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Brief der Prasidentin

Dr.Heidemarie
Muiller-Ring|

Préasidentin
des
Berufsverbandes
Osterreichischer

Internisten

Ein Dialog in der Ordination einer Allgemeinmedizinerin im Jahr 2025 kénnte
sich folgendermal3en anhdren:

.Frau Doktor, ich habe trotz der Medikamente seit zwei Monaten Magen-
schmerzen, was soll ich tun?* ,Frau Meier, da muss ich Sie ins Krankenhaus zur
Magenspiegelung tberweisen.” ,Ja aber, warum kann ich das den nicht zu Hause
erledigen?”

Antwort 1: ,Aber wissen Sie denn nicht, dass es keine niedergelassenen Fach-
arzte mehr gibt?

Antwort 2: ,Ich kann Sie schon zum niedergelassenen Internisten tberweisen,
aber der kann leider nur mit Thnen sprechen, da die Magenspiegelung nur mehr
von den Spezialisten im Spital durchgefiihrt wird!*

Erschitternd, finden Sie nicht!?

Trotz rezidivierender medialer Beteuerungen, verschiedenste Untersuchungen
aus dem Krankenhaus in den niedergelassenen Bereich zu verlagern, um Kosten
zu sparen, horen wir ebenso oft, dass es gunstiger sei, den Facharztbereich im
intramuralen Sektor zu belassen. Die wohnortnahe facharztliche Betreuung wird
gerade in Anbetracht der sich umkehrenden Alterspyramide mehr und mehr an
Bedeutung erlangen. Auch das Vertrauen, das der Patient zu seinem Arzt im Lauf
der Zeit aufbaut — welches ja den Grundstock fur eine gute Behandlung und die
Compliance des Patienten bildet - darf nicht au3er Acht gelassen werden. Ich méchte
an dieser Stelle sicher nicht die Tatigkeit und Kompetenz der Spitalsarzte angrei-
fen, aber — bedingt durch Rotation und Dienstréader — wirden die Patienten bei einer
rein im Krankenhaus stattfindenden facharztlichen Betreuung immer wieder auf
andere Kollegen treffen.

Nun aber, gesetzt den Fall, dass in den nachsten Jahren die fachérztliche Be-
treuung auch extramural stattfindet, muss die Ausbildung der Fachérzte Uberdacht
werden. Es ist vielleicht durchaus madglich, die Ausbildungszeit zu straffen und fri-
her in eine Spezialisierung einzutreten. Eine fundierte, auf einer breiten Basis ste-
hende, Ausbildung muss jedoch jeder Internist nachweisen kénnen. Es geht nicht
an, dass eine Kollegin wahrend ihrer Ausbildungszeit von ihrem Primarius hort:
.Die Gastroskopie oder Echokardiographie mussen Sie fur drauf3en nicht erler-
nen, denn dafur gibt's sowieso Spezialisten* (tatséchlich geschehen, nicht hypo-
thetisch!). Ja, was soll denn diese Kollegin in der Praxis anfangen; soll sie mit den
Patienten lange Gespréche uber mogliche Ursachen ihrer Beschwerden und Sym-
ptome fihren, und diese dann damit abschlieRen, die Patienten zu allen Untersu-
chungen weiterzuschicken? Dann brauchen wir keine niedergelassenen Internis-
ten und sind wieder bei Antwort 1 angelangt.

Tatsache ist, dass es derzeit Kolleginnen gibt, die geratetechnisch nicht oder
nur unzureichend (nicht aus eigenem Verschulden) ausgebildet wurden — trotz
Rasterzeugnis! Es gilt daher, einen Weg zu finden, diesen Arztinnen die Mdglich-
keit zu geben, die Ausbildung in diesen Bereichen extramural nachmachen zu las-
sen. Dies ist sicherlich keine leichte Aufgabe, weil die erforderliche Anzahl an Un-
tersuchungen unter Observanz eines bereits Ausgebildeten erfolgen muss. Die
entsprechenden verwaltungsrechtlichen Voraussetzungen mussten wohl geschaf-
fen werden, um einen entsprechenden Rechtsanspruch der Ausbildungswilligen
zu schaffen. Nur so haben sie die reelle Chance, auf dem Arbeitsmarkt wirtschaft-
lich zu bestehen.

Ein schones Osterfest wiinscht lhnen

Dr. Heidemarie Muller-Ringl
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Standespolitik

Dr.Alfred
Ferlitsch

Vizeprasident
des
Berufsverbandes
Osterreichischer

Internisten

Das Hausarztmodell, die freie Arztwahl und der miindige Pati-
ent

Der Spaltpilz bedroht wiederum die niedergelassene Arzteschaft

Im zukunftigen integriertem 6sterreichischen Gesundheitssystem soll der gesamte
ambulante Bereich (niedergelassene Arzte in bisherigen und neuen Organisations-
formen, sowie Spitalsambulanz) im Rahmen von Gesamtvertragen zwischen Kassen
und Arztekammern geregelt werden. Der Hausarzt soll — als Arzt des Vertrauens — in
diesem System fir den Patienten eine zentrale Rolle als Berater und Koordinator auf
dem vielfaltigen Weg ins Gesundheitssystem spielen. Dieser freiberufliche ,Arzt des
Vertrauens®, der Allgemeinmediziner oder Facharzt (FA) sein kann, soll aufRer in Notfal-
len vom Versicherten/Patienten als erster Ansprechpartner konsultiert werden, um das
weitere diagnostische und/oder therapeutische Vorgehen festzulegen. Der Ist-Zustand:
95 % der Patienten bekennen als Hausarzt einen Arzt fur Allgemeinmedizin (AM) zu ha-
ben. Soll nun der Hausarzt die Rolle eines Gate-Keepers tbernehmen — ein Liebkind
und vorrangiges Ziel der Arzte fiir Allgemeinmedizin? Er muss obendrauf auch der Ex-
perte in der Primarversorgung sein.

Leider muss man feststellen, dass der AM, vor allem zu Beginn seiner beruflichen
Laufbahn nur wenig Erfahrung besitzt. Wéahrend des Turnuses hatte er immer nur fir
kurze Zeit Gelegenheit, die verschiedenen medizinischen Teilgebiete in der erforderli-
chen Tiefe zu erlernen. Erst der erfahrene Kollege, wenn er berufsbegleitend weiterhin
die wichtigen Fortbildungen absolviert hat, kann im Sinne der Sache seine Arbeit so
gestalten, dass sie vor allem fur den Patienten, aber auch Okonomie und Berufsstand
zufriedenstellend ist. Gerade in der heutigen Zeit, in der die Ausbildung zum AM in Oster-
reich mit Burokratismus tberladen ist und immer mehr an Qualitat einbuf3t, soll dem
AM eine noch zentralere Stellung, im Sinne eines Gate-Keepers eingeraumt werden?!

Die zunehmende Inanspruchnahme der Spitalsambulanzen beruht sicherlich im nicht
geringen Mal3e darin, dass unerfahrene AM ihre Patienten auf Grund ihrer fachlichen
Uberforderung, unter Umgehung der niedergelassenen Facharzte direkt in die Spitals-
ambulanzen bzw. zur Spitalsaufnahme zuweisen. Dies fuhrt zur unékonomischen Fehl-
versorgung und zur Verteuerung der Medizin.

Eine der zentralen Aufgaben eines Hausarztes ist der Hausbesuch. Gerade die &lte-
ren und erfahrenen Kollegen lassen sich immer 6fter, auch in den Wochenenddiensten,
vertreten. Die Spitalseinweisungen steigen rapide an, die Qualitat leidet und kann nur
durch eine verbesserte praxisgerechte Ausbildung in Lehrpraxen angehoben werden.
Neue Kooperationsmodelle in Zusammenarbeit AM und FA kdnnte die ambulante Ver-
sorgung und den Wochenenddienst verbessern, und somit die Spitéler entlasten. Sol-
che Kooperationsmodelle werden nur ,zerredet, diskutiert, prophezeit, aber wenn es
um die Finanzierung geht, wird abgeblockt. Die ArzteGesmbH’s so scheint es, werden
aus rein politischem Kalkiil und Machtstreben, Arztekammer gegen Wirtschaftskammer,
wie eine Seifenblase platzen.

Nach meiner langjéhrigen Berufserfahrung rate ich den Facharzten sich nicht in die
zentrale Aufgabe des AM — gemeint ist der Hausbesuch — hineinzudréngen. Dies ist in
Deutschland geschehen und schafft nur boses Blut. Der Facharzt soll wie es in der
Versorgungspyramide vorgesehen ist, Partner bleiben und nicht direkter Konkurrent. Der
Hausarzt sollte im Regelfall, wenn ein FA vor Ort und erreichbar ist, den Patienten vor
Uberweisung in eine Spitalsambulanz zuerst zu einem Facharzt (FA) schicken, (Aus-
nahme Notfallpatienten). Die Spitalsbehandler sollen den Patienten nach erbrachter
Leistung fairer Weise zum Erstbehandler zurtickschicken.

Die freie Arztauswahl muss flir den Patienten bewahrt bleiben, es soll immer seine
Entscheidung bleiben, welchen AM oder FA er konsultiert bzw. in welches Krankenhaus
er geschickt wird. Zu verbessern ist sicher auch der Informationsaustausch unter den
niedergelassenen- und Spitalsérzten, die Ubermittlung von erhobenen Befunden auf
Basis moderner Informationssysteme, besonders zur Vermeidung von Doppel-
untersuchungen und um Kosten einzusparen. Dies tragt auch wesentlich fur eine effek-
tive Diagnostik und Therapie bei.

Der miindige und insbesondere durch seine Vorerkrankungen erfahrene Patient, wird
immer auf seinem Recht der freien Arztwahl bestehen, sich an den Arzt seines Vertrau-
ens wenden und sich von niemandem gangeln lassen.

Dr. Alfred Ferlitsch
Vizeprésident
INTERN 1/10
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Der diabetische Fufl}

Der diabetische Ful}

Von

Univ.-Prof. Dr. Gerit-Holger
Schernthaner

Dr. Clemens H6baus

Korrespondenzadresse:

Univ.Klinik fir Innere Medizin I,
Allgemeines Krankenhaus der Stadt Wien,
Medizinische Universitat Wien

Waébhringer Gurtel 18-20,

1090 Wien, Osterreich

1. Einleitung / Epidemiologie

Das diabetische Ful3syndroms (DFS) ist die ,teuerste
Komplikation* eines diabetischen Patienten und eine der
Hauptursachen fur Spitalsaufenthalte (von Diabetikern) in
der westlichen Welt. Das DFS entspricht 12% der Gesamt-
kosten der Diabetestherapie und ist daher auch aus 6ko-
nomischer Hinsicht von Bedeutung. Die Pravalenz des
DFS ist mit derzeit 2,8 % so niedrig wie noch nie ist. Die
Gesamtzahl der Patienten mit DFS wird jedoch durch die
Pandemie des Typ 2 Diabetes Mellitus stetig weiter zuneh-
men. Die mittlere Heilungsdauer des diabetischen Ulcus
betrégt 11 bis 14 Wochen, wobei eine sehr hohe Rezidiv-
rate von 50 bis 70% innerhalb von 5 Jahren besteht. Die 1
-Jahres Amputationsrate betragt derzeit 15%. 1997 wur-
den 70% aller Amputationen weltweit (!) bei Diabetikern
durchgefiihrt. In Osterreich leiden derzeit ca. 22.500 Men-
schen an einem DFS. Jéhrlich werden bis zu 2400 Ampu-
tationen an den unteren Extremitaten (Zehe, Ful3, Bein)
durchgefihrt. Die Verhinderung des DFS und seiner ne-
gativen Folgeerscheinung kann nur durch die Minimierung
der auslosenden Risikofaktoren (siehe Abbildung 1) er-
reicht werden.

Risikofnkioren for S
lhies Lebensalber
nnbetisdauer
Hyperglyknmie {SchweraThner)

mangelnde Schulung

Meuropatlne
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Mephropathie | Microalbumimunie, Miereninsulfizine)
Hypertomie

Hetnopathie

Lnvahipndiamae

cinle) vorhergeheisde s ) Uleus' Smputaising
Herzmsulfiziens

midncquate Fulipllege (Schubnserk)
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Alkoholabuus

Abb. 1: Risikofaktoren fiir das DFS in absteigender
Reihenfolge
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Abb. 2: Pathogenese von Ful3ulzeration durch die Teilkomponenten des DFS

2. Pathophysiologie

Pathophysiologisch besteht das diabetische Ful3-
syndrom aus mehreren Teilkomponenten: der Neuropa-
thie, der Osteo-Arthropathie, der Angiopathie, des Ulcus
und der Infektion (siehe Abbildung 2).

2a. Neuropathie

Die periphere diabetische Polyneuropathie (PNP) ist
.die“ Diabeteskomplikation. Patienten mit einer autono-
men diabetischen Neuropathie (ADN) haben eine deut-
lich verminderte Lebenserwartung. Die Hyperglykamie gilt
als wichtigster Risikofaktor. Bei Typ 1 Diabetes wird unter
optimierter Diabeteseinstellung eine deutliche Redukti-
on von PNP und ADN erreicht, bei Typ 2 Diabetes nur die
ADN vermindert, die PNP bleibt unverandert.

Die sensorische Neuropathie fordert durch Wahrneh-
mungsverlust von Traumata die Ulcusbildung. Die moto-
rische Neuropathie verursacht durch Muskelschwéche
und -atrophie eine Koordinationsstérung und ein veran-
dertes Gangbild (bis hin zu ataktischer Gangstérung) mit
plantarer Druckumverteilung und abnormer biomechan-
ischer Belastung des Fules. Als typisches Spezifikum gilt
eine Atrophie der FuBmuskulatur unter Betonung der
Zehenflexoren mit daraus resultierenden Krallen- und
Hammerzehen. Die autonome Neuropathie fuhrt durch
eine Storung der Sudomotorik zu einer Hypo-/anhydrose
(trockene Haut) und durch Eréffnung arteriovendser
Shunts bei Vasomotorenlahmung zur Hyperperfusion und
Odembildung (falsch warmer FuR).

Waéhrend friher die Neuropathie die Hauptkomponente
des DFS war (bis zu 80%), ist die Bedeutung in den letzen
Jahren betrachtlich zuriickgegangen (10-16%). Dies konn-
te auf zwei Ursachen zuriickzufuhren sein: Die bessere

anti-glykdmische Einstellung und/oder die bessere Be-
treuung, Schulung und Aufklarung der Patienten. Interes-
santerweise scheint die Neuropathie weniger schnell
abzunehmen als die neuropathischen L&sionen. Schulung
und Bewusstseinsmachung sind somit die wichtigsten
MafRnahmen zur Verhinderung neuropathischer Lasionen.
Auch eine im Hintergrund stehende Depression (Odds
Ratio 2,5), oder eine Mangelernéhrung der Patienten er-
hoht die Wahrscheinlichkeit eines primér neuropathischen
DFS. Die Depression erhdht zusétzlich auch die Mortali-
tat. Ein wichtiger Aspekt wurde vor kurzem auf dem euro-
paischem Diabeteskongress in Wien (EASD 2009) aus
Polen berichtet: die Verringerung von Amputationen durch
eine frihzeitige Konsultation von Experten bei Patienten
mit DFS in Gebieten ohne Zentren. In Verbindung mit
multiprofessionellem Management und entsprechender
Aufklarung der Patienten kann die Rate neuropathischer
Ulcera und damit assoziierter Amputation vermindert wer-
den, jedoch konnte die Amputationsrate infolge einer PAVK
(Anmerkung: ohne Revaskularisation) nicht gesenkt wer-
den.

2b. Osteoathropathie

Ein weiteres Teilgebiet die diabetische Osteoarthro-
pathie ist eine nichtinfektiose Destruktion von Knochen
und Gelenken des FuRRes. Die klassische Form ist eine
Absenkung/Verflachung des FulRbettes bis hin zu einem
kompletten Einbruch desselben. Nach verschiedenen
Studien sind zwischen 0.1 und 16% aller Patienten mit
Diabetes mellitus von einer Osteoarthropathie betroffen.
Leider erfolgt nach wie vor die Diagnosestellung in nur
38% der Félle und die durchschnittliche Dauer bis zur
korrekten Diagnosestellung betragt im Schnitt 4% Mona-
te.
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Der geflrchtete akute Charcot (siehe Kapitel Diagnos-
tik) scheint bei aggressivem Management (Total Contact
Cast), nicht mehr gefahrlicher als der ,normale neuropa-
thische" Ful3 zu sein

2c. Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK)

Die PAVK zeigt bei Diabetikern eine héhere Pravalenz
als bei Nicht-Diabetikern, manifestiert friiher und schrei-
tet schneller voran als bei Nicht-Diabetikern. Die diabe-
tische PAVK befallt hauptséchlich die distalen Arterien
(Unterschenkel) vs. der iliaco-femoro-politealen Arterien
bei Nicht-Diabetikern. Die PAVK ist fur die Uberwiegende
Anzahl der Amputationen bei Diabetikern verantwortlich.
Das Risiko fur Amputationen ist bei PAVK um das 4-fache
erhoht. Abgesehen von der lokalen Problematik PAVK, zeigt
sich auch eine Verschlechterung der Gesamtprognose der
Patienten: Patienten mit Diabetes und PAVK haben ein 3-
5-fach erhohtes kardiovaskulares Risiko im Vergleich zu
Patienten die nur an PAVK oder Diabetes erkrankt sind (und
deren Risiko ist jeweils gegeniber der Hintergrund-
population die an keiner der beiden Krankheiten leiden
um das 2-4-fache erhoht). Eine rezente Beobachtungs-
studie ergab, dass Patienten mit DFS und schwerer PAVK
in nur vier Jahren zu 100% versterben. Dieser dramatische
Morbiditats- und Mortalitatsanstieg bei Patienten mit Dia-
betes und PAVK ist unklar und Gegenstand laufender
medizinischer Forschung. Die PAVK weist bei Patienten
mit Diabetes zusatzliche Besonderheiten auf. Es besteht
eine haufige Koinzidenz mit sensomotorischer Poly-
neuropathie, wodurch es zu diagnostischen Schwierigkei-
ten kommt (siehe Abbildung 3).

2d. Das Ulcus

Das Ulcus, als weiterer Baustein des DFS ist somit
Folge der soeben beschriebenen pathophysiologischen
Veranderungen beim DFS. Wichtig ist, dass mehr als die
oberflachlichste Hautschicht betroffen sein muss, sonst
handelt es sich definitionsgemal nur um eine Erosion.
Ein putrides und feuchtes Ulcus, oft auch mit Zerstérung
und Arrosion von Knochen (Osteomyelitis), wird Gangrén
genannt. Rein angiopathische Ulcera kénnen bland (ohne
Infektion) sein, bei rein neuropathischen Ulcera ist dies
selten. Bei Minor-Amputationen dominieren die neuropa-
thischen Ulcera als Ursache, bei Major-Amputationen

Frregerspeictrum Hawhploen
Gl =T prampoiive Acerobaer

5. Aurens

koag peg Staplylokokben
Soaptikoklken
Enterokokken

A - 3%  grammegabve Acrabaer
Prolens spp

I cols

Prenchmonis aersemos
4-15%  Amnerobaer
Peptatrepbskokken
Hactermades Imgls

Frovobells species

Abb. 4: Keimspektrum bei FuRulcerationen

angiopathische und neuroischéamische Ulcera. Eine ge-
stort Wundheilung kann durch mehrere Faktoren bestimmt
sein (Ischamie, Hypoxie, Druckbelastung, repetitive Trau-
mata, Infektion, unsachgeméafe Lokaltherapie, ,unkon-
trollierte* diabetische Stoffwechsellage, Zigaretten-
rauchen, Vendse Hypertonie, Mangel durch fehlerhafte
Ernéhrung, Chronische Niereninsuffizienz, Medikamente
(NSAR, Steroide, Chemotherapeutika), Alter oder Herzin-
suffizienz).

2e. Die Infektion

Infolge des Ulcus kommt es haufig zur Keimbesiede-
lung desselben, wobei eine vollstandige pathophysio-
logische Trennung von Ulcus und Infektion meist schwie-
rig ist. Bei Patienten mit rein angiopathischer L&sion kann
manchmal ein blandes Ulcus vorliegen. Haufig (insbe-
sondere beim Gangén) liegt eine polymikrobielle Infekti-
on mit durchschnittlich 5 Erregern vor (siehe Abbildung 4).

3. Diagnostik

3a. Neuropathie

CAVEATS bei diabetischon PAVE Patkenton min PMP
El:ll.-l:'gl..‘ Koinzidenz von PAVE mi seoso-nustomscher PP

= keine typiachen Clavdicatio Svmpdoanaik

=+ AR unsicher

PAVE, pefighac silaiclle Venschbisaknnkbel, PN, Folynmeuijiallic
AV, mEno=venis

Die Diagnostik der PNP umfasst eine Anam-
nese nach Symptomen (z.B. Parasthesien, Hyper-
asthesien, Taubheitsgefil, brennende Schmer-
zen), die meist in Ruhe auftreten und oft zu Schlaf-
storungen fuhren, sowie eine neurologische Un-

S pu i g 'I'IIII"“IIM.]N|I tersuchung der FiiBe. Die klinische Untersuchung
= warmne, rosige Haut obwahd schwere Ischiimie vorbanden ist beinhaltet Inspektion und Palpation der FiRe
= hlonckebergsche Medinsklerose m 52 % der diabenschen Patienien | bezlglich des Hautstatus. Die Diagnosekriterien

fir eine PNP beim DFS umfassen die Uberprii-
fung des Achillessehnenreflexes (alternativ des
Patellarsehnenreflexes), des Vibrationsem-
pfindens (Biothesiometrie oder Stimmgabel am

Abb. 3: Mdgliche diagnostische Probleme bei diabe-
tischen PAVK Patienten mit PNP

GrofRzehengrundgelenk), der Schmerzdiskri-
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Abb. 5: Diagnose Parameter bei PAVK

minierung (Einmalnadel), der Temperaturdiskriminierung
(Tip-Therm-Sonde) und des Bertihrungsempfindens (10g
Semmes-Weinstein-Monofilament). Nach dem aktuellen
Bericht der Task Force der American Diabeets Association
mussen fir die Diagnose 2 Tests positiv sein (Mono-
filament + 1 weiterer Test). Elektrophysiologische Unter-
suchungen (Nervenleitgeschwindigkeit, -aktionspoten-
tiale und Elektromyographie) kdnnen die PNP quantifizie-
ren. Bei seitendifferenten Befunden sollten auch differen-
tialdiagnostische Uberlegungen und eine neurologische
Fachuntersuchung erfolgen.

3b. Osteoarthropathie

Die Diagnostik einer Osteoarthropathie umfasst eine
Anamnese, sowie eine klinisch-visuelle Untersuchung
der FURRe. Man unterscheidet die akute (aktive) Phase von
der chronischen (stabilen) Phase. Die akute aktive Pha-
se ist charakterisiert durch ein unilaterales Erythem und
Odem. Der betroffene FuR ist zumindest 2°C heiRer als
der kontralaterale. Das Vollbild einer Osteoarthropathie
mit einem komplett eingebrochenen Ful3bett wird Char-

cot-Fuss genannt und ist eigentlich eine Blickdiagnose.
Bei unsicherer Diagnose kann die Radiodiagnostik hilf-
reich sein. Im Nativréntgen/Knochen-MR finden sich bei
einer Osteoarthropathie: Debris infolge einer fragmen-
tierenden Nekrose von Knorpel/Knochen, (Sub-)Luxation
vor allem im Bereich der Metakarpalgelenke, Destruktion
der Gelenksoberflachen durch z.B. Erosionen, Akryo-
osteolysen, vor allem im VorfuB3bereich, Umschriebene
Osteoporose, Subchondrale Sklerosierungen, Periostale
Knochenneubildungen und massive Weichteilschwel-
lungen.

3c. Angiopathie

Ein Hauptproblem bei Patienten mit Diabetes ist, dass
die Diagnose einer Angiopathie aufwendiger ist als bei
Patienten ohne Diabetes. In der UKPDS waren bei 61
Patienten mit PAVK nur in 16% alle 3 klassischen Befun-
de (KAI, fehlende Pulse, Claudicatio) der PAVK zu erhe-
ben (siehe Abbildung 5). Zur Diagnose einer Angiopathie
beim DFS sollten daher folgende Untersuchungen durch-
gefuhrt werden: Oszillographie und distale Arteriendruck-
messung sowie Zehendruckmessung mit Berechnung
des Knochel-Arm-Indexes sowie beim Vorliegen einer
Mediasklerose eines Zehen-Arm-Index. Ein KAI<0,8 oder
ein ZAl < 0.6 wéare beweisend fur das gleichzeitige Vorlie-
gen einer PAVK. Zur Revaskularisationsplanung waren
je nach angiologischem Status (siehe Abbildung 6 und 7)
eine farbkodierte Duplexsonographie, eine MR-Angio-
graphie, oder eine CT-Angiographie zielfihrend.

3d. Ulcus

Die Diagnose eines Ulcus ist eine Blickdiagnose. Zur
Ulcusvermessung und insbesondere zur Beobachtung
des Verlaufes sollte unbedingt eine regelméRige Photo-
dokumentation erfolgen. Zur Klassifikation des Ulcus
beim DFS wird die Einteilung nach Wagner verwendet
(siehe Abbildung 8).

3e. Infektion

Eine Infektion kann durch klinische, serologische und
bakteriologische Diagnostik nachgewiesen werden (sie-
he Abbildung 9). Jedoch haben bis zu 2/3 aller bein-
gefahrdenden Infektionen initial kein Fieber, Leukozytose

oder lokale Inflammationszeichen! Das

| TUERS [REATaTEI1R

A, tioiafts postanc

- Puls lehitfabgeschalioht + Puls normal AIC, . liaca commiuni: AIE, A, Baca axlama;
AFC, A, femaralis communis; AFS. A lemorals suparficialis ATA, & thials antesior, ATF

Keimspektrum korreliert mit der Anam-
nese und der Gré3e der Wunde. Eine

Stermose Lokalisation femoral popliiel dir=alia letmaulis kurze Anamnese und oberflachliche In-
pedis mwierice | fektionen werden eher durch ein gram-
Marin, AIC, ATE, AFC - = - positives Keimspektrum, tiefe und chro-
AFR s nische Infektionen eher durch gramne-
A pophilea * - - gative Erreger und Gangréan eher durch
ATA + + - + Anaerobier verusacht.
ATP % + + ) Besonders gefirchtet ist das Auftre-
norrmial - + + + ten einer Osteomyelitis, welche zu einer

Sepsis fuhren kann und bei fehlendem
Ansprechen auf eine antibiotische The-
rapie (mindestens 3 Monate) eine Am-
putation (leg for life) notwendig machen

Abb. 6: Pulsdiagnostik und mdogliche Stenoselokalisation

kann. Theoretisch ware die direkte
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Schmerdlolalisation

Bibcken £ Hifle £ 0% £ Wade
Hiscken

% & (hauptsachhch) Wade

Wale
ATAAICUATE

knbehel, Fullsolale

saporficiadie, AT A A tibisks ondensor; ATP,
Trurecus £ lns

Lakcslbsatinn iles VerschlossesStenose
Aorta or AJC

bade AL

ATE oder AFC

AFS, A pop. TTF, proximal

diatale ATAAMKATE

U, Ofterschemk el AIC. A ilae commemis; APC. A leworalis commmmis. AFS, A Gemoralis

v fihiali= poserior, A, A sberosses TTE,

Abb. 7: Stenoselokalisation nach

Schmerzlokalisation

Knochenbiopsie allen anderen Untersu-
chungen Uberlegen, doch hat Sie eine nicht
unbetrachtliche Komplikations — und
insbesondere Infektionsrate (4-12%). Da-
her wird zum Screening eine Kombination
von Rontgen und ,probe to bone* durchge-
fuhrt. Bei Unklarheiten wird ein Knochen-MR
durchgefihrt

4. Therapie
Zur Therapie kann die Graduierung der

Risikoeinschatzung hilfreich sein (Abbil-
dung 10). Die Patienten in den Gruppen 5

und 6 haben aber nicht nur das héchste Amputationsrisiko

sondern auch die hochste kardiovaskulare Mortalitat.

Elnssifilation des diabetischen Falsymdroms mach Wagner

Sapndivam Lasiom

0l Risikofisll. keme offen Lision

| aberilnchliche Lasiom

1 Laisiom bns e Crelendiskapsel, Sebme ader Bnechen

11 Lasion ol Abssell, Ostecsnvolibis, Infektion der Gelankakapsel
L begrenzie Yaorfull- oder Ferseimekross

W Mekmose des pesnmeen Fusses

Abb. 8: Klassifikation des klassischen Ful3syndroms

nach Wagner

4a. Polyneuropathie

Die medikamentdose Therapie der
schmerzhaften diabetischen Polyneuro-
pathie hat das Problem, dass es fiir keinen
Evidenzgrad | gibt, es muss bei den Pat-
ienten eine individuelle Schmerztherapie
durch Ausprobieren herausgefunden wer-
den (Abbildung 11).

Der Stellenwert der Physikalischen The-
rapie sowie der Akupunktur ist noch unsiche-

rer als der der medikamentdsen Therapie, jedoch gibt es

auch hierfur positive Daten. Lokal kann auch eine Capsi-

cain-Salbe verwendet werden. Soll-
te eine Pharmakotherapie keinen

Hatung
Tl wle
W ulrwens

Elimsehes Ih:lu'.ml 1k

Serslogische Drapnesiik

HSs T

Hiopaic

. Sehy "'II""'U- : fﬁu-r-.-..unmrm
Relcretion , Wundgenach ,
bilutiit, Blitimgsimeging

bei PHP-Symptomatik hdufig keine Schinerzen!
bt fehlender Heilungstendenz on Infekcion denken !
[k corylose
Mommmades CHE be Dinbelespatventen baulig lsch negatssy

werbissbcluar Paraioler

Bluteveker-Entglesmg als Indi&ator for Inflammation
Baktenalogizche Dagnosaik: Wimdsbstnche vor Beginn der Antibiose nach

ebmidement v Keinigung mit steralemn 0.5% MalCl

sy der Thele, voen Wimidranid, mil hetien Audllsgedruck

= Aaparation = obsrllachliche Kol

far primire Blokukaren ist che Datenlape nieht Klar

Erfolg bringen, so kann eine Elec-
trical Spinal Cord Stimulation ver-
sucht werden.

Eine plastisch-Chirurgische
Therapie ist nach Erfassung der
Sensibilitdt mit Hilfe des PSSD
(pressure-specified sensory
device) und bei Vorliegen eines po-
sitiven TH-Zeichen Uber der betrof-
fenen Engstelle und die Unmog-
lichkeit des versorgenden Nerven
ein 5.07 Filament zu fuhlen indi-
ziert. Die Freilegung der betroffenen
Nerven aus der Engstelle (Neuro-

Abb. 9: Diagnostik von Infektionen

lyse) kann in Lokal-,Leitungs- und
Spinalanésthesieverfahren durch-

gefuhrt werden. Bei symptomatischer PNP senkt die recht-
zeitige ,prophylaktische” Neurolyse durch Wiederherstel-

lung der Sensibilitat die Ulkus- und

Cirnduserung der Risikoeinschibons

gestirie SemsibilitEn ongessae [

1
!
i
1 pestorie Semsibilitdt, ingestone [
5

-

1 pormile Sensihtal, engestorte Durelblulueg, Reme Folsdeformenmyg
rrmale Senafnlinal umpgeaborte Dureliblubug, bestehende FuBdeformita

Jurehbutung, keine Fubdelomiaing

pestiErte Semsibilivin ungesiikie EJun.'hHulu.nH, bestehende Fulidefermiiii

hurchbiutump, wlostes sder Sep. Ulloss

prstirte Sensibilitan. gestiric Parchhbhiung, beine Fulldeloometin
o gositric SensibiliiEi, gestdicie Durchbluiung, besiclhombe Fulldeformiiin Ulkas

somit Amputationsrate.
4b. Osteoarthropathie

Eine medikamentdse Therapie
der Osteoarthropathie ist kompliziert,
da es auch hier keine eindeutige
Studienlage gibt. Verwendung fan-
den Bisphosphonate wie 3 x 30 mg

Abb. 10: Risikoeinschatzung
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Acety|salieyl=iure
Amutnplylm

Ieapramam
Dlesapeaiman
Crabapentin
Pregabalin
Canssmaemn
Mexiletn
Tramsdal
Lidocam

Alpha-Liponsaure

|=4x 3(H) mp per o= Toag

1-3x 30 mg per osTag

1-3% 25 me pear ow Lng

1-3% 500 o pret o Tag

15N mg per os Tag

1300 mp per o= Tag

s IaCOHD o peer osd Tag
W50 mg per osTag

| -2 LMY L per s -'I'.'L_._g
SmpkgK ol als Kuranfusion aher M bin
Ixifl mpg 1w Tag far 3 Wochen

Abb. 11: Medikamentdse Schmerztherapie

crurale Bypasse

forderlich. Bei einer Typ A oder B GefalRver-
anderung nach TASC Il ist die perkutane trans-
luminare Angioplastie (PTA) Therapie der Wahl,
bei Typ C oder D ein gefal3chirurgisches Verfah-
ren (meist Bypass-OP). Bei Diabetikern dominie-
ren jedoch die UnterschenkelgeféaRe mit haufiger
Betroffenheit von zumindest 2 der 3 Unterschen-
kelgefaRe. Daher ist bei Diabetikern mit DFS und
PAVK die Lehrbuchtherapie immer noch ein
femoro-cruraler Bypass, welcher jedoch nur
durch einen erfahrenen Chirurgen durchgefuhrt
werden sollte, um die beschriebenen Offen-
heitsraten von bis zu 45-75% nach 5 Jahren zu
erreichen. Interessanterweise haben femoro-
bei Diabetikern bessere Lang-Zeit
Offenheitsraten als bei Nicht-Diabeti-

Oberleben

025

.00
]

kern.
Bei multimorbiden Patienten oder

Dishefache Patienien

Ubarlaban 10 Jahre nach Ampuiabon
HMichtdisbet=che Patientz=n 22 9%
8.4%

massiver Infektion im Bereich der
moglichen Bypassansatzstelle kann
eine perkutane transluminare Angio-
plastie mit und ohne Stentimplantation

Petienten sind 6 Jahre nach === ===
der &mputation Tod

T,

2 4 L a 10

Mitilarer Eeit zwm Tod war 27 .2 Monate bei diabetischen Patientan (n=119)
versus 45,7 Monalen bei nichidiabetischen Patienten (n=271}

p=0 0007

L ol |
-

12
Jahre von erster Ampastation oder Studienabbruch

eine Alternative darstellen. Die Offen-
heitsraten sind bis zu 60% nach 1 Jahr,
wobei das entscheidende ist, dass
diese transiente Durchblutungsver-
besserung oft ausreicht um die Ulcus-
heilung zu erméglichen.

Leider wird bei Diabetischen Pati-
enten immer noch viel zu oft priméar
amputiert, sogar an Schwerpunkt-
krankenh&usern. Eine Amputation
ohne genaue Abklarung und magli-

14

Abb. 12: Uberleben nach Amputation (Schofield CJ et al.
Diabetes Care 2006)

Primé&r wird daher eine Entlastungstherapie durchge- £
fahrt: in der akuten Phase finden entsprechend zuge-
schnittene Schaumstoffe, Orthopadische Schuhversor-
gung mit Ulcusfreilegung, Sohlenwiege, Verbandschuhe,
VorfulR- oder Fersenentlastungsschuhe, Entlastungs-
orthesen, Stutzkriicken und Entlastung mittels Rollstuhl
Verwendung. In der akuten Phase kdnnte der Total-Contact
Cast einen wichtigen Therapieansatz darstellen. In der
chronischen Phase (nach Abklingen d. akuten Symptoma-
tik u. Konsolidierung d. Frakturen) muss unbedingt eine
orthopadische Schuhversorgung erfolgen um die anson-
sten mit annéhernd 100% Wahrscheinlichkeit auftreten- B
den Ulcera zu verhindern.

4c. Angiopathie

Nach Diagnose einer relevanten PAVK (< 50 mm Hg
Kndcheldrucke oder Zehendruck) bei einem DFS ist eine
Revaskularisation zum Extremitatenerhalt unbedingt er-

Abb. 13: Amputation (A) und Tod (B) nachprimér erfolg-
reicher (PTA = perkutane Angioplastie; BPG = femoro-

b=

150

]

1.0

cruraler Bypass) oder nicht erfolgreicher Revaskulari- E-.

sation (NO REV);

Faglia E et al. Diabetes Care 2009

a 4 -} ] ]

N REY
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Seswilimm 1| A kutphase)

langentinbes Abimgen von Mekrosen, Siuberong des Wimdgnmdes
Auslegen der Wionde mal (Feii-inee, Bone Salben, Okklseomn,
schianle Desenfekinen, Abdecken dir mtakeen Flau il Fetisille,

DFS repetitiv (3-6 monatige Kontrollen) diagnosti-
ziert und multiaggressiv medikamentds behandelt
(z.B. erhielten alle Patienten entweder duale Platt-
chentherapie oder Hochdosis-Monotherapie). Um
eine rasche Revaskularisierung zu erreichen wur-

Yerhandewechsel 2 x taglich

Stalinm 1 {Cirmmalations phase)

Milde mwchanische Wandmnigung, Abtragen des

[ |u~rL|,'| alaischen Wandmimdes, :-i|'||||-::|| kil |-!_|5||_14.-r-| ikt
Crreverband, gafs. Hydrokollmde oder 1ivaluronsiore

Stadlimm 111 1F.|'|Ilh4.-lltﬂhltrun-p,h|'||1um|

imechansehe Wondremmgeng i, Verbandswechss] 1 x aglhich

Spdilung our noch mal Ringer-Lasung oder Malll 0,5%, Debndement

den alle Patienten primar einer interventionellen
Therapie zugefuhrt (74,5%). Bei 20,6% war ein By-
pass erforderlich, 4,9% konnten nicht revaskula-
risiert werden. Durch die Revaskularisierung konn-
te eine imposante Prognoseverbesserung erreicht
werden: innerhalb von 8 Jahren erfolgten nur bei
20% der Patienten eine Amputation und immerhin
48% der Patienten Uberlebten (siehe Abbildung 13).

Im Kurzzeitergebnis waren Intervention und By-

Abb. 14: stadiengerechte Wundversorgung

cher Revaskularisierung fuhrt jedoch zu keinem positiven
Ergebnis: dann folgen Amputationen in ,Salami-Taktik", die
mit einer Amputation des kontralateralen Beines in 53%
der Patienten innerhalb von 5 Jahren enden. Eine Ampu-
tation fuhrt auch nicht zur erhofften Lebensverlangerung
bei Diabetikern (siehe Abbildung 12).

Eine exemplarische Arbeit wurde von Faglia et al. letz-
tes Jahr im Frihsommer publiziert: In dieser Arbeit wur-
den 564 Patienten mit DFS, Ulcus und PAVK (DFS Grad 6)
und Ihre Angehorigen im Management des DFS geschult
und fur ca. 6 Jahre beobachtet. Die Patienten wurden
Zentrumskonform hinsichtlich jedes Teilaspektes des

pass gleichwertig, langfristig blieb der Bypass na-
turlich langer offen. Dies fuhrte jedoch zu keinem Unter-
schied im Extremitatenerhalt und auch in der Verbesse-
rung des Gesamtiberlebens zeigten sich keine Unter-
schiede zwischen den interventionellen/operativen Verfah-
ren. Trotz optimalem konservativem Management konnte
nur die Revaskularisation (OR 36) den Beinerhalt lang-
fristig sichern.

4d. Ulcus

Die Lokaltherapie des Ulcus (beim DFS) erfolgt als
stadiengerechte Lokaltherapie nach dem Prinzip der
feuchten Wundbehandlung (siehe Abbildung 14).

Wichtig ist auBerdem, dass Hydrokolloide oder Hya-
lurons&ure nicht als okklusive Verbande
angelegt werden durfen. Im Idealfall soll-

Fhuorochinodione Amoxiallm-Cla
Cephalosponne | und 2 Clenerabion
Clirdlamvemn

Aumieil hin-Clavilomsiune
Ampacllm-Salbactam

W nrscamvcin

Fereoplanin

Ampia bin=Sulbactam
[ '¢|:|'-.||||-||'|-\.||II||.' rletromidnznl }
Lo prenetn -Cillasten

PMiperacillm-Lazohactam

Opal Parenberal te ein taglicher Verbandswechsel erfol-
gen mit Kontrolle der Wunde und des
PFerneillinase feste Pemesiling Clodsmyem plos Floorochmolane

Infektionsstatus. Wichtig sind auch eine
adaquate Wundrandpflege (z.b.: Dline-
ZincCream® wenn der Wundrand feucht
und mazeriert ist; Folie nur wenn Wund-
rand trocken, oder bei VAC) sowie eine
Pflege der umgebenden Haut.

vulonsiure

Wundreinigung

+ Steriles NaCl 0,9 % oder Ringerlo-
sung mit anschlieBend 15 min Trocken-
phase

+ Antiseptika sollten nur zeitlich be-

Abb. 15: Empfohlene Antibiotika bei DFS

Prophylaxe

= Regelmitlige Fulipflege

" Patientenschulung

" Vermerden von Verletzungen

. Adéiguate Schuhversorgung

. Regelmilige Vorsorgeuntersuchungen

. [dentihkation von Kisikopatienten

Abb. 16: Prophylaxe von FuR3ulzerationen

grenzt bei infizierten od. infektgefahrdeten
Wunden verwendet werden (z.b. Octenisept©). Bei
Betaisodona®©: Kl bei SS , Hyperthyreose , Allergie.

+ Keine heiBen/warmen Ful3bader da die Gefahr von
Verbrennung , Mazeration und Austrocknung besteht.

Das Debridement kann durch verschieden Methoden
erfolgen:

Chirurgisches Debridement
Enzymatisches Debridement

+/- Emla®- Creme
Iroxolum®-Mono-Sal-
be, Leukase®-Kegel
Lucia sericata-“Ma-
dentherapie”

Biochirurgisches Debridement

Bei plantaren rein neuropathischen Ulcera sollte nach
Maoglichkeit ein Total Contact Cast angelegt werden, da
dieser die besten Heilungsraten aufweist
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4e. Infektion

Es sollte neben dem Keimspektrum aber auch die
Gewebsgangigkeit inbesondere bei tiefen Ulcera (mit/
ohne Osteomyelitis) bertcksichtigt werden.

Gewebegangigkeit der Antibiotika

+++ Chinolone, Clindamycin, Trimethoprim,
Fucidinsaure, Linezolid, Metronidazol, Fosfomycin

++ Rifampicin, Carbapeneme, Cephalosporine,
Penicilline, Makrolide

+ Aminoglykoside, Glykopeptide

Bei massiver Infektion kann auch blind eine Therapie
mit Ciprofloxacin und Clindamycin bis zum Eintreffen des
Antibiogramms erfolgen (siehe Abbildung 15).

5. Zusammenfassung

Das diabetische Fusssyndrom ist eine geféhrliche
bein- und lebensbedrohende Erkrankung deren Praven-
tion das ,um und auf* darstellt (siehe Abbildung 16).

Bei Vorhandensein eines diabetischen Ulcus muss
eine rasche und allumfassende Diagnose erfolgen (PNP,
PAVK, Infektion) um eine approbate, individualisierte, und
effiziente Therapiekombination aus Kontrolle der kardio-
vaskularen Risikofaktoren (siehe Abbildung 17), der ortho-
padischen Schuhversorgung, der antibiotischen Therapie
sowie der Revaskularisation anbieten zu kénnen.

Die Ermdglichung der Kombination all dieser diagnos-
tischen und therapeutischen Verfahren an einem Ort (,Zen-
trum®) ist die Aufgabe der 6ffentlichen Hand und Pilotpro-
jekte wie in der Steiermark zeigen in die richtige Richtung.
Regelmalige Kontrollen wéren wichtig um den Behand-
lungserfolg dauerhaft zu sichern (siehe Abbildung 18).
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Abb. 17: Personliche Therapieempfehlung
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Abb. 18: Untersuchungshéaufigkeit bei verschiedenen
Risikofaktoren
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Kurskalender

Echokardiographie - Refresherkurs/Workshop

Echokardiographie nach Herzchirurgischem Eingriff
Leitung: Univ.-Prof. Dr. T. Binder

Kurstermin: 30. April 2010 Fr. 14.00 - 20.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 220 Euro fiir Mitglieder des BOI

300 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 8

Echokardiographiekurse 2010

Veranstaltet vom Berufsverband Osterreichischer Internisten in Zusammenarbeit mit der Arztekammer fur Wien.
Die Kurse sind entsprechend den Empfehlungen der Osterreichischen Kardiologischen Gesellschaft,
Arbeitsgruppe Echokardiographie, gestaltet.

Aufbaukurs |
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 16.—17. April 2010 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI
495 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 20
Aufbaukurs Il
Leitung: Univ.-Prof.Dr. T. Binder
Kurstermin: 11.-12. Juni 2010 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 395 Euro fiir Mitglieder des BOI
495 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 20

Hinweis: Aus organisatorischen Grinden kdnnen Aufbaukurs I und Aufbaukurs Il
nur gemeinsam gebucht werden !

Kardiopulmonale Funktionsdiagnostik und nicht invasive

Bildgebung (Spiroergo/Szintigraphie, Coronar CT/MR)
Leitung: Univ.-Prof. Dr. P. Haber, Univ.-Doz.DDr. G. Porenta

Kurstermin: 9. Oktober 2010 Sa. 8.30-13.30 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 150 Euro fiir Mitglieder des BOI

250 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 8

INTERN 1/10
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Kurskalender

Carotissonographie - Salzburg

Leitung: Univ.-Doz.Dr. R. Katzenschlager (OGUM-Kursleiter),

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

DFP:

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

DFP:

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

DFP:

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

DFP:

Dr. A. Ugurluoglu

Grundkurs |

15. - 16. Oktober 2010 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
LKH Salzburg

255 Euro fir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

10

Grundkurs 1

19. - 20. November 2010 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
LKH Salzburg

255 Euro fir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

10

Abschlusskurs

14. - 15. Janner 2011 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
LKH Salzburg

255 Euro fiir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

10

Abdomensonographie Grundkurs

Leitung: Univ.-Prof. Dr. Gebhard Mathis, OGUM Kursleiter

10. - 11. Dezember 2010 Fr. 14.00-21.30 Uhr, Sa. 8.30 - 18.00 Uhr
Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien

250 Euro fir Mitglieder des BOI

350 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

20

Abdomensonographie Aufbau- und Refresherkurs

Kurstermin:
Kursort:
Kursbeitrag:

DFP:

Leitung: Univ.-Prof. Dr. Gebhard Mathis, OGUM Kursleiter

18.-19. Juni 2010 Fr. 14.00-18.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien

250 Euro fiir Mitglieder des BOI

350 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI

20

INTERN 1/10
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Kurskalender

Lungenfunktion in Theorie und Praxis
Leitung: Univ.-Prof. Dr. Paul Haber

Kurstermin: 8. Oktober 2010 Fr. 14.00-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 125 Euro fiir Mitglieder des BOI

200 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 5

Klinisch orientierte Schilddrisensonographie inkl.

Schilddrisenfunktionsstérungen
Leitung: OA Dr. Wolfgang Blank (DEGUM-Seminarleiter)

Achtung: keine praktische Ubungen! Ultraschallkenntnisse werden vorausgesetzt!

Kurstermin: 24. September 2010 Fr. 13.00 - 19.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 175 Euro fiir Mitglieder des BOI

250 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 8

Duplexsonographie der peripheren Gefalle
Leitung: Univ.-Doz.Dr. R. Katzenschlager (OGUM-Kursleiter)

Grundkurs
Kurstermin: 24. - 25. September 2010 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Kursort: Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien
Kursbeitrag: 255 Euro fir Mitglieder des BOI
355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 10
Aufbaukurs
Kurstermin: 3.-4. Dezember 2010 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Kursort: Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien
Kursbeitrag: 255 Euro fir Mitglieder des BOI
355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 10

INTERN 1/10
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Kurskalender

Carotissonographie - Wien

Leitung: Univ.-Doz.Dr. R. Katzenschlager (OGUM-Kursleiter),
Dr. A. Ugurluoglu

Grundkurs 1

Kurstermin: 16. - 17. April 2010 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Kursort: Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien
Kursbeitrag: 255 Euro fir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 10

Abschlusskurs

Kurstermin: 11.-12. Juni 2010 Fr. 16.00-19.00 Uhr, Sa. 9.00 - 13.00 Uhr
Kursort: Hanusch Krankenhaus, Angiologie, Wien
Kursbeitrag: 255 Euro fiir Mitglieder des BOI

355 Euro fiir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 10

Rheuma - State of the Art
Leitung: Prim. Doz. Dr. Edmund Cauza

Kurstermin: 12. November 2010 Fr. 14.00-18.00 Uhr
Kursort: Fortbildungszentrum, Treustr.43/Stiege 4/4. Stock, 1200 Wien
Kursbeitrag: 125 Euro fiir Mitglieder des BOI

200 Euro fir Nichtmitglieder des BOI
DFP: 5

Werden auch Sie Mitglied beim BOI !

Bitte ausschneiden und einsenden an: BOI, Treustr. 43/4/4, A-1200 Wien

<

AUSZUG AUS
DEN VERBANDS-
STATUTEN

Ich ersuche um Aufnahme als

o Ordentliches Mitglied Name, Titel
0 Aulerordentliches Mitglied (It. §3a)
0 Aul3erordentliches Mitglied (It. 83b)

§3. ARTEN DER
MITGLIEDSCHAFT

Ordentliches Mitglied
kann jeder Facharztfiir
Innere Medizinwerden.

inden
Berufsverband Osterreichischer Internisten Adresse

AuBerordentliches Mit-
glied kdnnenwerden:

§3a) Personen und Korper-
schaften, diean der For-
derung des Verbandes

Jahresmitgliedsbeitrage:

intzrgss::rthundbsreit Ordentliche Mitglieder EUR 45 Tel.
Verbandsitikeitmitzu- a.0. Mitglieder/§ 3a EUR 450
wirken. a.o. Mitglieder/§ 3b EUR45 P~

8§3b) Arzte, die die Aner-
kennungals Facharzt fiir
Innere Medizinanstreben.
Sie, bzw. ihre Organe
koénnenanden Veranstal-
tungendes Verbandes
ohne Stimmrechtteil-
nehmen L

o Facharzt fur Innere Medizin
0 in Ausbildung zum FA fur Innere Medizin
0 sonst:

Unterschrift
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