beeintrachtigter Glukosetoleranz

konnen bereits Symptome vorweisen (Lechleitner et al, 2012).

2.3 Klassifikation

Laut Lechleitner, Abrahamian und Francesconi (2012) wird die diabetische

Neuropathie wie folgt unterteilt:

e Mono- und Polyneuropathieformen
e autonome Neuropathie

e diabetische Ratikulopathie

Zusatzlich kann das Krankheitsbild Kklinisch in seiner Manifestation unterschieden
werden. Folgend werden die autonome Neuropathie und die distale symmetrische

sensomotorische Neuropathie dargestellt.



2.3.1 Autonome Polyneuropathie

Die autonome Neuropathie betrifft vegetative Nervenbahnen. Alle Organsysteme
kénnen von dieser Erkrankung betroffen sein. So kann eine diabetische kardiale

autonome Neuropathie auch zu Herzrhythmusstérungen fiihren.

Eine Beteiligung des Magen-Darm-Traktes zeigt bei gestdrter Magenentleerung
Symptome wie Vollegefiihl, Erbrechen oder Diarrhoe (Diabetesinformationsdienst
Minchen, 20.03.2016).

Eine besondere Gefahr stellt die Komplikation der gestorten Wahrnehmung einer
Hyperglykdmie oder des stummen Myokardinfarktes dar (Lechleitner et al, 2012).

2.3.2 Distale symmetrische sensomotorische Neuropathie

Mit 70 % ist diese die haufigste Form der diabetischen Neuropathie. Die

Beschwerden treten symmetrisch an den Extremitaten auf.
Klassische Symptome flr diese Manifestation der diabetischen Neuropathie sind:

e Schmerzen

e Parasthesien

e Taubheitsgefuhle

e abgeschwéchte oder fehlende Eigenreflexe

e Sensibilitatsstérungen (Hyperéasthesie bei leichten Bertihrungen)
e gestdrtes Temperaturempfinden

e Pallhypasthesie (vermindertes Vibrationsempfinden)

e Tiefensensibilitdtsstérungen

e Ataxie

o fortschreitende Paresen (bei Beteiligung motorischer Nervenfasern)



Die haufig beobachteten Schmerzen bei dieser Form der Neuropathie sind durch
Veranderungen der schmerzleitenden Nervenfasern bedingt. Sind zusatzlichen
motorische Nervenfasern geschadigt, treten fortschreitende Lahmungen der

betroffenen Extremitaten auf (Lechleitner et al, 2012).

Laut Reiners und Haslbeck (2006) ist der sensomotorischen diabetischen
Neuropathie eine grol3e Bedeutung bei der Entwicklung eines diabetischen
FuRsyndroms beizumessen. AulRerdem stellt sie den groRRten Risikofaktor fur

Fululzera und Amputationen dar.

Im n&chsten Abschnitt dieser Arbeit werden die haufigsten Risikofaktoren

beschrieben.

2.4 Ursachen und Risikofaktoren

Die Schadigung der Nervenfasern, welche der Neuropathie zugrunde liegt,
entsteht durch jahrelange Hyperglykamie. Dabei verandert sich die Basalmembran
der Zelle. Sie quillt auf und stért den Sauerstoffaustausch der Zelle. Dadurch
entstehen Folgeerkrankungen des Diabetes mellitus, wie die diabetische
Nephropathie, Retinopathie und auch die diabetische Neuropathie (Osterbrink et
al, 2015).

Aufgrund dessen ist die jahrelange unzureichende oder ganzlich fehlende
Einstellung des Blutzuckerspiegels der gréf3te Risikofaktor fur die Entstehung der
diabetischen Neuropathie. Die Hyperglykamie gehort zu den therapeutisch
beeinflussbaren Risikofaktoren. Dazu zahlen auch, die arterielle Hypertonie,

Hyperlipidamie, Lebensgewohnheiten oder Adipositas.

Weiteres sind auch therapeutisch nicht beeinflussbare Risikofaktoren bekannt, wie
die Dauer der Diabetes Erkrankung, Lebensalter des/der Patientin, periphere

arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) oder Mediasklerose vom Typ Mdnckeberg.



Das Zusammentreffen einer diabetischen autonomen Neuropathie und einer
diabetischen sensomotorischen Neuropathie betragt etwa 50% (nationale

Versorgungsleitlinie, 2011).

Um Folgeschaden und damit verbundene psychosoziale Einschrankungen
hinauszuzdgern, ist eine Friherkennung und genaue Diagnostik der diabetischen

Neuropathie von wesentlicher Bedeutung.

2.5 Diagnostik

Patientinnen, die an Diabetes mellitus erkrankt sind, sollten regelmaldig auf das
Vorliegen einer diabetischen Neuropathie untersucht werden. Dabei sollten Typ |
Diabetiker nach einer Erkrankungsdauer von 5 Jahren jahrlich untersucht, Typ Il
Diabetiker vom Zeitpunkt ihrer Diagnose an ebenfalls jahrlich untersucht werden
(Lechleitner et al, 2012).

,Der diagnostische Prozess bei allen Formen der diabetischen Neuropathien ist

2-stufig:

1. Sicherung des Vorliegens einer Neuropathie anhand der Symptome oder

Befunde

2. differenzialatiologische Belegung der diabetischen Ursache®
(Rainers, Haslbeck, 2006, S. 96).

Diese Projektarbeit nimmt Bezug auf die Bedeutung der diabetischen Neuropathie
fur die Entstehung von Wunden. Laut Osterbrink und Huber (2011) gentgt die
Basisdiagnostik der Neuropathie in Bezug auf das diabetische Fuf3syndrom.
Deshalb handelt der folgende Abschnitt von der Basisdiagnostik der

sensomotorischen Neuropathie.



2.5.1 Anamnese

Eine ausgiebige Anamnese ist Teil der Basisdiagnostik von diabetischen
Neuropathien. Persénliche Grunddaten wie das Lebensalter, Korpergewicht (BMI,
Taillenumfang), Alkoholanamnese, kdrperliche Leistungsfahigkeit, bereits
bestehende Einschrankungen im Alltag, aber auch das soziale Umfeld, werden in

der Anamnese erhoben.

Weiters werden diabetesspezifische Daten erfasst. Dazu zdhlen:

e aktuelle und vorhergehende Diabetestherapie
e Komplikationen (z.B.: Mikro- oder Makroangiopathie)

e Diabetesdauer (nationale Versorgungsleitlinie, 2011)

Neurologische Defizite und subjektive Symptome der Neuropathie werden mittels
standardisierter Skalen dem Neuropathie Symptom Score und dem Neuropathie
Defizit Score dokumentiert (Osterbrink et al, 2015).
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Tab. 1: Diagnosekriterien for die sensomotorische Neuropathie
Tabelle 1: Diagnosekriterien fur die sensomotorische Neuropathie (Lechleitner, 2011,

https://lwww.google.at/search?g=neuropathie+defizit+score+nds&source=Inms&tbm=isch&sa=X&ved=0ahUKEwjqlPP2yeXT
AhWDA50KHbRwWBVQQ_AUIBygC&biw=1600&bih=783#tbm=isch&q=neuropathie+defizit+score&imgrc=owKS475m22hv7
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Einer der ersten Schritte bei der Anamnese ist eine ausgiebige Ful3inspektion. Zu

beurteilende Faktoren der FuR3inspektion sind:

e Fehlstellungen des Ful3skelettes

e Anzeichen fur Fehlbelastungen

e Muskelatrophie

e bestehendes oder abgeheiltes FulRulkus

e dermatologischer Status (Hyperkeratosen, Mykosen, ...)

e vaskulare Situation (Zyanose, Ful3pulse, Temperatur) (Lechleitner et al, 2012)

2.5.2 Untersuchungsmethoden der sensomotorischen Neuropathie

Um neurologische Defizite zu diagnostizieren, gibt es einige einfache
neurologische Untersuchungsmethoden. Diese Methoden sollten immer beidseitig
durchgefuhrt werden.

Zur Feststellung von Pallhypasthesien hat sich der Stimmgabeltest bewahrt.
Hierbei wird eine 128-Hz-Stimmgabel (nach Rydel-Seiffer) in Schwingung
gebracht und am GrolR3zehengrundgelenk oder Handgelenk angesetzt. Wenn
der/die Patientin die Vibration spurt, soll der/die Betroffene angeben, wann das
Empfinden aufhort. Zu diesem Zeitpunkt liest der Untersucher auf der 8/8 Skala
der Stimmgabel ab. Kann keine sichere Empfindung angegeben werden, wird der

Test an einer kérpernaheren Stelle wiederholt (Haslbeck et al, 2002).

Mit dem Monofilament wird die Drucksensibilitdt des/der Betroffenen bewertet.
Das Instrument wird mit einem Druck von 10 g an einer nicht verhornten Stelle der
Haut aufgedrickt. Die Empfindung wird vorher am Unterarm demonstriert. Kann
diese von dem/der Betroffenen nicht wahrgenommen werden, besteht eine
Neuropathie (Osterbrink et al, 2015).

Die Untersuchung zur Temperaturwahrnehmung wird mit einem warmen und
einem kalten Gegenstand durchgefiihrt, dies kdbnnen beispielsweise mit Eiswasser

und Warmwasser gefillte Glaser sein (Stapperfend et al, 14 04 2017).



Ein Stich mit einem Zahnstocher oder einer Einmalnadel ermittelt das
Schmerzempfinden der/des Betroffenen. Dabei sollte gezielt nach dem Schmerz

gefragt werden (nationale Versorgungsleitlinie, 2011).

Um die Oberflachensensibilitat zu beurteilen, kann ein einfacher Wattebausch
verwendet werden. Dieser wird Uber die Hautoberflache gestrichen. Bei
Hyperasthesie lost  dies  UberméRige  Sensibilitat  aus (nationale

Versorgungsleitlinie, 2011).

Auffalligkeiten des Achilles- und Patellarsehnenreflexes sind ausschlaggebend fur
die periphere Neuropathie. Mit einem Reflexhammer wird die Auslosbarkeit der
Reflexe getestet. Hierbei kann eine Abschwachung der Reaktion auftreten oder

diese vollig fehlen (nationale Versorgungsleitlinie, 2011).

2.5.3 Differentialdiagnostik

Wie in Punkt (Diagnostik) bereits beschrieben, ist die zweite Stufe der Diagnose
der Ausschluss anderer Ursachen fir das Bild einer Neuropathie. Laut Hufnagel
(2012) sind fur die Entstehung einer Polyneuropathie mehr als 300 verschiedene
Ursachen bekannt. Die haufigsten stellen dabei Diabetes mellitus und
Alkoholkonsum dar. Rund ein Viertel bleibt ursé&chlich ungeklart. Weitere Ursachen
fur Polyneuropathien konnen beispielsweise eine Vaskulitis oder Vitamin B12

Mangel sein.

Nach der Diagnosestellung wird mit der Therapie begonnen.



2.6 Therapie der diabetischen sensomotorischen Neuropathie

Die Ziele der Therapie sollten auf und mit der/dem Patientin abgestimmt werden.
Als Basisintervention zahlt bei der Therapie die Patientenedukation. Die
Betroffenen und ihre Angehorigen sollten hinsichtlich Lebensgewohnheiten,
Ful3pflege und Diabetestherapie geschult werden (nationale Versorgungsleitlinie,
2011).

2.6.1 Beseitigung der Ursache

Der wichtigste Aspekt in der Behandlung stellt die Beseitigung der Ursache dar. Im
Fall der diabetischen Neuropathie ist dies die Hyperglykdmie. Bei Betroffenen
sollte eine moglichst ideale aber individuelle Blutzuckereinstellung erfolgen
(Hufnagel, 2012).

2.6.2 Schmerztherapie

Zum Ziel der Schmerztherapie gehort es, die Lebensqualitat, Mobilitat, Erhaltung
des sozialen Lebens und Schlafqualitat zu erhéhen oder wieder herzustellen. Zu
diesem Zweck ist es von Vorteil, mit der Schmerztherapie frihzeitig zu beginnen.
Schmerzen und Paradsthesien konnen mit Hilfe medikamentbser Therapie
behandelt werden. Hierzu gehdren Antidepressiva (z.B.: Trizyklische
Antidepressiva wie Amitriptylin), Antikonvulsiva (z.B.: Pregabalin), nicht Opioid und

Opioid Analgetika.

Weiters gibt es einige nicht medikamentdose Therapiemdglichkeiten zur
Schmerzbekampfung. Transkutane elektrische Nervenstimulation (TENS),
Akupunktur  oder  Psychotherapie/Verhaltenstherapie sind nur  einige
Moglichkeiten. Die chirurgische Nervendekompression wird nicht zur

Schmerzbehandlung empfohlen (nationale Versorgungsleitlinie, 2011).

Die Symptome und Pathomechanismen der diabetischen autonomen und

sensomotorischen Neuropathie fihren haufig zu Ful3lasionen.



3 Diabetische Neuropathie als Wundursache

Der Verlust der Sensibilitdt bei der sensomotorischen Neuropathie gilt als eine
zentrale Gefahr fir das Entstehen einer Ful3lasion beim Diabetiker. Laut dem
internationalen Konsensus zur Versorgung Uber den diabetischen Ful3 (1999)
zéhlen Fuf3schdden beim Diabetiker zu den Komplikationen mit den hdchsten

Folgen fur die Betroffenen.

Mit landerspezifischen Unterschieden leiden 2 bis 10 Prozent der von Diabetes
betroffenen Bevolkerung unter einem Ful3ulkus (nationale Versorgungsleitlinie
Typ-2-Diabetes, 2010). In Osterreich werden jahrlich 2.500 Amputationen an

Diabetikern vorgenommen (Osterreichische Diabetes Gesellschaft, 22.04.2017).

Der folgende Teil dieser Projektarbeit bietet einen kurzen Uberblick iber das

diabetische FulRsyndrom im Hinblick auf die zugrundeliegende Neuropathie.

3.1 Diabetisches FuBsyndrom Definition

,Diabetischer Ful3: Infektion, Ulzeration und/oder Destruktion tiefen Gewebes, die
mit neurologischen Auffalligkeiten und verschiedenen Graden einer peripheren
arteriellen  Verschlusskrankheit in der unteren Extremitat einhergeht”
(internationalen Konsensus zur Versorgung Uber den diabetischen Ful3, 1999, S.
21)

3.2 Risikoeinschdtzung

Um das Risiko zur Entstehung eines diabetischen Ful3syndroms einschatzen zu
konnen, wird eine umfassende Anamnese erhoben. Dies sollte mindestens einmal
jahrlich durchgefuhrt werden. Standardisierte Ful3dokumentationsbégen erfassen
alle wichtigen Eckdaten. Ein Beispiel hierfir ist der Ful3- Dokumentationsbogen
der AG Ful3, der deutschen Diabetes Gesellschaft. Welcher unter dem Link:
http://lwww.ag-fuss-ddg.de/download/Fussdokumentationsbogen_DDG.pdf frei
verfugbar ist (10.04.2017).

10



AulRerdem sollte die/der Patientin auf folgende Verdnderungen untersucht werden:

e Neuropathie

e Periphere arterielle Verschlusskrankheit
¢ Fehlstellungen

e Traumata

e Infektionen

e Charcot-FulR

Zusatzliche Untersuchungen wie eine Rontgenaufnahme sollte durchgefihrt
werden, wenn der Verdacht auf eine Osteomyelitis oder eine

Knochenveranderung bedingt durch Neuropathie besteht (Osterbrink et al, 2015).

3.3 Diabetische Neuropathie als Ursache fiir das diabetische FuBsyndrom

Zusammen mit der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit, stellt die

Neuropathie die bedeutendste Ursache fiir das diabetische Fuf3syndrom dar.

3.3.1 Sensomotorische Neuropathie als Ursache

Die Symptomatik der sensomotorischen Neuropathie beginnt meistens an der
korperfernsten Stelle (Extremitaten, haufig an den Fil3en) und zeigt sich danach

proximal symmetrisch fortschreitend.

Durch Verlust der Wahrnehmung von Druck, Schmerz oder der Tiefensensibilitat
fallen wesentliche Warnzeichen fur eine Schadigung oder Uberbeanspruchung
des FulRes aus (Osterbrink et al, 2015).

Der motorische Anteil der Neuropathie, bewirkt Schwéche und Atrophie der
kleinen FulBmuskeln. Gelenke und Sehnen sind durch Abwandlung der

uberzuckerten Eiweil3struktur in ihrer Beweglichkeit eingeschréankt. Dies fuhrt zu

11



Stoérungen des Gangbildes. Das zuséatzliche Auftreten von FulRdeformitaten
erschwert das eingeschrankte Gangbild und fuhrt zu Fehlbelastungen

(internationaler Konsensus zur Versorgung Uber den diabetischen Fuf3, 1999).

Durch die daraus resultierenden vermehrten Scherkréfte, kann es, zusammen mit
einer bei Diabetikern haufig auftretenden Verhornungsstorung, zur Entstehung von
harter, UberschieRender Hornhaut an exponierten Stellen kommen. Dieser Kallus
wirkt wie ein Fremdkdrper. Er erhoht den lokalen Hautdruck, es kommt zu

subkutanen Einblutungen und schlie3lich der Ausbildung eines Ulkus

Besonders gefdhrdet zeigen sich in diesem Zusammenhang das
Metatarsalkopfchen und die Zehen (internationaler Konsensus zur Versorgung
Uber den diabetischen Ful3, 1999).

3.3.2 Autonome Neuropathie als Ursache

Ein Ful3, der durch die autonome Neuropathie verandert ist, zeigt deutliche
Symptome. Durch die Anhidrose zeigt sich das Hautbild trocken, rissig und anféllig

fur Verletzungen.

Die Funktion des Endothels der Gefal3e und der regulierenden Vasomotoren ist
eingeschrankt, was die Mikrozirkulation im Gewebe stort. Zusatzlich kommt es
haufig zu Angioddemen. Im Gefal3system konnen sich arteriovendse Shunts

bilden, diese steigern die Durchblutung, der Fuf3 fuhlt sich warm an.

Die Zusammenwirkung dieses Symptomkomplexes macht den Ful3 anfallig fr
Verletzungen, welche haufig langwierige Wunden nach sich ziehen (Osterbrink et
al, 2015)
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3.4 Klassifizierung

Um Fullasionen gezielt zu behandeln, ist es wichtig, diese zu klassifizieren. In der
folgenden Tabelle ist die Klassifikation nach Wagner aufgelistet, die bis heute

anerkannt ist.

TABELLE 2

Klassifikation diabetischer Fublisionen nach Wagner

0 keine Lasion, gaf. FuRdefarmation ader Zallulitis
1 oberflédchliche Ulzeration

2 fiefes Ulkus bis zur Gelenkkapsel, zu S2hnen oder Knochen

e}

tiefes Ulkus mit Abszedierung, Ostadmyelitis, Infektion der
Gelenkkapsal

4 begrenzte Mekrose im Yorfuls- oder Fersenbersich
5 Nekrose des gesamten FuBes

Tabelle 2 Klassifikation diabetischer FuRlasionen nach Wagner (Arzteblatt, 23.04.2017,
https://www.aerzteblatt.de/callback/image.asp?id=17908)

3.5 Arten

Laut Osterbrink und Huber (2015) kann das diabetische Ful3syndrom in den
neuropathisch infizierten Ful3, den ischamisch-makroangiopathischen Fufl3 und
den neuropathisch-ischamischen Fuld unterschieden werden. Die Unterschiede
zeigen sich vor allem hinsichtlich Prognose, Therapie und klinischem Bild.
AulRerdem sehen Osterbrink und Huber (2015) die diabetisch-neuropathische
Osteoarthropathie oder auch Charcot- Ful3 als Sonderform des diabetischen

FuRsyndroms.

Da die Neuropathie als Ursache fur Wunden Hauptaugenmerk dieser Arbeit ist,
werden im folgenden Kapitel der neuropathisch infizierte Ful3 und der Charcot-

FuR beschrieben.
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3.5.1 Neuropathisch infizierter Ful3 — Neuropathisches Ulkus (Malum

perforans)

Charakteristisch  befindet sich das neuropathische Ulkus plantar im
Vorderful3breich. Haufig unter dem Metatarsalkopfchen. Andere Lokalisationen

kdnnen vorkommen, sind aber eher selten.

Das Klinische Bild des neuropathischen Ulkus zeigt
' ~ sich in schmerzlosen Verletzungen, warmen und
rosigen Fufl3en, verminderter Sensibilitat, tastbaren
FuRpulsen, Hyperkeratosen, lokalen Odemen.

Kommt es zu Begleitinfektionen, verursacht die
Gewebsschwellung eine arterielle Unterversorgung.
Eine Infektion kann bis zur Osteomyelitis reichen
(Osterbrink et al, 2015).

Abb. 1: Malum perforans (podologie.de, 26.04.2017, http://www.podologie.de/malum-perforans-ursachen- /) und-risiken

Nach dem Internationalen Konsensus Uber den diabetischen Ful3 (1999), muss bei
Verdacht auf eine Osteomyelitis an die Differentialdiagnose Osteopathie gedacht

werden. Die Knochenbiopsie liefert ein eindeutiges Ergebnis.
3.5.2 Diabetisch- neuropathische Osteoarthropathie (DNOAP)

Die DNOAP wird auch Charcot-Ful3 genannt. Bei diesem Krankheitsbild kommt es
zu Einbrtichen des physiologischen FulRgewdlbes, und Gelenksveréanderungen.
Diese bilden das charakteristische Bild des SchaukelfuRes. Weitere typische

Symptome des Charcot FuRes sind R6tung, Uberwarmung und Schwellung.

Radiologische Untersuchungen zeigen Verdnderungen der kntéchernen Anteile
und Frakturen (Osterbrink et al, 2015).

Zur Ursache dieser strukturellen Veranderungen gibt es zwei Theorien, die laut

Zimny (20.04.2017) nicht eindeutig bewiesen sind.
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In der ersten Theorie bewirkt die chronische pathologische Belastung der
Knochen, Mikro- und Makrotraumen, die zu Weichteil- und Knochendestruktion

fuhren.

Die zweite Theorie betrifft die Funktionseinschrdnkung der Vasomotorentatigkeit
und die damit einhergehende verstarkte lokale Durchblutung, welche zur
Entmineralisierung des Knochengewebes fihrt. Dadurch wird der Knochen

instabil.

Der Charcot- Fuf3 fuhrt durch Fehlstellung und
losen Knochenfragmenten zu massivem Druck
auf das Gewebe, welcher in weiterer Folge ein

Ulkus bewirken kann.

Die verschiedenen Arten des DFS zu
unterscheiden ist wesentlich, um eine

angepasste Therapie zu bestimmen.

Abb. 2: Charcot-Fuf3 (Winkler, 26.04.2017, http://www.winkler-osm.ch/2p-Fuss.htm)

3.6 Therapie des diabetischen Ful3syndroms

,Die Behandlung des diabetischen FuRsyndroms beginnt schon mit dem Erkennen
und der fachgerechten Versorgung des RisikofuRes (Wagner-Stadium 0)°
(Osterbrink et al, 2015, S. 310).

Aufgrund der Komplexitat des diabetischen Ful3syndroms ist es unerlasslich, dass
in die Behandlung, neben dem Patienten ein multiprofessionelles Team

eingebunden wird.

Das Ziel und die Mal3Bhahmen sollten individuell an die/den Betroffenen angepasst

werden. Erst dann kann ein sinnvoller Behandlungsplan erstellt werden.
Allgemein sollte dieser folgende Aspekte umfassen:

e Behandlung internistischer Erkrankungen (Neuropathie, Diabetes, pAVK, ...)
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e Patientenedukation

e phasengerechte, lokale Wundbehandlung
e adaquate Therapie der Infektion

e Revaskularisation

e Débridement von avitalem Gewebe

e Druckentlastung und Ruhigstellung

3.6.1 Behandlung internistischer Grunderkrankungen

Neben der Neuropathie sollten Begleiterkrankungen wie zum Beispiel die
Hypertonie therapeutisch optimiert werden. Der Blutzuckerspiegel sollte im
Langzeitwert moglichst unter 7% liegen (Osterbrink et al, 2015). Auch die
Behandlung von Odemen und Ernahrungsdefiziten zahlen zu einer erfolgreichen

Therapie.

3.6.2 Phasengerechte lokale Wundbehandlung

Die phasengerechte Versorgung einer Wunde ist ein Teil der Therapie und kann
die Geschwindigkeit der Wundheilung beeinflussen. Jedoch kann die Wunde ohne

die in 4.6 genannten MalRnahmen nicht heilen.

Grundlegend fir die lokale Behandlung der Wunde ist die Reinigung. Bei jedem
Verbandswechsel werden durch die Reinigung lose Partikel ausgespult, Exsudat
entfernt und Belage gel6st. Die Wahl des Reinigungsmittels wird dem Zustand der
Wunde angepasst (Schlogl, 2017). Fehlen eindeutige Infektionszeichen, ist es

nicht angezeigt, antiseptische Lésungen zu verwenden (Morbach et al, 2012).

Nekrosen, Kallus oder auch Fibrinbelage missen entfernt werden. Am schnellsten
gelingt dies mit einem chirurgischen Deébridement. Ausreichende Durchblutung
muss beim Debridement gewahrleistet sein (internationalen Konsensus zur

Versorgung Uber den diabetischen Ful3, 1999). Auch Methoden der
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enzymatischen Wundreinigung oder biomechanisches Debridement finden
Anwendung (Morbach et al, 2012).

Laut dem internationalen Konsensus zur Versorgung Uber den diabetischen Ful
(1999), basiert die Wahl der lokalen Wundauflage auf Erfahrungen. Sie sollte dem
Allgemeinzustand der Wunde entsprechen und auf Verdnderungen der

Wundheilungsphase angepasst sein.

Zusatzliche Kriterien der richtigen Wundauflage sind laut Protz und Sellmer (2015)
die Menge des Exsudates, Aussehen des Wundrandes und -umgebung, vorliegen

einer Infektion oder vermutliche Infektionszeichen.

3.6.3 Therapie der Infektion

Durch das Zusammenspiel vieler Faktoren sind Diabetiker anfalliger fur
Infektionen. Hyperglykdmien, metabolische, vaskuldre und neuropathologische
Veranderungen storen die immunologische Abwehr. Auch die Veranderung der
Keimbesiedelung der Haut wird mit dieser Schwéache in Verbindung gebracht. Dies
fuhrt dazu, dass sich Wunden schneller infizieren und Infektionen schwerer
verlaufen (Mehnert, 26.04.2017).

Zeigen sich lokale Infektionszeichen, sollte ortlich antibakteriell behandelt werden.
Beispielsweise in Form von silberhaltigen Wundauflagen oder Wundhonig. Honig
prasentiert sich durch ein breites antibakterielles und fungizides Wirkspektrum als

sehr effektiv in der Behandlung und Vorbeugung von Infekten (Hintner, 2017).

Systemische Infektionszeichen treten bei Diabetes Patienten haufig in
abgeschwachter Form auf oder fehlen ganz. Treten systemische Infektionszeichen
auf oder die Wunde stagniert, ist es angezeigt, einen tiefen Abstrich zu
entnehmen. Zeigen auch die Befunde keine Infektionszeichen, ist es nicht

notwendig eine antibiotische Therapie zu beginnen.

Bei Vorliegen einer relevanten Infektion wird zunachst ein Antibiotikum mit weitem

Wirkspektrum begonnen. Bei unzureichender Wirkung sollte mittels Kultur die
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Auswahl auf eine gezielt wirkende Substanz fir 2 bis 4 Wochen umgestellt

werden.

Tritt eine Ostitis auf, bedeutet das nicht zwangslaufig eine Indikation fir eine
Amputation. In bis zu 75 Prozent der Félle zeigte eine konservative Therapie
Erfolg. Die Therapiedauer liegt dabei bei zwei bis sechs Monaten (Morbach et al,
2012).

3.6.4 Druckentlastung und Ruhigstellung

Das zentrale Element der Therapie des DFS ist die konsequente Druckentlastung.
Auch eine kurze Belastung kann den Heilungsverlauf beeintrachtigen. Zur
Druckentlastung gibt es verschiedene Mdoglichkeiten. Diese umfassen eine
malfigefertigte Schuhversorgung, Orthesen, Gipsversorgung, Bettruhe oder die
Verwendung von Rollstuhlen.

Das Konzept der orthopadischen Schuhversorgung fur Patientinnen mit
diabetischer Neuropathie beruht auf geeigneter Ful3bettung und ausreichend Platz
fur Deformitaten. Dabei wird der Schuh auf die jeweilige FulRkomplikation
angepasst. Verordnungskriterien werden durch orthopadische

Behandlungskonzepte strukturiert.

Bei der Bettruhe, Verwendung von Rollstiihlen oder Gehstlitzen ist es von grof3er
Bedeutung, dass die Wunde auch nicht ,nur kurz* belastet wird. Auch im Sitzen

oder Liegen muss die Druckentlastung gewébhrleistet sein.

Es gibt unterschiedliche Arten der Orthesen- oder Gipsversorgung zur
Druckentlastung. Diese konnen konfektioniert oder malgefertigt sein. Diese
Verfahren sollten von spezialisierten Behandlungsteams angewandt und mit

Gehschulungen kombiniert werden.

Vollkommene Druckentlastung uber einen langeren Zeitraum kann fur Betroffene

sehr belastend sein. Daher ist es wichtig, dass die/der Patient versteht, warum
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diese MalBnahme notwendig ist und das gesamte Wundteam an einer

bestmoglichen Versorgung arbeitet (Deml et al, 2015).

3.6.5 Patientenedukation

Die/der Patientln tragt einen wesentlichen Bestandteil zur erfolgreichen Therapie
des DFS bei. Aus diesem Grund mussen Patientinnen und ihre Angehdrigen
ausfuhrlich geschult werden. Der Expertenstandard Pflege von Menschen mit
chronischen Wunden (2015) empfiehlt gezielte Patientenedukationsprogramme fur
DFS Pateinten. ,BARFUR: Den FuRen zuliebe® ist eines dieser
Patientenedukationsprogramme. Es wird von Diabetesberatern im Ambulanten
Setting durchgefuhrt und wurde von der deutschen Diabetesgesellschaft

zertifiziert.

3.6.6 Chirurgische Intervention

Beim neuropathischen Ful3 gibt es zwei Indikationsstellungen zur operativen
Versorgung von Ful3defekten. Zum einen sind dies Infektionen, die durch
konservative Therapie keinen Behandlungserfolg zeigen. Es wird ein Debridement

der infizierten und avitalen Anteile von Gewebe und Strukturen gemacht.

Ein anderer Grund sind Fehlstellungen, die mit orthopédischen Interventionen
nicht ausreichend entlastet werden kénnen. Wird durch einen der oben genannten
Grinde eine Amputation notwendig, beschrankt diese sich in den meisten Fallen

auf eine Minoramputation (Hintner, 2017).

3.7 Rezidivprophylaxe

Angesichts der hohen Rezitivzahlen von FuR3lasionen bei Patientinnen mit dem

diabetischen FulRsyndrom, kommt der Rezidivprophylaxe eine hohe Bedeutung
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zu. Bei bis zu 70 Prozent der Betroffenen kommt es nach funf Jahren wieder zu
einer Fu3lasion (Morbach et al, 2012).

Laut Osterbrink und Huber (2015) besteht die Rezidivprophylaxe aus der
Edukation von Patientinnen, Angehdrigen und Fachpersonal, der Pflege von Haut
und FuflRen und der Betreuung durch Fachpersonal.

Die Einschéatzung des Risikos wurde bereits in Kapitel 3.2 Risikoeinschéatzung

beschrieben.

Das Phdnomen des Leibinselschwundes kommt bei Diabetikern haufig vor. Sie
negieren das Bein, das sie zwar sehen, aber nicht spiren kénnen. Umso wichtiger
ist es, Diabetikerlnnen zur taglichen FuRkontrolle anzuhalten (Risse, 1999).

Sind Einschrankungen der Sehkraft oder der Mobilitat vorhanden, wird empfohlen,
zur Inspektion der FuRRe den Partner oder Angehérige dazu zu holen. Es kdnnen
auch Hilfsmittel wie Teleskopspiegel zu Hilfe genommen werden. Auffalligkeiten

sollten von einem Spezialisten beurteilt werden.

Auf folgende Faktoren muss geachtet werden:

e Mykosen an Haut und Nageln

e Verletzungen der Zehenzwischenrdume

e Veranderungen des Nagels (eingewachsene oder verdickte Nagel)
e Risse in der Haut, Ulkusbildung, Blasen oder Wunden

e Druckstellen und Hyperkeratosen oder Hiihneraugen (Hintner, 2017)

Diese Grundlagen mussen unter anderem Inhalt der Patientenedukation sein.
3.7.1 Edukation von Patienten, Angehdrigen und Fachkraften

Die fachbezogene Edukation von Patienten, Angehérigen stellt auch in der
Rezidivprophylaxe einen groBen Bestandteil dar. Wie bereits in Kapitel 4.6.5
erwahnt, gibt es detalillierte Patientenedukationsprogramme. Aber auch das
Fachpersonal muss sich laufend fortbilden, um neue Erkenntnisse in der

Behandlung Betroffener mit einzuschlie3en (Morbach et al, 2012).
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3.7.2 Pflege von Haut und Fifien, Schuhauswahl

Das typische trockene, rissige und sprode Hautbild von Patientinnen mit einer
diabetischen Neuropathie benétigt besondere Aufmerksamkeit. Zusatzlich sind
Betroffene anfalliger fur Infektionen und merken durch den Verlust von sensiblen
Fahigkeiten Verletzungen haufig zu spat oder gar nicht. Verbrennungen durch
vermindertes Temperaturempfinden, Verletzungen bei der Ful3pflege oder
FuRRpilze sind Ursachen fir die Entstehung von Wunden bei Diabetikerinnen mit
einer Neuropathie. Der haufigste Grund ist jedoch ungeeignetes, zu enges
Schuhwerk.

In diesem Kapitel werden beispielhaft ein paar Grundlagen beschrieben, die

Patientinnen bezlglich der Hautpflege und der Schuhauswahl beachten sollten.

Schuhauswabhl:

e Schuhe vor dem Anziehen immer auf Fremdkorper abtasten

e eher abends Schuhe kaufen

e Kkeine Nahte an der Innenseite

e eher flach Schuhe tragen

e Schuhe sollten grofl3 und breit genug sein

e guter Halt in den Schuhen ist wichtig

e Schuhe durfen nicht driicken

e nach dem Tragen Ful3e auf Anzeichen von Druck prifen

e weiche Einlagen

e orthopadische Schuhversorgung bei Deformitaten, Wunden

e Schuhwerk regelméliig inspizieren

e helle Strimpfe, die nicht scheuern, einschniren oder Druckstellen
verursachen,

e Strumpfe taglich wechseln, heild waschen (Osterbrink et al, 2015)
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Hautpflege:

e FURe mit harnstoffhaltigen (3- 10 Prozent) Cremes oder Salben versorgen

e Hautpflegeprodukte ohne Parfime, Konservierungsstoffe oder Emulgatoren
verwenden

e pH- neutrale, rickfettende Substanzen zur Reinigung verwenden

e Zwischenraume und Hautfalten trocken und sauber halten
(Zwischenzehenrdume nicht eincremen)

e keine spitzen Gegenstande bei der Ful3pflege (z. B: Klingen) verwenden,
Hornhaut mit Naturbimsstein entfernen, Nagel feilen

e Kkeine heiRen Bader oder Warmflaschen

e bei kalten FURen mit Massagen anregen oder warme Socken tragen

e nicht Barfull gehen (auch am Strand, in 6ffentlichen Toiletten,...)

e FulRgymnastik verbessert Durchblutung und Mobilitat (Osterbrink et al, 2015)

Auch die Behandlung sonstiger krankhafter FulBveranderungen, wie
Pilzinfektionen, zur Verringerung des Langzeitrisikos mussen als prophylaktische

MaRRnahme erachtet werden (Morbach et al, 2012).

3.7.3 Unterstitzung durch Fachpersonal

Risikopatienten werden regelméRig einer FufRkontrolle, durch den Arzt oder
Pflegepersonen unterzogen. Aul3erdem sollten die Selbstpflegefahigkeiten des/der

Betroffenen regelmé&nig tberprift und bei Bedarf Schulungen organisiert werden.

Unterstltzung bei der Prophylaxe erhalt die/der Betroffene héufig durch ambulante

Pflegedienste oder in seiner Hausarztpraxis (Osterbrink et al, 2015).

Die Nachversorgung kann auch durch organisierte Einbestell- und
Nachuntersuchungsmodelle erfolgen. Haufig sind dies shared-care-Systeme, in
denen der Hausarzt die Grundversorgung Ubernimmt und im Krankenhaus

regelmafige Kontrollen durchgefiihrt werden.
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Oder das Krankenhaus wird bei Problemen konsultiert. Diese Art der Versorgung
erzielt bessere Ergebnisse als die Versorgung nur durch den Hausarzt (Morbach
et al, 2012).

.,Nur wenn die FlUlle des Patienten luckenlos Uberwacht und betreut werden,
konnen Fuldlasionen rechtzeitig behandelt und die Amputation verhindert werden”
(Osterbrink et al, 2015, S.: 355).
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4 Zusammenfassung

Durch die stetig steigende Zahl von Menschen, die an Diabetes mellitus erkrankt
sind, gewinnt auch die Behandlung von Spatfolgen immer mehr an Bedeutung.
Die Neuropathie entsteht besonders haufig bei Diabetes mellitus und kann bereits
bei Glukosetoleranzstérungen auftreten. Es gibt unterschiedliche Formen der
diabetischen Neuropathie, die sich in vielen Manifestationen auf3ern konnen. Ziel
dieser Projektarbeit bestand darin, einen Uberblick tber die Grundlagen zur
diabetischen Neuropathie und ihrer Bedeutung fur die Entstehung von Wunden zu
geben.

Die Neuropathie stellt eine der haufigsten Ursachen des diabetischen
FuRBsyndroms dar. Besondere Bedeutung kommt dabei der sensomotorischen
Neuropathie zu. Durch den Verlust der Sensibilitatt werden traumatische
Verletzungen oder Druckstellen durch falsches Schuhwerk von den Betroffenen
haufig nicht oder leider viel zu spat erkannt. Ful3deformitdten und

Einschrankungen im Gangbild verstarken diesen Mechanismus sehr.

Auch die autonome Neuropathie spielt durch die Veranderungen der
Schweil3sekretion und der Vasomotorentétigkeit eine Rolle. Die Haut des

Diabetikers wir dadurch trocken, rissig und anfallig gegenuber Verletzungen.

Die Behandlung des diabetischen Ful3syndroms ist langwierig und komplex. Nur
die Betreuung durch ein multiprofessionelles Team kann dieser Aufgabe gerecht

werden.

Es zeigt sich von besonderer Wichtigkeit, die Betroffenen und ihre Angehdrigen in
die Behandlung einzubinden und sie zu schulen. Durch solche Maflinahmen kann

es gelingen, der/dem Diabetikerin die Bedeutung ihrer FU3e bewusst zu machen.

Doch auch das Fachpersonal muss regelmafig geschult werden, um die Ursache
fur das diabetische Ful3syndroms richtig zu erkennen. Aus all diesen Aspekten
ergeben sich die Grundsatze zur erfolgreichen Behandlung des diabetischen

FuRsyndroms.
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5 Schlussfolgerungen

Die kompetente Betreuung von Patientinnen mit diabetischer Neuropathie und
neuropathischen Wunden gestaltet sich komplex, umfangreich und langwierig.
Durch eine Literaturrecherche ist die Autorin zu folgenden Ergebnissen der
Forschungsfragen gekommen.

Welche Besonderheiten in der Versorgung von neuropathisch bedingten Wunden

bei Diabetikern gibt es?

Die konsequente vollige Druckentlastung ist fur die Heilung der neuropathischen
Wunde unumganglich. Fachpersonal ist gefordert, fir Betroffene die ideale Losung
zur Umsetzung der Druckentlastung zu finden. Aul3erdem gehotren die
Patientenedukation und das Arbeiten im multidisziplinaren Team zu den taglichen

Aufgaben des betreuenden Fachpersonals.

Den grofdten Teil zur erfolgreichen Behandlung tragen die Diabetikerinnen selbst
bei. Eigenstandige FulRkontrollen und die konsequente Mitarbeit in der Therapie
sind unverzichtbar. Das Phanomen des Inselschwundes, in dem Betroffene ihren

Ful3 negieren, erschwert diese Anforderungen erheblich.
Welche Malinahmen kénnen getroffen werden um ein Rezidiv zu verhindern?

Regelmalige  weiterfihrende  Untersuchungen und Kontrollen  von
Risikopatientinnen, durch Fachpersonal, die Patientenedukation unter
Einbeziehung der Angehdérigen, die Schuhauswahl und die richtige Pflege von
Haut und FURen, bilden die Saulen in der Rezidivprophylaxe beim diabetischen

FuRsyndrom.

Fur die Autorin besteht die wichtigste Erkenntnis dieser Projektarbeit darin, dass
die Behandlung von Menschen mit diabetischem FuRsyndrom nie aufhort.
Betroffene muissen kontinuierlich von Fachpersonal in der Behandlung,
Vorbeugung und Friherkennung unterstitzt werden. Dazu ist es unbedingt
notwendig, auch professionelles Personal regelmafllig zum Thema diabetischer

Ful’ zu schulen.
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6 Fallbeispiel

Frau K., eine 83 jahrige Patientin, wurde im November 2016 vom stationaren
Bereich in das Wohnheim Gbernommen. Stationarer Aufnahmegrund bestand in
verschlechtertem Allgemeinzustand und Schmerzen nach vorbestehendem
dementiellen Syndrom.

Frau K. benotigte Unterstitzung in allen Aktivitdten des taglichen Lebens (ATL).
Sie war Stuhl- und Harninkontinent. Im Laufe des Aufenthaltes wurde die
vollstandige Ubernahme der ATL’s notwendig. Auch die anfangliche Mobilisation
in einer ,Relaxliege” konnte im Verlauf des Aufenthaltes nicht mehr durchgefihrt

werden. Sie wurde bettlagerig.

Aufgrund des Allgemeinzustandes und der Komorbiditdten von Frau K., wurde

bereits im Krankenhaus eine symptomorientierte Therapie begonnen.

Laut Verlegungsbericht bestand bei Frau K. ein Dekubitus zweiten Grades am
Sacrum, ein Ulkus am Unterschenkel links und ein Ulkus am Unterschenkel
rechts. Diese wurden im stationaren Bereich lokal versorgt. Weitere Abklarungen
bezlglich der Gefal3situation wurden aufgrund der symptomorientierten

Behandlung nicht mehr durchgefuhrt.

Die Wundversorgung wurde im pflegerischen Verlegungsbericht wie folgt
beschrieben:

e Wundgrund: Alginat befeuchtet mit 2ggt NacCl

e Wundrand: versorgt mit Zinkpaste

e Sekundarverband: mit selbstklebendem  Schaumstoff, bei Bedarf
Sekundarverbénde zusatzlich mit Folie fixiert;

Der Ehemann von Frau K. hat eingewilligt, dass die Autorin die Fotos der
Wunddokumentation fur ihr Fallbeispiel verwenden darf. Die schriftliche
Einverstandniserklarung ist bei der Autorin hinterlegt. Fur das Fallbeispiel wird das

Ulkus am linken Unterschenkel verwendet.
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Linker Unterschenkel: Behandlungstag 24.11.2016:

Abb. 3: Ulkus linker Unterschenkel: Stand vom 24.11.2016 (Lechner, 2017)

e Wundgro3e: Lange 5 cm; Breite: 3,5 cm; Tiefe: ca. 0,1 cm

e Wundumgebung: gerotet, 6dematds, Haut straff und trocken und schuppig

e Wundrand: rosig beginnende Epithelisierung

e Wundgrund: Fibrinbelage, Granulationsgewebe

e Wundexsudat: wenig serdses Exsudat, geruchlos

e Schmerz: Bewohnerin klagt bereits wahrend der Vorbereitung des
Verbandwechsels uber unbestimmte Schmerzen

Zusammen mit dem behandelnden Hausarzt wurde folgende Ilokale

Wundversorgung vereinbart:

e Reinigung der Wunde mit Prontosan (Nassphase 15 Minuten mit sterilen
Tupfern, anschlieend mechanische Reinigung mit sterilen Tupfern)

e Wundrandschutz derzeit nicht notwendig (vom Krankenhaus mit Zinkpaste

empfohlen)
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e Wundauflage Suprasorb A (Alginat: leicht blutstillend, kann pH- Wert senken,
regt Exsudatproduktion und lonenaustausch an, gute Wundreinigung, nimmt
Keime und Zelltrimmer auf, in Form von Fliel3, wird zu einem Gel, nicht auf
den Wundrand legen, Gefahr der Mazeration!) (Wundheilung.net, 28.04.2017)

e Sekundarverband Allevyn Adhesive (selbstklebende Schaumstoffverband,
semiokklusiv, schaffen optimales Wundmilieu) (Schlogl, 2017)

e Verbandswechselintervall drei taglich

e Laut Arztverordnung aufgrund vermehrter Odeme nach Mobilisation:
Unterschenkel beidseits leichtes bandagieren, zur Nacht Bandagen entfernen

e Bewohnerin erhélt eine Wechseldruckmatratze und wurde regelmafig gelagert

e Hautpflege mit harnstoffhaltiger Creme

Linker Unterschenkel: Behandlungstag 27.12.2016
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Abb. 4: Ulkus linker Unterschenkel 27.12.2016 (Lechner, 2017)

e Wundgro3e: Lange 5 cm; Breite: 2,5 cm; Tiefe: ca. 0,3 cm

e Wundumgebung:, Haut trocken und schuppig
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e Wundrand: wulstig, gerotet

e Wundgrund: Fibrinbelage, Granulationsgewebe

e Wundexsudat: viel seroéses Exsudat, geruchlos

e Schmerz: Bewohnerin erhédlt 15 Minuten vor dem Verbandswechsel 20
Tropfen Novalgin®, zeigt wahrend dem Verbandswechsel keine

Schmerzreaktion

Wundversorgung weiter wie 24.11.2016

Linker Unterschenkel: Behandlungstag 19.01.2017

wWwWWw Lohmann-Rauschm.L;zm.

Abb. 5:Ulkus linker Unterschenkel Stand vom 19.01.2017 (Lechner, 2017)

e Wundgro3e: Lange 4 cm; Breite: 1,5 cm; Tiefe: ca. 0,7 cm

e Wundumgebung: Haut trocken

e Wundrand: bland, rosig

e Wundgrund: Fibrinbelage grofitenteils entfernt, Granulationsgewebe

e Wundexsudat: wenig serdses Exsudat, geruchlos
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e Schmerz: Bewohnerin erhalt 15 Minuten vor dem Verbandswechsel 20
Tropfen Novalgin®, zeigt wahrend dem Verbandswechsel keine
Schmerzreaktion

e \Wundtasche: auf 06 Uhr, ca. 0,3 cm tief

Wundversorgung wie bisher aul3er:

¢ mechanische Reinigung mit sterilen Tupfern und NaCl 0,9%
Bewohnerin wird aufgrund weiterer Verschlechterung des Allgemeinzustandes
nicht mehr mobilisiert. Bandagieren der Unterschenkel abgesetzt. Beine werden

hoch gelagert.

Linker Unterschenkel: Behandlungstag 13.02.2017

Abb. 6: Ulkus linker Unterschenkel Stand vom 13.02.2017 (Lechner, 2017)

e Wundgr6RRe: Lange 2,5 cm; Breite: 0,8 cm; Tiefe: ca. 0,4 cm

e Wundumgebung: Haut trocken
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e Wundrand: bland, rosig

e Wundgrund: Granulationsgewebe

e Wundexsudat: wenig serdses Exsudat, geruchlos

e Schmerz: Bewohnerin erhalt bei Schmerzen auf Bedarf Vendal 0,5 mg/ml
orale Lésung, zeigt keine Schmerzreaktion

Wundversorgung:
e Mechanische Reinigung mit NaCl 0,9% und sterilen Tupfern, anschlielend mit
Allevyn Adhesive abgedeckt

e Hautpflege wie bisher

Nach weiterer Zustandsverschlechterung ist die Bewohnerin leider verstorben.
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