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Diagnostik und Bedeutung der Polyneuropathie
beim Diabetischen FuBsyndrom

Diagnosis and significance of polyneuropathy

in the diabetic foot syndrome

A. Risse

ZUSAMMENFASSUNG

Die diabetische Polyneuropathie ist die
einzige notwendige und gleichzeitig zurei-
chende Bedingung fiir die Entstehung, Per-
manenz und die Rezidive des DFS. Ein gele-
gentlich hinzutretende paVk beschleunigt
den Verlauf und erfordert schnelle gefdaBme-
dizinisches Handeln (Bypass, PTA, Hybrid).
Wird die Polyneuropathie in ihrer anthropo-
logischen Bedeutung (Leibesinselschwund)
unterschatzt, kommt es zu regelhaften
Therapieverzogerungen (Patienten gehen
zu spit zum Arzt, Arzte handeln verzégert).
Sogenannte ,,Vorfulentlastungsschuhe*
induzieren Katastrophen beim Versuch der
Druckentlastung. In Krankenhausern wird
vergessen, die Bretter zu entfernen. So ent-
steht eine iatrogenen, also arztlich verschul-
dete, kompressionsbedingte Mikroangio-
pathie. Ein autochthone Mikroangiopathie
als Verschluss der kleinsten Gefd3e am Fufl
bleibt ein beharrlicher Mythos bei Patienten
und Laientherapeuten. Am Ende des Kapi-
tels folgt die Schilderung der tragenden Di-
mension menschlicher Existenz: Der Leib als
dasjenige was in der Gegend des Kdrpers
unmittelbar gesplirt wird. Entfaltet werden
dann die Konsequenzen einer Stérung der
leiblichen Okonomie, die eine schliissige Er-
klarung des zum Teil bizarren Patienten- und
Therapeutenverhaltens liefern.
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SUMMARY

Diabetic neuropathy is the single necessary
and at the same time sufficient condition
for the diabetic foot syndrome to develop,
for it to continue and for the reoccurrence
of ulcers.Peripheral Arterial Disease (PAD)
can accelerate the process and demand
rapid vascular intervention (bypass, PTA,
hybrid). If the anthropological meaning of
polyneuropathy (Leibesinselschwund) is mi-
sunderstood, therapy is often delayed (pati-
ents consult doctors too late, doctors react
too late). Offloading devices for the forefoot
can cause catastrophes. During offloading
in hospital, doctors fail to prescribe the re-
moval of the boards at the end of the beds,
which can cause iatrogenic microangiopathy
as aresult of the compression. A persever-
ing myth among both patients and amateur
therapists is the idea of an autochthonous
microangiopathy, in which the smallest
blood vessels in the foot close. At the end
of the chapter the fundamental dimension
of human existence is described: the Leib
as that which is felt in the area of one’s own
body. The consequences of a disorder of the
economy of the Leib explain conclusively the
sometimes bizarre behaviour of both pati-
ents and therapists.
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| Einfiihrung

In iiblichen drztlichen und gleichermaRen
auch in Laienphantasien entsteht das Di-
abetische Ful-Syndrom (DFS) durch so-
genannte ,Durchblutungsstorungen”
(paVK periphere arterielle Verschluss-
krankheit). Es besteht die Vorstellung,
dass erhohte Blutzuckerwerte zu einer Ver-
kalkung der GefaRe fiihren. Diese an vie-
len Gefilen beobachtbare Verkalkung sei
die Ursache auch fiir die Verletzungen und
Wundheilungsstorungen an den Fiien von
Menschen mit Diabetes mellitus.

Gewaltige Leistungen
der Gefamedizin

Folgerichtig, so die etablierte Argumenta-
tion, miissten Verengungen, seien sie fort-
geschritten, zum Teil bis zum Verschluss,
durch technische Manipulationen (PTA,

Abbildung 1
Blutende Wunde bei Diabetischen FuBsyn-
drom.



Bypasschirurgie) behoben werden. Findet
sich keine derartige Verengung der grofen
GefiBe (,,Makroangiopathie®) - was sehr
hdufig der Fall ist — bestehe zwangslaufig
ein Verschluss der kleinsten GefaRe (,, Mi-
kroangiopathie). Die unter dem Kausali-
tatsbediirfnis der Therapeuten entstande-
ne Hilfsphantasie ist derart wirkmachtig,
dass sie sich bis heute in den verschiede-
nen Fachgruppen halten konnte, obwohl
seit mehr als 30 Jahren bekanntist, dass es
eine Mikroangiopathie im Sinne des Ver-
schlusses kleinster GefdRe tiberhaupt nicht
gibt [4). In grober klinischer Vereinfachung
lasst sich fragen: Wo kommt eigentlich das
ganze Blut her, wenn die kleinen Gefile
angeblich verschlossen sind (Abb. 1)?

Bei angiographisch nachgewiesenem
Verschluss hat die apparative Gefierwei-
terung in den letzten Dekaden sehr beein-
druckende Ergebnisse erzielt. Angiologin-
nen und GefidRchirurginnen sind mit
virtuosen Techniken und artistischem
Handwerksgeschick bis weit in die Peri-
pherie vorgedrungen und haben damit we-
sentlich zum Organerhalt durchblutungs-
gestorter GliedmaRBen beigetragen. Auf
diese stupende Kompetenz griindet sich
berechtigterweise die Selbstwertschat-
zung der o.g. Disziplinen. Naturgemal un-
terliegen Paradigmengemeinschaften im
Stadium der Normalwissenschaft [10]
durch Anstrengungen zur Losung der von
ihnen postulierten und belegten Probleme
einer denkstilgebundenen Wahrneh-
mungsverarmung [15]: Sie verfehlen da-
mit die Chance nicht im Fokus der Auf-
merksamkeit, z. B. der wissenschaftlichen
Betrachtung, liegende Sachverhalte und
Tatsachen zu ignorieren. In Folge kommt
es dazu, dass auch krass ins Auge sprin-
gende Phanomene nicht wahrgenommen
werden (Bsp. Gorilla, [29]).

Abbildung 2

30jahrige Patientin: Aufnahmegrund
Sepsis. Keine paVk, reiner Leibesinsel-
schwund.

Wabhrscheinlich wiren die gefiBmedizini-
schen Erfolge noch beeindruckender,
wenn die Kausalkette an ihrem Beginn,
der Neuropathie, Beachtung (Bemerkung)
fande.

Das Diabetische FuBsyndrom

Eine erste Ndherung an den iibersehenen
Gegenstand geben die Autoren der bahn-
brechenden Monographie zum DFS, Hoch-
lenert, Engels, Morbach: ,, Das zentrale
Merkmal des diabetischen Fufssyndroms
ist die reduzierte Schmerzentwicklung bei
Anfangsschdden. Dies wird auch als »loss
of protective Sensation« bezeichnet und ist
eine Folge des Untergangs feiner Nerven-
fasern. Ein normales Vermeidungsverhal-
ten und das Einfordern von Hilfe erfolgen
daher nicht im angemessenen Umfang, aus-
gedehnte Schdden kénnen auftreten. Das
AusmalfS der Achtlosigkeit, das Betroffene
an den Tag legen, ist fir Unerfahrene im
Umgang mit Menschen mit reduziertem
Empfinden verbliiffend.!“ [7].

In erkenntnistheoretischer Diktion: Das
symmetrische, sensible Polyneuropa-
thie-Syndrom ist die einzige notwendige
und gleichzeitig zureichende Bedingung
des DFS. In Reinform sichtbar am soge-
nannten Charcotful}, der zuerst von dem
berithmten Nervenarzt, Jean Martin
Charcot bei Patienten mit Neurosyphilis
beschrieben wurde [5, 13]. Ursache der
zum Teil monstrosen Verstiimmelungen ist
hier allein die Neuropathie mit Verlust der
Schutzreflexe durch Schmerz, allenfalls
akzeleriert durch Hyperperfusion [27].
Kommt bei der diabetischen Neuropathie
eine Durchblutungsstorung hinzu, ver-
scharft sich die Dynamik der Krankheits-
entwicklung in Schwere und Geschwin-
digkeit. Reine paKK-Patientinnen ohne
Neuropathie leiden moglicherweise zufil-
lig auch an Diabetes. Die beschriebenen
Charakteristika des DFS zeigen sie jedoch
nicht. PaVK-Patientinnen leiden unter
ischamiebedingten Schmerzen, z.B. an ei-
ner Claudicatio intermittens, oder gar an
Ruheschmerzen und gehen mit diesen
Schmerzen zur Arztin. Die iibliche angio-
logische Klassifikation nach Fontaine hilft
hier, den Schweregrad der Erkrankung ab-
zuschitzen. Bei Neuropathie fehlt jedoch
der Schmerz, die Gehstrecke wird auch bei
schwerer Perfusionsstorung unendlich
lang, Ruheschmerzen bestehen nicht. Ein
u.U. empfohlenes , Gehtraining” kann in
der Katastrophe miinden.
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Auf dem Boden der Schmerzlosigkeit ent-
stehen zwei GesetzmaRigkeiten der Krank-
heitsentwicklung:

1. Die Patientinnen gehen zu spit zur Arz-
tin [28]; fehlende , Gift of Pain“[2, 34]
2. Die primir behandelnden Arztinnen un-
terschitzen den Schweregrad der Er-
krankung bei Anwendung der Fon-
taine-Klassifikation (,Hat ja keine

Schmerzen”) und handeln verzogert

Die Folge: Ausgedehnte Weichteil- und
Knochenzerstorungen, ggf. Sepsis als Pri-
marsymptom (Abb. 2).

Bei DFS mit paVK bleibt auch nach er-
folgreicher gefiBmedizinischer Interven-
tion, die Neuropathie bestehen und damit
das grundlegende Problem. Ist sie zu-
ndchst Ursache fiir die Entstehung und den
Schweregrad, wird sie dann zur Ursache
fiir die Wundheilungsstorung, weil die Pa-
tienten auf den Wunden herumlaufen.
Nach Behandlung und idealerweise Ab-
heilung wird sie dann zur Ursache fiir die
haufigen Rezidive.

| Die diabetischen

Neuropathien

Die Glycierung (nicht-enzymatische Gly-
kosylierung: Anlagerung von Glukose an
alle Korperbestandteile ) betrifft alle drei
Nervenqualititen: autonome, motorische
und sensible. Die Schidigung beginnt am
Ende der lingsten Nerven, also am Ful3
und schreitet dann zentripetal fort.

Autonome Neuropathie

Durch Verlust der autonomen Nervenfunk-
tion am Ful erlischt die SchweiBsekretion:
der FuR wird trocken, riecht nicht mehr und
ist damit angenehm zu untersuchen. Durch
Eroffnung aller arteriovendsen Shunts ist
der Ful hyperperfundiert und damit warm
und rosig. Hinzu kommt, dass die physio-
logische Vasokonstriktion bei Lagednde-
rung vom Liegen/Sitzen zum Stehen er-
lischt und damit eine weitere Hyperperfu-
sion zur Folge hat (Auto-Sympathikolyse) :
es entstehen angioneuropathische Odeme

Sensible Neuropathie

Ebenfalls von distal nach proximal aufstei-
gend verlauft das symmetrische, sensible
Polyneuropathiesyndrom (SSPNPS). Die
Ausfille sind symmetrisch, z. B.
strumpfformig. Die Symptome des SSPN-
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PS sind vielgestaltig.

Grundsatzlich kdnnen 3 Formen unter-
scheiden werden:

1. Eine prominente Form: Hier leiden die
Patienten unter Missempfindungen im
Sinne von Pardsthesien, Dysisthesien
und Alldsthesien.Die Beschwerden tre-
ten typischerweise in Ruhe auf und ver-
schwinden im Gegensatz zur reinen
paVK (,,Schaufensterkrankheit”) bei Be-
wegung.

2. Eine stumme Form: Hier leiden die Pa-
tienten unter Empfindungslosigkeit. Sie
spliren im Bereich ihrer FiiBe nichts
oder nur einen dumpfen, amorphen
Druck. Die Empfindungslosigkeit fiihrt
dazu, dass sich die Patienten immer
Schuhe kaufen, die zum Teil mehrere
Nummern zu klein sind: Bei addaquater
Schuhgrole haben die Patienten den
Eindruck, gar keine Schuhe anzuhaben.
Erst wenn es zum Auftreten von proto-
pathischem Druck kommt (Tiefensensi-
bilitdt), empfinden die Patienten die
Schuhe als passend. Durch das Fehlen
einer Riickmeldung {iber die Druck- und
Lageverhiltnisse am Ful}, kommt es zu
Druckiiberlastungen, die {iblicherweise
reflektorisch abgefangen werden. Dies
ist eine mdgliche Ursache der diabeto-
genen Osteoarthropathie (DNOAP), dem
sogenannten ,,Charcot Ful“. Obwohl
prominente Symptome fehlen, ist das
Gefiihl, nicht mehr ,mit beiden Beinen
im Leben stehen” zu konnen, fiir viele
quélend bis zur Suizidalitat. Dartiber hi-
naus fehlt den Patienten die wichtige
Warnfunktion des Schmerzes bei Uber-
lastungen des FulRes bzw. bei Verletzun-
gen.

3. Eine Mischform, bei der sowohl promi-
nente Symptome auftreten, der Patient

Abbildung 3

Diab. Polyneuropathie: Trockener, warmer
FuB, weitgestellte GefaBe (autonome NP),
Krallenzehen (motorische NP), Druckstel-
len PIP 2,5 (sensible NP), zuséatzlich: Hairy-
toe-sign: ausreichende Durchblutung.
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gleichzeitig aber seine Fiile nicht mehr
spiirt: sogen. ,painful-painless leg”
nach Boulton [1].

Motorische Neuropathie

Durch mangelnde Innervation kommt es
zu Atrophie der kleinen FuBmuskeln mit
konsekutiver Krallenzehenbildung (Abb.
3) und Verlagerung des Druckmaximums
unter dem Full unter die Mittelfulkopf-
chen (Pradilektionsstelle des ,,Malum per-
forans"). FuBdeformititen mit konsekutiv
pathologischen Druckerhdhungen sind ein
weiterer wesentlicher Faktor in der Entste-
hung des DFS.

Diagnostik der Neuropathie

Die Diagnostik der Neuropathie ist denk-
bar einfach:

Zu Beginn sollten die vier Fupulse
zum Ausschluss einer paVK getastet wer-
den. Fehlen diese, ist die angiologische Di-
agnostik zwingend erforderlich.

Die Fiike sind aufgrund der Hyperper-
fusion rosig und warm. Die GefiRe sind
weitgestellt und auch im Liegen sichtbar.
Durch den Schweisekretionsverlust (auto-
nome Neuropathie) sind die FiiBe trocken.

Fastimmer finden sich Nagelverande-
rungen durch Mykose.

Das auch von diabetologischen und an-
giologischen Laien nutzbare neurologische
Instrumentarium hilft, das AusmaR der
Storung sichtbar zu machen:

Wichtig: die gefundenen Veranderun-
gen sollten grundsatzlich symmetrisch
vorliegen. Bei Seitenunterschieden miis-
sen andere Ursachen als die Glycierung
angenommen und eine neurologische Fa-
chuntersuchung (segmentale, radikulire,

Abbildung 4

Neurologische Instrumentarium: Weinstein
Filament, Tip Therm, Stimmgabel,
Reflexhammer (fiir Laiengebrauch unge-
eignet).

periphere Verteilungsmuster?) ange-
schlossen werden [3].

Besondere Aufmerksamkeit erfordern
moglicherweise zusitzlich bestehende pe-
riphere Nervenkompressionssyndrome,
die einer operativen Entlastung zugang-
lich sind [14, 321.

Rationelle, klinische Diagnostik der

Polyneuropathie am FuR:

Einmal sensibilisiert fiir die diabetische

Polyneuropathie gelingt die Diagnostik in

wenigen Minuten ohne groBen techni-

schen Aufwand:

1.,,Anamnese und klinischer Befund leis-
ten den wichtigsten Beitrag zur Klassi-
fikation einer Polyneuropathie“ Das ist
ein klassisches Zitat aus Lehrbiichern,
hier aus der entsprechenden neurologi-
schen Leitlinie [6] und betont die iber-
ragende Bedeutung der Symptomschil-
derung durch den Patienten. Leider wird
der Beschwerdeschilderung der Patien-
ten wenig Zeit gelassen. Zudem werden
die Beschwerden hiufig zu Fachbegrif-
fen (,,Pallhypasthesie”) kondensiert. Die
Andsthesie entgeht dem Untersucher
wenn er nicht dezidiert danach fragt:
antwortet der Patient auf die Frage: , Ha-
ben Sie Beschwerden?” mit ,Nein“.
Dann soll der Untersucher fragen: ,,Kon-
nen sie mir bitte einmal erzdhlen, was
Sie in der Gegend Ihrer Fiife spiiren”:
Ein weites Feld von Schilderungen er-
offnet sich und wurde an anderer Stelle
bereits mehrfach publiziert.

2. Inspektion: rosige, trockene Fiile mit
ggf. Krallenzehenfehlstellung und der-
ben, briichigen Hornhduten. U.U. be-
steht ein angioneuropathisches Odem

3. Palpation: warme Fiie, alle vier FuR-
pulse gut tastbar (s. Abbi. 3)

4. Instrumente: 128 Hz-Rydel-Seif-
fer-Stimmgabel, Weinstein-Mono-Fila-
ment, Tip-Therm (Abb. 4)

5. Erweiterung: Testung des Lageempfin-
dens an der GroBzehe durch untersu-
cherinduzierte Lageverdnderungen

6. Erweiterung: auf die Haut geschriebe-
ne Zahlen

7.Debridement: bis in tiefe Strukturen
schmerzlos moglich

8. Diagnose aus der Gegeniibertragung
des Therapeuten: Immer dann, wenn
der Therapeut fassungslos entweder vor
dem Verhalten des Patienten oder dem
Ausmal der Lasion steht, kann von neu-
ropathiebedingtem Leibesinselschwund
(s.u. und Abb. 5) ausgegangen werden:



Die anthropologische Matrix des Pati-
enten ist verschoben. Die Patienten be-
handeln ihre FiiBe wie Umgebungsbe-
standteile: s.u.
Ein detailliertere Beschreibung der neu-
rologischen Untersuchungstechnik findet
sich in der Nationalen Versorgungs Leitli-
nie 'Neuropathie bei Diabetes im Erwach-
senenalter' [3]. Die immer noch beste Zu-
sammenfassung des klinischen Untersu-
chungsganges findet sich im Lehrbuch der
Neurologie von Scheid et al. [21].

| Die kategoriale Bedeutung der
diabetischen Polyneuropathie
fiir Patientinnen und ihre
Therapeuten

(Warum tun die Patienten nicht
das tun, was sinnvoll ist)

Der Doyen des diabetischen FuB-Syn-
droms, Andrew Boulton fasst die Proble-
matik kongenial so zusammen:
BARRIERS TO CARE

One of the principal barriers to improving
diabetes foot care is the failure of health-ca-
re professionals to understand the behavi-
oural impact of living without peripheral
sensation.

Throughout our training in medical,
nursing or podiatry school, we health ca-
rers are taught how to manage people who
‘present with symptoms’. According to the
traditional model of treatment, a person co-
mes to us seeking treatment for a physical
symptom; a history is taken and a diagno-
sis made; some form of treatment is prescri-
bed, and hopefully the symptoms resolve.
However, we have no training in managing
people who have lost what the late Paul
Brand, a doctor working in leprosy, called
‘God’s greatest gift to mankind’: pain. We
will only achieve a reduction in neuropathic
foot problems if we remember that people
with insensitive feet have lost the warning
signal that ordinarily brings a person to
their doctor. This is a challenge facing the
medical profession: it is difficult for us to un-
derstand, for example, that a sensible per-
son with diabetes would buy and wear a pair
of shoes that are three sizes too small and
come to our clinic with an extensive shoe-in-
duced ulcer.

The explanation, however, is simple:
with reduced sensation, a very tight fit sti-
mulates the remaining pressure nerve en-
dings and thus is interpreted as a normal

fit. Hence the common complaint when we
provide people with specially designed
shoes: “these shoes are too loose”. It is vi-
tally important that we realize that with the
loss of pain comes reduced motivation to
heal and prevent injury.

CALL FOR ACTION

The words of the inspirational doctor, Paul
Brand, come to mind. When attending a
conference of the US Department of Health,
Brand was asked to make a recommenda-
tion on reducing amputations in people with
diabetes. Most listeners, expecting an ans-
wer promoting vascular surgery or modern
medications, were surprised to hear that the
key recommendation was a national cam-
paign to encourage health-care professio-
nals to remove patients’ shoes and socks
and examine their feet. There is no doubt in
my mind that if this advice were applied
throughout the world, it would have a ma-
jor impact on reducing disability and the
death from diabetes foot damage.

My call to action is to my colleagues to
remove their patients’ shoes and socks:
every time you see a person with diabetes,
examine their feet. Thereafter, those iden-
tified with risk factors should receive simp-
le education on how to look after and pre-
serve their feet [1].

Boulton beschreibt hier die grundsatzli-
che Problematik aus Sicht des Organarz-
tes. Die folgenden Ausfithrungen befassen
sich mit den Dimensionen und Ursachen
des ,,Wahrnehmungsverlustes“ bei DFS in
anthropologischer Perspektive und daher
notwendigerweise mit dem Leib.
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| Anthropologischer
Dualismus

Begegnung von Therapeut und
Patient auf unterschiedlichen
anthropologischen Niveaus

Die etablierte medizinische Wissenschaft
und Praxis kennt aus unhinterfragter pla-
tonisch-aristotelischer Tradition den , Kor-
per*als primdren Handlungsort. Therapeu-
ten betrachten Patienten als Objekte mit ei-
ner Koérpermaschine und einer ,,Psyche”
(anthropologischer Dualismus). Die Kor-
permaschine wird als ,,objektiv® angese-
hen. ,Subjektives” findet sich allenfalls in
der sogenannten , Psyche”. Therapeuten
zielen auf objektive Ergebnisse, Patienten
leben in einer Welt subjektiver Tatsachen.
Subjektivitat (subjektive Tatsdchlichkeit)
findet sich in der Gesamtheit des Leibes.
Therapeuten und Patienten begegnen sich
somit dauernd auf vollig unterschiedlichen
anthropologischen Niveaus. Die Bedeutung
dieses anthropologischen Grundkonfliktes
besteht fiir Patienten und Angehdrige dar-
in, dass sie permanent missverstanden wer-
den. Die Bedeutung fiir Therapeuten be-
steht in Fassungslosigkeit gegeniiber dem
Verhalten der Patienten mit hdufig aggres-
siver Schuldzuweisung und Entwertung:
»schlechte Compliance” [15, 171.

,Evidence-based Medicine” (EBM, engli-
scher Begriff ,,evidence”: 'beeindrucken-
de Sachverhalte ohne Anspruch auf Tat-
sdchlichkeit') kann methodenbedingt le-
diglich Zahlbares beriicksichtigen, der
Leib des Menschen spiegelt aber nicht
zahlbare (chaotische) Mannigfaltigkeit

Abbildung 5
45jahriger Angestellter, Aufnahmegrund: Kollaps durch Sepsis. Linkes Bild: Aufnahmebe-
fund, Rechtes Bild: nach Debridement.
Ursache PNP, keine paVK, Gegenilibertragung des Aufnahmearztes: ,Das hatte er doch
sehen miissen®.
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[23]. Hieraus folgt, dass leibliche Phdno-
mene in reduktionistischen sog. Eviden-
ce-based Leitlinien nicht beriicksichtigt
werden konnen [15, 16]. Gerade weil Pha-
nomene der Leiblichkeit nicht in das re-
duktionistische, panmathematische
ebm-Weltbild passen, entsprechen sie
umso mehr der Patientenperspektive.

| Klassische psychologische

Deutungsansatze

Die Besonderheiten im Verhalten der Pa-
tientinnen mit DFS wurden auch von Psy-
chologinnen und Psychotherapeutinnen
untersucht. Im psycho-somatischen Denk-
stil dieser Fachgruppen besteht die Grun-
dannahme der Zweiteilung des Menschen
in eine Psyche und einen Korper, wobei die
Psyche, sich ein Bild vom anhdngenden
Korper macht. Es entstehen , Korperbild
und ,, Korperbildstorungen® [11, 301. Bei
DFS besteht in dieser Perspektive eine
,Gestorte Verbindung zwischen FuBl und
Gehirn” [33]. Hier gelingen bereits tiefe
und differenzierte Einsichten in die Prob-
lematik der Polyneuropathie: ,Die
Schmerzlosigkeit verwirrt bei bedrohli-
chen Zustidnden. Das Fehlen dieses sonst
zuverlidssigen Anzeichens von Entziindung
oder GefaBproblemen erzeugt einen Wi-
derspruch zwischen dem eigenen Erleben
und der vom Arzt vermittelten Informati-
on: Ein FuRB, der normal aussieht und nicht
weh tut, soll hochgefihrdet sein? Diese
Widerspriichlichkeit kann dazu fiihren,
dass die Aussagen des Arztes an Glaub-
wiirdigkeit verlieren” [33]. Schoning be-
merkt: ,Aufgrund der neuropathischen
Symptome (Schmerz- und Gefiihllosigkeit)
werden Veridnderungen trotz der Erfah-
rungen aus vorherigen Wunden nicht als
risikoreich eingeschatzt [26]. Wahrneh-
mung und Erkennen (cognitive function)
sind bei DFS Patienten nicht eingeschrankt
und unabhédngig von der Haufigkeit von
Rezidiven [8].

Eine weitere Niaherung wird mit der
neurologische und psychologischen Be-
griffsbildung des ,Neglect” versucht: Bei
Neglect: ,werden Teile des Korpers nicht
mehr im Gehirn abgebildet, sodass sie
quasi nicht mehr existieren”. ,Neglect” je-
doch ist zur Deutung des Patientenverhal-
tens nicht geeignet, weil die corticale Re-
prasentation erhalten ist: Patienten kdnnen
iber ihre Fiie reden. [33]. Weitere psy-
chologisch nachvollziehbare Folgen wie
berufliche Gefihrdung, Verdnderung der
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sozialen Rolle, Verlust der Selbststandig-
keit, Verlust der sexuellen Identitéit [33]
werden beschrieben. Viele Arbeiten be-
schiftigen sich mit depressiven Sympto-
men [12, 31, 33].

Alle diese Betrachtungen im iiblichen
Vergegenstindlichungshorizont einer psy-
chologisch-reduktionistisch-introjektio-
nistischen Anthropologie [24] sind hilf-
reich, bieten aber fiir das Verstindnis der
grundlegenden Dynamik keine Hinweise.
Im psychologischen Interpretationsrah-
men sind Bilder wie in Abbildung 5 nicht
nachvollziehbar: Ausgedehnte Weichteil-
und Knochenzerstorungen wie die in Ab-
bildung S sind kein Seltenheit und verwei-
sen auf die nun zu behandelnde anthropo-
logische Tiefenschicht, die weit vor dem
aktuellen Vergegenstandlichungshorizont
angesiedelt sind. Es ist eben ,ein Irrtum,
die leiblichen Regungen als empfundene
Korperzustiande aufzufassen. Dabei {iber-
sieht man den Unterschied in der Art
raumlicher Ausdehnung. Der Korper eines
Menschen oder Tieres ist stetig ausge-
dehnt, von Flichen begrenzt und durch
Flachen schneidbar, mit bestimmten La-
gen und Abstinden seiner Teile” [25]. Bis
hierhin reicht die Psychologie. Hier kann
die Psyche noch wahrnehmen. ,Alles Leib-
liche dagegen ist flichenlos. Am eigenen
Leib kann man keine Fldachen spiiren, wih-
rend man sie am eigenen Korper besehen
und betasten kann. (...) Der Raum des Lei-
bes ist ein flichenloser Raum wie der des
Schalls” [25]. Hier endet die psychologi-
sche Interpretation.

| Leib und

Leibesinselschwund

Wir kommen zum Themenkomplex Leib

und Leibesinselschwund.

Erweitert man den eingegrenzten or-
ganmedizinischen Horizont der Patienten-
betrachtung, so bekommen im Problem-
bereich des DFS zwei Phanomene beson-
dere Bedeutung:

1. Die Polyneuropathie: das symmetrische,
sensible Polyneuropathiesyndrom, als
einzige notwendige und gleichzeitig
hinreichende Bedingung fiir Entwick-
lung und Permanenz eines DFS (s.0.),

2. Die Betrachtung des Leibes und der leib-
lichen Okonomie iiber die Kérperma-
schinengrenzen hinaus als entscheiden-
der Deutungskontext.

Das symmetrische, sensible Polyneuropa-

thiesyndrom fiihrt zur Anderung aller

Empfindungsqualitdten bis hin zur Anéas-
thesie. Hiermit bekommt die diabetische
Polyneuropathie die gleichrangige Bedeu-
tung wie Lepra, Syringomyelie und Tabes
dorsalis (Neurosyphilis).

Wihrend es bei anderen Kdrpermaschi-
nenkrankheiten (Knochenbruch, Durch-
blutungsstorung, Lihmung etc.) zu vom
Patienten bemerkten und den Patienten
quilenden Storungen kommt, verandert
die Polyneuropathie den Menschen selbst,
d.h.im Ganzen. Das klingt zundchst merk-
wiirdig und bedarf daher der Erklarung:
In unserem Selbstverstandnis sind wir zu-
sammengesetzt aus Korper und Seele (Be-
wusstsein). Entsprechend dieser Theorie
beschiftigt sich die , Psycho-Somatik”
auch mit beiden Anteilen des Menschen.
Aus diesem verkiirzten Verstindnis ent-
steht die Auffassung, Patienten mit Polyn-
europathie kdnnten - so wie andere Men-
schen auch - einfach besser aufihre Fii3e
aufpassen — man miisse sie eben nur ent-
sprechend aufkliren, also schulen.

Die o. g. Auffassung (anthropologi-
scher Dualismus) kann erweitert werden
durch die Dimension des Leibes. Um auf
die Spur dieses Leibes zu kommen, sollte
man einmal versuchen, bei geschlossenen
Augen an sich herunterzuspiiren. Man
merkt sofort, dass das nicht genauso kon-
tinuierlich funktioniert wie man sich be-
tasten kann. Das, was uns hier begegnet,
ist eine lose Abfolge von Inseln in der Ge-
gend unseres Korpers: LEIBESINSELN.
Konstant vorhanden sind die Leibesinsel
des Mundes (orale Zone), eine genitale und
anale Insel und immer auch die beiden Lei-
besinseln der Fiile. Bei manchen Men-
schen schwillt eine {iber lange Zeiten un-
bemerkte Leibesinsel z. B. um die Mittags-
zeit drangend an: die gastrale Leibesinsel
(Hunger). Entsprechend schrumpft das
Bewussthaben auf primitive Gegenwart
zu (Konzentrationsstorungen). Die oben
ausgefiihrte, skizzenhafte Darstellung
kann in umfangreicher Literatur detaillier-
ter nachgelesen werden [22].

Die Systematik der Leibesinseln wur-
de erforscht an Patienten, die im ersten
Weltkrieg durch Kriegsverletzung ampu-
tiert werden mussten und an ,,Phantom-
schmerzen” litten. Erstaunlicherweise hat-
ten viele Patienten immer gleichartige Be-
schwerden im Bereich der amputierten,
fehlenden GliedmaRen. Trotz fehlenden
Korperteils bestand die Leibesempfindung
weiter: Phantomglieder sind also ,,Leib
ohne Korper”. Diese psychiatrischen For-



schungsergebnisse sind alt und daher in
der Diabetologie und der gesamten Medi-
zin in Vergessenheit geraten.

Bleibt man auf der Spur der Leibesin-
seln und dem Phinomen des Leibes iiber-
haupt, besteht bei diabetischer Polyneu-
ropathie —in Umkehrung der Phantomglie-
derlebnisse — also nicht , Leib ohne Kor-
per” sondern , Korper ohne Leib“: man
kann die Beine sehen, aber die Leibesin-
seln sind durch die Polyneuropathie ver-
schwunden. Die Subjektivitat ist vom Kor-
perteil abgezogen. Man konnte auch von
einer ,inneren Amputation” sprechen. An-
thropologisch bedeutet dies: ,, LEIBESIN-
SELSCHWUND* [20].

Spontan, d.h. ohne nachzudenken, le-
ben die Menschen (Patienten wie Thera-
peuten) in einer Welt der Empfindungen
und dieser Leibesinseln: Welt der Subjek-
tivitdt (subjektive Tatsdchlichkeit). Diese
Welt der Subjektivitdt ist es, die uns um-
treibt und die uns zum Handeln dringt:
kein Patient geht zum Arzt z. B. mit der
Klage , Herr Doktor helfen Sie mir, meine
Nervenleitgeschwindigkeit hat abgenom-
men, meine Lipoproteinlipase arbeitet zu
langsam!”

Das grundlegende Drama der diabeti-
schen Polyneuropathie besteht nun darin,
dass durch den Verlust der Empfindungen
auch die Subjektivitit im Bereich der Lei-
besinseln der Fiille verloren geht: Men-
schen mit Polyneuropathie behandeln ihre
FiiBe wie ,,Umgebungsbestandteile”. Nicht
nur die Warnfunktion des Schmerzes ist
verloren gegangen, sondern auch die spon-
tane Sorge um die Fiie. Es handelt sich
also nicht nur um einen ,Wahrnehmungs-
verlust®, sondern ein LEIBESINSEL-
SCHWUND verdndert den gesamten Men-
schen von Grund auf.

Die Polyneuropathie hat weitere Kon-
sequenzen: die Betroffenen haben das Ge-
fithl, nicht mehr ,mit beiden Beinen im Le-
ben” zu stehen: beim Schuhkauf werden
haufig Schuhe ausgesucht, die mehrere
Nummern zu klein sind. Grund: die Ober-
flichenempfindung ist verloren gegangen,
man hat das Empfinden, keinen Schuh an-
zuhaben. Werden die Schuhe enger ge-
wahlt, vermittelt der dumpfe, protopathi-
sche Druck, der dann entsteht wieder die
Sicherheit, Schuhe anzuhaben (Subjektive
Tatsachlichkeit). Hier hilft das Aufzeich-
nen der Fiife und der Vergleich mit dem
Grundriss der Schuhe nicht (Objektive Tat-
sdchlichkeit). Das Verhalten der Patienten
wird sich nicht dndern, denn nicht die

Wahrnehmung ist gestort, sondern die
leibliche Okonomie.

Verlorengegangene Subjektivitat und
fehlendes Schmerzempfinden machen
dann auch erklarlich, warum die Patienten
die verordneten hisslichen breiten, flachen
Schuhe, oder die ldastigen Orthesen
(=Druckentlastungsapparate), nicht mehr
tragen und damit Verletzungen immer wie-
der durch Druck unterhalten. Im Kranken-
haus stehen die Patienten kurz nach einer
Minimalamputation ,mal eben zur Toilet-
tel” auf und zerreien sich die frischen
Operationsnihte etc. [19].

Haufig haben die Patienten schon La-
serbehandlungen einer Retinopathie hin-
ter sich. Sie kdnnen also ihre Fiie auch
nicht sehen und sind damit komplett ge-
trennt von ihnen. Die Gefdhrdung nimmt
weiter zu. Hier potenziert sich die durch
Leibesinselschwund bedingte Anderung
der gesamten leiblichen Okonomie und der
,echte” Wahrnehmungsverlust durch Vi-
suseinschriankung bei Retinopathie.

| Konsequenzen fiir die
Arzt-Patient-Beziehung

Falsche Signalvermittlung an den Thera-
peuten durch verloren gegangene Subjek-
tivitat der FiiRe des Patienten, schlechte
Compliance des Patienten aus Sicht des
Therapeuten

Nicht nur die Wahrnehmung des Pati-
enten scheint verdndert, die gednderte
leibliche Okonomie scheint auch die hab-
ituelle Wahrnehmung des Arztes zu ver-
dndern. Aus der verloren gegangenen Sub-
jektivitdt der FiiBe entsteht offenbar eine
vollig falsche Signalvermittlung an den be-
handelnden Therapeuten. Trotz manchmal
grotesker Verletzungen sind die Patienten

Abbildung 6

Im StraBencafé: Eine Patientin mit Vorfu-
sentlastungsschuh in normaler Gangpha-
se. Der FuB kippt lGiber die Entlastungs-
kannte: Der VorfuB wird (iberlastet.
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entspannt und signalisieren dem Arzt: ,es
ist alles in Ordnung, mach dir keine Sor-
gen”. Dies konnte erkldren, warum auch
die Therapeuten héufig nicht schnell ge-
nug handeln. Umgekehrt konnen die The-
rapeuten, solange sie von Kdrper und Geist
(Psyche) ausgehen, die Patienten, deren
Subjektivitat durch Polyneuropathie ver-
andert ist, nicht verstehen. Sie nennen die-
ses Verhalten ,,schlechte Compliance” und
werden entweder aggressiv, zynisch oder
resignieren. Das gilt insbesondere dann,
wenn die zuvor mehrfach vermittelten
Schulungsinhalte auf kognitiver Ebene im-
mer wieder schlichtweg vergessen wer-
den.

Eine vertiefte, anthropologisch korrek-
te Sichtweise konnte hier helfen, das ge-
genseitige Verstindnis zu verbessern: Die
diabetische Polyneuropathie fiihrt nicht
nur zum ,Wahrnehmungsverlust”, sondern
verindert den gesamten Menschen durch
LEIBESINSELSCHWUND. Sie bleibt, auch
nach behobener Storung der defekten Kor-
perteilfunktion, eine lebenslange Bedro-
hung fiir die FiiBe der Menschen mit Dia-
betes. Es handelt sich nicht um ein einfa-
ches Problem der Nervenleitung, sondern
greift in die Subjektivitit des Menschen
ein. Schulung und andere Aufklarungs-
maBnahmen reichen daher nicht aus [18].

| Schlussfolgerungen

Schlussfolgerung 1

Radikale Anderung der leiblichen Okono-
mie und damit der Gesamtheit des Men-
schen und seiner Lebenswelt: ,Wahrneh-
mungsverlust” ist kein Verlust der Wahr-
nehmung des Korpers durch eine Psyche.
Es handelt sich hier um eine durch ,LEI-

Abbildung 7

Patient mit Neuropathie, der gegen das lib-
lichhe Brett am Bettende gerutschtist. Der
Druck erzeugt Ischamiezonen, die Mikro-
angiopathien erzeugen.
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BESINSELSCHWUND* hervorgerufene
radikale Anderung der leiblichen Okono-
mie und damit der Gesamtheit des Men-
schen und seiner Lebenswelt.

Schlussfolgerung 2

Signalisieren von Verstindnis durch die
Therapeutinnen : Patienten mit LEIBES-
INSELSCHWUND durch diabetogene Po-
lyneuropathie leiden auch ohne prominen-
te Symptome: Die kdnnen nicht mehr , mit
beiden Beinen im Leben stehen”. Thera-
peuten sollten hier immer Verstandnis si-
gnalisieren, ggf. auch nach vorhandenen
Suizidgedanken fragen.

Schlussfolgerung 3

Werden bei der Untersuchung Zeichen ei-
ner Polyneuropathie festgestellt, sollte
man den Patienten bitten zu schildern, was
er ,in der Gegend” seiner Fiile spiirt. Bei-
spiele solcher Empfindungen und das Lei-
den durch Empfindungslosigkeit finden
sich bei Risse [19].

Katastrophen durch
Nichtbeachtung der
Polyneuropathie

1. Der sog. ,,VorfuBentlastungsschuh
Der Begriff suggeriert, dass durch diesen
Schuh der VorfuB entlastet wird. Das gilt
aber nur fiir Patienten ohne Neuropathie.
Sobald die Patientinnen die Empfindung
verloren haben, verwandelt sich der Vor-
fulentlastungsschuh in einen VorfuBiiber-
lastungsschuh (s. Abb. 6). Ohne die Signal-
wirkung des Schmerzes bringen die Pati-
entinnen in der tiblichen Gangphase den
kranken FuB hinter den gesunden. Hier-
durch kippt der Schuh {iber die Entlas-
tungskante und ein erhohtes Gewicht ent-
steht im Bereich der Lasion. Die Initiative
chronische Wunden hat in einer Stellung-
nahme von der Verwendung dieser Schu-
he bei Polyneuropathie bereits abgera-
ten[91: , Die Verordnung und Anwendung
eines VorfuBentlastungsschuhs bei einem
Patienten mit diabetischem FuBsyndrom
und einer schlecht heilenden Wunde am
VorfuB istin den meisten Fillen nicht sach-
gerecht und damit falsch”. Die Verordnung
von VorfuBentlastungschuhen signalisiert
dariiber hinaus: Dieser Therapeut ist flir
die Behandlung von Patientinnen mit Po-
lyneuropathie ungeeignet.
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2. Brett am Bettende nicht entfernt:

Patienten mit Neuropathie rutschen gegen
das {ibliche Brett am Bettende (s. Abb. 7).
Durch fehlende Schmerzwahrnehmung
fehlt die reflektorische Lagednderung. Der
Druck erzeugt Ischidmiezonen, die {iber
Stunden bestehen konnen. Resultat: eine
echte okklusive Mikroangiopatie, jedoch
nicht krankheitsimmanent, sondern durch
die Therapeuten selbst erzeugt (iatrogen):
Krankenhiuser, die die Bretter am Betten-
de nicht entfernen, sind fiir die Behand-
lung von Patienten mit DFS nicht geeignet.
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