WPROWADZENIE

Starzenie si¢ jest to normalny dlugotrwaty i nieodwra-
calny proces fizjologiczny, zachodzacy w osobniczym
rozwoju zywych organizmoéw, takze cztowieka. Procesy
starzenia rozpoczynaja si¢ juz w wieku $rednim i nasi-
laja z uptywem czasu, jest to wiec zjawisko dynamiczne,
przebiegajace co najmniej w 3 plaszczyznach: biolo-
gicznej, psychologicznej i spoteczno-socjalne;.

Staro$¢ — wiek starczy - jest konncowym okresem
starzenia si¢, ktory nieuchronnie konczy sie $miercia.
Za poczatek starosci przyjmuje sie wg Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia (World Health Organization - WHO)
60-65. r.z. Ludzie starzy nie stanowig jednolitej grupy
zarowno pod wzgledem stanu zdrowia, sprawnosci
fizycznej, psychicznej, jak i pod wzgledem sytuacji
zyciowej, z tego wzgledu powstal podzial starosci na
podokresy:

= staro$¢ wczesna — wiek podeszly — 60-74 lata;

= staro$¢ pozna - 75-89 lat;

= staro$¢ bardzo pézna - okres dlugowiecznosci -

powyzej 90. r.z.

Samo starzenie si¢ organizmu wigze si¢ z okreslonymi
zaburzeniami metabolizmu weglowodandw.

Cukrzyca jest to grupa choréb metabolicznych
charakteryzujacych sie hiperglikemia wynikajaca z de-
fektu wydzielania i/lub dzialania insuliny. Przewlekia
hiperglikemia wiaze si¢ z uszkodzeniem, zaburzeniem
czynnosci i niewydolnoscig réznych narzaddéw, zwlasz-
cza oczu, nerek, nerwdow, serca i naczyn krwionosnych.

Obecnie wyrdznia si¢ 4 rodzaje cukrzycy:

= cukrzyce typu 1,

= cukrzyce typu 2,

= inne specyficzne typy cukrzycy (o znanej etio-
logii),

= cukrzyce cigzowa.

Jako prawidlowa glikemie na czczo uznaje si¢ wartosci
glukozy od 70 do 99 mg/dl (3,9-5,5 mmol/l). Poza
rozpoznaniem cukrzycy wyrdznia sie stany hiperglike-
miczne, klasyfikowane jako stan przedcukrzycowy:
= nieprawidlowa glikemia na czczo (impa-
ired fasting glucose — IFG): 100-125 mg/dl
(5,6-6,9 mmol/l),
= nieprawidlowa tolerancja glukozy (impa-
ired glucose tolerance — IGT): w 120. minucie
doustnego testu obcigzenia glukoza - glikemia
140-199 mg/dl (7,8-11 mmol/l).

U 0s6b w podesztym wieku przewaznie wystepuje cu-
krzyca typu 2. Oprocz uwarunkowan genetycznych
istotng role w patogenezie cukrzycy w wieku pode-
sztym odgrywa zmniejszenie wydzielania insuliny spo-
wodowane typowymi dla procesu starzenia zmianami
inwolucyjnymi w trzustce oraz narastajacy wraz z wie-
kiem spadek wrazliwo$ci tkanek na insuline. W wyste-
pujacej insulinoopornosci obserwuje si¢ w poczatko-
wym okresie kompensacyjne zwigkszenie wydzielania
insuliny, ktére pomaga w utrzymaniu w organizmie
stanu normoglikemii. Ten adaptacyjny mechanizm
niestety nie dziala prawidtowo u 0séb w wieku pode-
sztym, w ktérym dochodzi do uposledzenia sekrecji
insuliny w trzustce. Wiele czynnikéw wystepujacych
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w wieku podeszlym ma znaczenie w wywolywaniu
powyzszych zaburzen. Nalezag do nich: zmniejszona
aktywnos¢ fizyczna, wzrost wystepowania otylosci,
zmniejszenie masy mig$niowej, zmiany odzywiania,
stosowanie lekéw, wspdlistniejagce choroby, a takze
osobnicze predyspozycje genetyczne.

Obserwuje si¢ systematyczny wzrost popositkowej
glikemii z kazda dekada zycia o kilka do kilkunastu
mg/dl. Stezenie glukozy na czczo zmienia si¢ z wie-
kiem w niewielkim stopniu.

EPIDEMIOLOGIA

Cukrzyce uwaza si¢ za globalng epidemie XXI wieku.
Jest zaliczana do wspolczesnych chordéb spolecznych
(tj. takich, ktorych czesto$¢ wystepowania w danej po-
pulacji przekracza pultap 1%) i cywilizacyjnych. Doty-
czy ok. 5% populacji $wiata. Wskaznik chorobowosci
waha si¢ w réznych krajach w przedziale od 1% do 2%
(gtéwnie w krajach Azji Poludniowo-Wschodniej) do
ponad 20% (np. wéréd Indian Pima lub populacji Nau-
ru). W Europie ksztaltuje si¢ na poziomie 2-5%. Bada-
nia epidemiologiczne wskazuja, ze tylko 50% przypad-
kow cukrzycy jest wykrytych i poddanych leczeniu.
Wisrod chorych dominuja pacjenci z typem 2, ktorzy
stanowig ok. 80-90% wszystkich pacjentéw z cukrzyca.

Liczbe chorych na cukrzyce na $wiecie szacuje si¢
na 170 milionéw i prognozuje si¢, ze w 2030 r. moze
przekroczy¢ 360 milionéw. Okolo 10% pacjentéw
w wieku podesztym choruje na cukrzyce typu 1 spo-
wodowang autoimmunologicznym  uszkodzeniem
komorek beta wysp trzustkowych. Dziewig¢édziesigt
procent pacjentéw z cukrzycg po 65. r.z. to chorzy na
cukrzyce typu 2.

Zle wyréwnana cukrzyca prowadzi do rozwoju
przewlektych powiklan naczyniowych. Wsréd nich
za jedno z najpowazniejszych uwaza si¢ zespdt stopy
cukrzycowej (ZSC), ktéry w krétkim czasie moze do-
prowadzi¢ do ciezkiego inwalidztwa. ZSC z réznymi
charakterystycznymi obrazami klinicznymi, takimi
jak: stopa wysokiego ryzyka, owrzodzenie, infekcja,
martwica czy zgorzel, moze wystapi¢ po wielu latach
trwania cukrzycy typu 2, ale takze u pacjentéw z cu-
krzycg typu 1. Owrzodzenie powstaje najczesciej
w wyniku obecnosci neuropatii oraz deformacji stopy.
Czesto$¢ wystepowania neuropatii wzrasta wraz z cza-
sem trwania cukrzycy, wiekiem pacjenta oraz zalezy od
stopnia wyréwnania metabolicznego cukrzycy. Cechy
neuropatii cukrzycowej stwierdza si¢ u 42% pacjentéw
z 20-letnim wywiadem w kierunku cukrzycy. W przy-
padku wystgpienia neuropatii ryzyko amputacji kon-
czyn dolnych zwieksza si¢ prawie 2-krotnie, a jezeli
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towarzysza jej zmiany o charakterze deformacji stopy
- ryzyko to wzrasta 12-krotnie.

Infekcje w przebiegu ZSC s3a najczgstszym powo-
dem hospitalizacji zwigzanych z cukrzycg. Stan zapalny
w obrebie stopy ponad 50-krotnie zwieksza ryzyko
hospitalizacji. Waznym czynnikiem ryzyka amputacji
konczyny dolnej, ponad 150-krotnie zwigkszajacym
jej czestos¢, jest zakazenie w obrebie tkanek miekkich
stopy oraz w obrebie ukladu kostno-stawowego.

Ryzyko powstania owrzodzenia w ciagu catego
zycia chorego na cukrzyce wynosi 12-25%, a prawdo-
podobienstwo amputacji u pacjentéw z cukrzyca jest
30-40 razy wyzsze niz u oséb z prawidlowa gospodar-
ka weglowodanowa.

U ok. 1% o0s6b z ZSC dochodzi do amputacji kon-
czyn dolnych, a w krajach rozwinietych stanowi naj-
czestszg przyczyne nieurazowej utraty konczyny. Roz-
ne zrodla podaja, ze polowa wszystkich wykonywanych
na $wiecie amputacji dotyczy pacjentow z cukrzyca.
Amputacja konczyny jest dowodem nieskutecznosci
leczenia i jedynie 50% pacjentéw po zabiegu przezywa
kolejne 3 lata, przy czym polowa z nich w tym czasie
jest poddawana amputacji drugiej konczyny.

OPIS KLINICZNY

Zgodnie z definicjs WHO zespét stopy cukrzycowej
oznacza zakazenie i/lub owrzodzenie, i/lub destruk-
cje tkanek glebokich stopy (np. kosci) spowodowane
uszkodzeniem nerwéw obwodowych i/lub naczyn
stopy o roznym stopniu zaawansowania. Z definicji tej
wynika podzial na stope cukrzycowa neuropatyczna,
naczyniowg i mieszang.

Wezesna identyfikacja czynnikéw ryzyka owrzo-
dzen i amputacji konczyn dolnych oraz wlasciwa
terapia moga ograniczy¢ nastepstwa zdrowotne i eko-
nomiczne stopy cukrzycowej. Dzialania takie moga
zapobiec nawet do 85% amputacji.

Wisrod najczestszych czynnikéow ryzyka wystapie-
nia ZSC wymienia sie:

= neuropatic obwodowa i/lub zmiany niedo-

krwienne naczyniowe tetnic konczyn dolnych,
= brak wiedzy ze strony chorego,

= wieloletnig, zle wyréwnang metabolicznie

cukrzyce,

= niewtasciwg higiene stop,

= zle dobrane obuwie,

= obecno$¢ modzeli (miejsca hiperkeratozy beda-

cej efektem nadmiernego cis$nienia wywiera-
nego na stope),

= strukturalng deformacje stopy, taka jak: obec-

nos¢ palcow mioteczkowatych, prominencje
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glow kosci $rédstopia czy podwichniecie stawu
palucha,
= zwiekszony nacisk na stron¢ podeszwowg stopy.

Czynniki sprzyjajace nawrotom choroby to:
= przebyte amputacje,
= owrzodzenie w wywiadzie,
= stopa neuropatyczna typu Charcota.

PATOGENEZA

Do najczestszych przyczyn wystgpienia ZSC naleza:
obwodowa neuropatia cukrzycowa, deformacja struk-
turalna stopy, obecno$¢ modzeli, uposledzenie makro-
i mikrokrazenia, infekcje oraz urazy badz mikrourazy
stopy. Najistotniejszym czynnikiem wydaje si¢ obec-
nos$¢ neuropatii, ktéra wystepuje w 82% przypadkow
owrzodzen stép u chorych na cukrzyce i jednoczesnie
7-krotnie zwigksza ryzyko wystapienia owrzodzenia
u chorych na cukrzyce.

Neuropatia cukrzycowa: ruchowa,
czuciowa oraz autonomiczna

Mechanizmy patogenetyczne lezace u podstaw dys-
funkcji ukltadu nerwowego w przypadku cukrzycy nie
zostaly do konca poznane. Zasadnicza rol¢ w rozwoju
neuropatii cukrzycowej wydaje si¢ odgrywac gluko-
toksycznos¢, ktora nasila metabolizm glukozy w szlaku
poliolowym z nastepczym gromadzeniem sorbitolu
i fruktozy w obrebie tkanki nerwowej. Towarzyszy
temu m.in. spadek stezenia mioinozytolu, zahamo-
wanie aktywnosci blonowej ATP-azy Na-K, retencja
jonow sodowych i w nastepstwie zaburzenie przewod-
nictwa nerwowego, a takze zmiany o charakterze or-
ganicznym - obrzek neurocytu i mieliny, degeneracja
i ogniskowa, a pdzniej rozlana demielinizacja. W efek-
cie nagromadzenia sorbitolu i fruktozy réwnowaga
pomiedzy procesami redukcji i utleniania ulega zabu-
rzeniu, wystepuje niedobér czynnikéw redukcyjnych
i w nastepstwie uposledzona jest zdolnos¢ do neutra-
lizacji wolnych rodnikéw tlenowych (produkowanych
w zwiekszonej ilo$ci w warunkach toksycznej hipergli-
kemii).

Dodatkowym, istotnym patogenetycznie mecha-
nizmem jest upo$ledzenie mikrokrazenia w tkance
nerwowej, wynikajace zaréwno z przewagi czynni-
kéw naczynioskurczowych (endoteliny) nad naczy-
niorozszerzajacymi (tlenek azotu i prostacyklina), jak
i ze zmian o charakterze organicznym. Ponadto w pato-
genezie neuropatii istotne znaczenie ma niedobor

czynnikéw wzrostu tkanki nerwowej w warunkach hi-
perglikemii i niedoboru insuliny, w tym niedobor NGF
(nerve growth factor) oraz insulinopodobnych czyn-
nikéw wzrostu (IGF-I i IGF-1I), jesli chodzi o rozwoj
i progresje zmian o charakterze neuropatii.

Na skutek uszkodzenia czuciowych wiékien nerwo-
wych dochodzi do ograniczenia odczuwania bélu, co
sprawia, ze roznego rodzaju urazy nie powoduja zad-
nych dolegliwosci i moga przez dlugi czas pozostawac
niezauwazone przez chorego. Typowymi objawami
uszkodzenia systemu czuciowego moga by¢: przeczu-
lica, mrowienia czy dretwienia w obrebie konczyn dol-
nych, nasilajace si¢ zwlaszcza w godzinach nocnych.
Urazy powstaja tym latwiej, ze wspdlistniejaca neuro-
patia motoryczna prowadzi do zanikéw miesniowych,
przewagi migséni prostownikéw nad zginaczami, osta-
bienia sily mie$niowej, a w efekcie do zmiany ksztaltu
stopy (palce mloteczkowate, podwyzszenie sklepienia
podluznego stopy). W zwigzku z powstalymi zmia-
nami noszone dotychczas obuwie zaczyna nadmier-
nie uciskac¢ stope, czego chorzy czesto nie zauwazajg
z powodu wspolistnienia zaburzen czucia w przebiegu
neuropatii czuciowej. Znieksztalcenia stop moga by¢
réwniez spowodowane ograniczong ruchomoscia sta-
wow obserwowang w cukrzycy. W efekcie prowadzi
to do zmiany statyki i dynamiki koniczyny dolnej wraz
z zaburzeniami chodu i wytworzeniem pdl patologicz-
nego nacisku na strone podeszwowg stopy.

W warunkach prawidltowych stopa, ktdrej architek-
tura jest bardzo zlozona, stanowi misterng konstruk-
cje przystosowang do duzego obcigzenia. Zmiany jej
ksztaltu powodujg zaburzenia rozkladu sil nacisku
i przeciazenie pewnych obszaréw stopy (szczyty pal-
cow, okolice glow kosci $rodstopia, pigta). W tych oko-
licach powstaja modzele - obszary nadmiernego
zrogowacenia naskorka, ktére wywoluja uszkodzenie
lezacych glebiej tkanek i s czynnikiem ryzyka owrzo-
dzen.

Poza zaburzeniami czucia bélu w przebiegu cho-
roby dochodzi do zaburzen czucia wibracji, doty-
ku i temperatury. Pacjenci nie s3 w stanie rozréznic¢
temperatury niskiej od wysokiej lub rejestruja ja od-
wrotnie. Brak ochronnego mechanizmu w postaci
odczuwania bolu w odpowiedzi na szkodliwy bodziec
i zaburzenie czucia temperatury maja kluczowe zna-
czenie w powstawaniu owrzodzen stopy u pacjentéw
z cukrzycg. Przyczyng powstania owrzodzenia mogg
by¢ wiec proste czynnosci wykonywane samodzielnie,
takie jak: obcinanie paznokci u palcow stép przez cho-
rych, ktérzy bywaja niesprawni ruchowo, z uposledzo-
ng ostroscig wzroku, a takze stosowanie preparatéw na
odciski, chodzenie boso (ryzyko nadepnigcia na ostre
przedmioty lezace na podlodze), grzanie stdp o piece
lub kaloryfery czy tez uzywanie termoforéw.




Dowiedziono, Ze urazy zewnetrzne s3 najczestsza
przyczyna powstawania owrzodzen u chorych z ZSC,
chociaz sami pacjenci najczesciej nie sa w stanie poda¢
bezposredniej przyczyny urazu.

Wspotwystepujaca neuropatia autonomiczna po-
woduje zmniejszenie potliwosci stop, wysuszenie skory
i sklonno$¢ do peknie¢, ktore stanowig potencjalne
wrota infekcji. Jednoczesnie powstawanie polgczen
tetniczo-zylnych powoduje przecieki tetniczo-zylne
wraz z charakterystycznym obrazem klinicznym w po-
staci czerwonej cieplej stopy, ktore to objawy moga
blednie sugerowac obecnos¢ stanu zapalnego.

U wigkszosci chorych neuropatia czuciowa nie wy-
woluje zadnych dolegliwosci. Jesli pacjent nie zostanie
zbadany pod katem uszkodzenia wtokien nerwowych,
ani lekarz, ani on sam nie beda $wiadomi obecnosci
tego powiklania i wynikajacego z niego ryzyka wysta-
pienia ZSC z nastepcza amputacjg. Stad zalecane jest
przeprowadzenie badania u oséb:

= z cukrzyca typu 1 - po 5 latach od momentu

zachorowania, o ile wcze$niej nie wystepuja ob-
jawy sugerujace wystepowanie neuropatii,

=z cukrzycg typu 2 - w momencie rozpoznania

choroby,

= w celu oceny wystepowania objawow neuropatii

cukrzycowej — co najmniej raz w roku.

Zmiany naczyniowe w przebiegu cukrzycy

Sa to zmiany o typie mikro- i makroangiopatii. U pa-
cjentow w podeszlym wieku z cukrzycg typu 2 prze-

wazajg zmiany miazdzycowe w naczyniach konczyn
dolnych, ktére powodujg ich niedokrwienie, a w kon-
sekwencji — uposledzenie procesu gojenia, zwalczania
infekcji, a takze gorsza penetracje antybiotykow do za-
kazonych tkanek.

Niedokrwienie stop mozna stwierdzi¢ na podstawie
palpacyjnej oceny tetna na tetnicy grzbietowej stopy
i tetnicy piszczelowej tylnej. Stopa niedokrwiona cha-
rakteryzuje si¢ cienka, blyszczaca skorg oraz brakiem
owlosienia, paznokcie s3 pogrubiale. Opuszczone
stopy sa zaczerwienione, a przy elewacji bledng.

Poza zmianami cukrzycowymi w naczyniach stwier-
dza si¢ takze obecnos¢ zmian zwigzanych bezposred-
nio z procesem starzenia. Nalezg do nich: odkladanie
kolagenu, ktére powoduje usztywnienie $ciany, pogru-
bienie blony wewnetrznej i $rodkowej, zmniejszenie
elastycznosci i rozszerzalnosci tetnic, zanik zjawiska
»powietrzni” — przyspieszenie przewodzenia fali tetna
i odbicia fal z obwodu oraz ostabienie i niewydolnos¢
zastawek zylnych.

Wszystkie te czynniki powoduja, ze zagrozenie am-
putacja u chorych na cukrzyce z owrzodzeniem stopy,
zwlaszcza w podeszlym wieku, jest bardzo duze.

POSTACIE KLINICZNE

Zaleznie od patomechanizmu i dominujgcych zabu-
rzen rozrdznia si¢ stope cukrzycows (tab. 22.1):
= neuropatyczng (ok. 70% przypadkow),

Tabela 22.1. Réznicowanie stopy neuropatycznej i niedokrwiennej

Wywiad

Dtugotrwata cukrzyca, nefropatia,
retinopatia, wskaznik dekompensacji
cukrzycy, wzrost stezenia HbA1lc

Obecne czynniki ryzyka miazdzycy,
hiperlipidemia, dusznica bolesna

Lokalizacja zmian

Cze$¢ podeszwowa

Czesci grzbietowe, dystalne, boczne krawedzie

Bél

Nie wystepuje lub maty

Bardzo nasilony

Czucie

Zaburzone

Prawidtowe lub przeczulica

Badanie kliniczne

Stopa ciepta, r6zowa

Stopa sucha, zimna, zmiany troficzne

Tetno na tetnicach stopy

Dobrze wyczuwalne

Brak

Chromanie przestankowe

Nie wystepuje

Wystepuje

Hiperkeratoza Wystepuje Nie wystepuje
Zanik mies$ni Wystepuje Nie wystepuje
Obrzek Wystepuje Wystepuje
Odruchy $ciegniste Ostabione lub brak Zachowane
Rentgenografia stopy Cechy osteolizy Bez zmian




Ryc. 22.1. Ai B. Zespét neuropatycznej stopy cukrzycowe;.

= niedokrwienng (naczyniowa) (ok. 10% przypad-
kow),

= neuropatyczno-niedokrwienng (mieszana)
(ok. 10-20% przypadkéw).

Zespot neuropatycznej stopy cukrzycowej

Zespol neuropatycznej stopy cukrzycowej klinicznie
charakteryzuje si¢ wystepowaniem cieplej, zar6zowio-
nej skory z wyczuwalnym tetnem na tetnicy piszcze-
lowej tylnej i grzbietowej stopy (ryc. 22.1). Stwierdza
sie zaburzenia czucia dotyku, temperatury i wibracji.
Moga wystepowac: modzele, bezbolesne owrzodzenia,
zgorzel palcow i obrzek neuropatyczny. Szczegélnie
charakterystyczne dla neuropatii cukrzycowej sg zmia-
ny w stawach stopy znane pod nazwa stawu Charcota.

Zespot niedokrwiennej stopy cukrzycowej

Zespol niedokrwiennej stopy cukrzycowej rozwija sie
w wyniku miazdzycy tetnic, zmian stwardnieniowych
w drobnych tetniczkach oraz zmian zwyrodnieniowych
w naczyniach wlosowatych tkanek stopy. Miazdzyca
tetnic konczyn u chorych na cukrzyce najczesciej do-
tyczy naczyn goleni i malych tetnic stopy. Ma ona z re-
guly wieloodcinkowy, rozsiany charakter, zwykle szyb-
ko postepuje i powoduje znacznie nasilone powiklania
niedokrwienne i martwicze. Pierwsza dolegliwoscia
jest wystepowanie bdlu migsni konczyn dolnych pod-
czas wysilku, ustepujace po krétkim odpoczynku, na-
zywane chromaniem przestankowym. Niedokrwienna
stope cukrzycowg znamionujg zachowanie unerwienia
czuciowego i prawidlowe lub nawet wzmozone odczu-
wanie bélu, z jednoczesnym uposledzeniem ukrwie-

Ryc. 22.2. Zespo6t niedokrwiennej stopy cukrzycowe;j.

nia. Stopa niedokrwienna jest blada, atroficzna, zim-
na, z niewyczuwalnym tetnem w charakterystycznych
punktach. Wystepujace na stopie owrzodzenia zwykle
sg zlokalizowane na cze¢$ci grzbietowej oraz dystalnych
i bocznych krawedziach (ryc. 22.2). Moze dochodzi¢
do zgorzeli palcéw (ryc. 22.3).

Osteoartropatia Charcota

Osteoartropatia Charcota jest przewleklym powikla-
niem cukrzycy, jedng z postaci ZSC. Rozwija si¢ na
0g6t u chorych z wieloletnim wywiadem w kierunku
niewyréwnanej metabolicznie cukrzycy, na podlozu
polineuropatii obwodowej. Charakteryzuje sie prze-
wlekla, postepujaca bolesng lub bezbolesng destrukcja
ukfadu kostno-stawowego stopy (ryc. 22.4). Czestos¢
wystepowania osteoartropatii Charcota szacuje si¢ na
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Ryc. 22.3. Martwica stopy.

0,1-0,4% wsrod wszystkich chorych na cukrzyce (sred-
nio 1 na 680). Rozwija si¢ ona przewaznie zwykle po-
miedzy 50. a 60. r.z., po co najmniej 10 latach trwania
cukrzycy, niemniej jednak znane s3 przypadki wyste-
powania jej w momencie rozpoznania cukrzycy typu 2.

W naturalnym przebiegu choroby rozpoznaje si¢
faze ostra i przewlekla. Klinicznie osteoartropatia
Charcota rozpoczyna si¢ niewielkim, czesto nieuswia-
domionym urazem okolicy stopy. Wykazano, ze 73%
pacjentéw nie potrafilo poda¢ momentu urazu, 22%
potwierdzilo obecnos$¢ urazu miesigc przed wystgpie-
niem objawdw, a 4% przebylo ostatnio operacje stopy.
Po kilku tygodniach dochodzi do rozwoju, zwykle
bezbolesnego, obrzeku, zaczerwienienia, wzmozone-
go ucieplenia stopy. Niekiedy przebieg kliniczny jest
tak ostry, ze budzi podejrzenie masywnej ropowicy
lub ropnia. Stan ogélny chorego jest dobry, nie ma
goraczki, co pozwala niekiedy odrézni¢ te 2 obie pa-
tologie. Rozstrzygajace jest badanie radiologiczne stop,
ukazujgce obraz uszkodzenia ukladu kostnego oraz
ewentualnie biopsja aspiracyjna czy niewielkie nacie-
cie w celu ostatecznego wykluczenia procesu ropnego.
Wedtug Rajbhandariego i wsp. do zmian radiologicz-
nych charakterystycznych dla osteoartropatii Char-
cota nalezy tzw. zespot objawdw 5-D: rozdecie stawow
(ang. joint distension) i ich przemieszczenie (ang. dislo-
cation), rumowisko kostne (ang. debris), dezorganiza-
cja (ang. disorganisation) i zwigkszona gesto$¢ masy
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Ryc. 22.4. Osteoartropatia Charcota.

kostnej (ang. increased density). Zaniechanie leczenia
na tym etapie choroby i dalsze obciazanie stopy prowa-
dzi nieuchronnie do zniszczenia uktadu kostno-stawo-
wego. Stopa traci funkcje podporows, staje si¢ niesta-
bilna, a w skrajnych przypadkach moze dojs¢ nawet do
przebicia na zewnatrz nasad dalszych kosci podudzia.
Wdrozenie odpowiedniego postepowania (odcigzenie)
prowadzi do przejscia fazy ostrej w faze przewlekla,
w ktorej proces resorpcji kosci ulega zatrzymaniu,
a wyglad skoéry wraca do normy. Destrukcja kosci jest
jednak nieodwracalna i powstalych zmian nie da sig¢
naprawi¢. Pozostaje mniej lub bardziej uszkodzona
struktura kostno-stawowa.

Klasyfikacja wedtug Wagnera

Inng stosowang obecnie klasyfikacja jest kliniczna
klasyfikacja Wagnera, uwzgledniajgca zaawansowanie
zmian w przebiegu zespotu stopy cukrzycowe;j:
= Stopien 0 - stopa cukrzycowa wysokiego ryzyka.
= Stopien I - powierzchowne owrzodzenie.
= Stopien II - glebokie owrzodzenie, drazace do
miesni i stawow.
= Stopien III - zmiany jak w stopniu II, ale bar-
dziej zaawansowane (ropnie, osteomyelitis).
= Stopien IV - lokalna zgorzel palcow.
= Stopien V - zgorzel stopy, posocznica (wskaza-
nia do amputacji) (ryc. 22.5).




Ryc. 22.5. Zgorzel stopy.

Klasyfikacja PEDIS (perfusion, extent, depth, infec-
tion, sensation)

W ocenie stanu klinicznego obecnie zalecana jest
klasyfikacja PEDIS uwzgledniajaca zaréwno gtebokos¢
drazenia owrzodzenia, nasilenie infekcji, ukrwienie,
jak i obecno$¢ neuropatii.

W I stopniu zaawansowania zmian owrzodzenie
jest powierzchowne, nie przekracza skory wlasciwe;j,
nie ma zapalenia, prawidlowe jest ukrwienie mierzo-
ne wskaznikiem kostka/ramie (ABI > 0,9) oraz nie ma
cech neuropatii.

W II stopniu zaawansowania zmian owrzodzenie
obejmuje wszystkie tkanki miekkie, zapalenie obejmu-
je 2 cm skory od granicy owrzodzenia, obserwuje si¢
chromanie przestankowe (ABI < 0,9); ci$nienie par-
cjalne tlenu wynosi T_ O, 30-60 mmHg, obecna jest
neuropatia cukrzycowa.

W III stopniu zaawansowania zmian owrzodzenie
obejmuje kosci, granica zapalenia przekracza 2 cm od
brzegu owrzodzenia, zmiany zapalne s3 miejscowe,
stwierdza si¢ krytyczne niedokrwienie, bol spoczynko-
wy (ABI < 0,4), TCP O, <30 mmHg.

W IV stopniu zaawansowania obecne s3 cechy
uogdlnionej infekcji, gorgczka > 38°C, czynnos¢ serca
powyzej 90/min, liczba oddechéw powyzej 20/min,
leukocytoza 12 000/cm? lub leukopenia < 4000/mm”.

DIAGNOSTYKA

Diagnostyka ZSC obejmuje ocen¢ wystepowania po-
lineuropatii obwodowej, zaburzen ukrwienia konczyn
dolnych, zmian deformacyjnych oraz innych czynni-

kéw ryzyka uszkodzenia stopy. Stosuje si¢ wiele metod
diagnostycznych w odniesieniu do rozwinietego ZSC,
ale z punktu widzenia lekarza bardzo istotne s3 meto-
dy pozwalajace na wczesne wykrycie patologii.

Kazde badanie pacjenta nalezy rozpocza¢ od ba-
dania podmiotowego. Badanie to powinno dotyczy¢
dolegliwosci, ktore réznicujg przyczyng neuropatyczna
z naczyniowg. W przebiegu cukrzycy moze dojs¢ do
zajecia wszystkich rodzajow nerwodw, ale najczesciej
obserwuje si¢ symetryczng dystalng neuropati¢ czu-
ciowg. Najczesciej spotykane objawy podmiotowe
neuropatii obwodowej to: parestezje i dyzestezje w po-
staci uczucia mrowienia, dr¢twienia, klujacego lub pie-
kacego bolu, zwtaszcza w obrebie goleni i stop, uczucie
przebiegania pradu lub zimna (parestezje termiczne)
nasilajace si¢ w godzinach nocnych. Ze wzgledu na
topografie dolegliwoéci okresla si¢ mianem ,reka-
wiczkowo-skarpetkowych”. Objawy podmiotowe cha-
rakterystyczne dla zaburzenia ukrwienia konczyn to:
chromanie przestankowe, bole spoczynkowe, czesto
ustepujace po opuszczeniu stopy, uczucie zimnych
noég, zaniki miesniowe oraz zanik owlosienia.

Badanie przedmiotowe obejmuje kliniczne badanie
stopy, badanie neurologiczne oraz badanie naczyniowe.

KLINICZNE BADANIE STOPY

Badanie stopy nalezy rozpocza¢ od oceny skory
(koloru, ucieplenia, obecnosci owlosienia, potliwo-
$ci, wystepowania obrzekow, zmian troficznych, mo-
dzeli i urazéw, ze szczegdlnym uwzglednieniem stanu
paznokci).

W przypadku stwierdzenia owrzodzenia nalezy
zwréci¢ uwage na jego lokalizacje, gtebokos¢ zmiany,
wystepowanie cech zakazenia oraz ewentualnej mar-
twicy. Badanie obejmuje takze ocene tetna na tetnicy
grzbietowej stopy i piszczelowej tylnej. Oceniajac bio-
mechanike stopy, nalezy wzig¢ pod uwage ksztalt stopy,
ruchomos¢ w stawach oraz ewentualne deformacje.

Badanie neurologiczne

Poniewaz do najwazniejszych czynnikéw ryzyka
owrzodzen stop nalezg neuropatyczne zaburzenia czu-
cia, ocena wrazliwosci pacjenta na bodzce czuciowe
w obrebie konczyn dolnych ma podstawowe znaczenie
we wczesnym wykrywaniu zagrozenia rozwojem ze-
spotu stopy cukrzycowe;j.

Do powtarzalnych, prostych, niedrogich i mozli-
wych do wykonania w warunkach ambulatoryjnych
metod oceny ukladu nerwowego naleza:
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1- 10 - punkty testowane

Ryc. 22.6. Badanie stopy monofilamentem - topografia punktéow testowanych [na podstawie: Armstrong D.G.,
Lavery L.A.: Diabetic foot ulcers: prevention, diagnosis and classification. Am Fam Phys 1998; 57 (6): 1325-1332].

1. Ocena czucia nacisku
Do oceny czucia nacisku uzywa si¢ monofilamentu
(MF), nazywanego tez wiéknem Semmesa-Weinsteina
5.07/10. Jest to wldkno nylonowe o typowej dtugosci
38 mm, osadzane w réznego typu uchwytach. Wartosci
»5.07/10” odnosza si¢ do $rednicy widkna i sily naci-
sku niezbednej do ugiecia go w czasie badania. Zasada
badania opiera si¢ na zalozeniu, ze przykladane do po-
wierzchni skory wiokno, uginajac sie powyzej pewnej
progowej wartosci, pozwala na ucisk matego obszaru
skoéry pod wzglednie staltym ci$nieniem, ktére zalezy
od kalibru monofilamentu. Czucie bada si¢, przy-
ktadajagc monofilament prostopadle do powierzchni
skory. Kontakt monofilamentu ze skéra powinien
trwac 1,5 sekundy. Nie nalezy przyktadac go do istnie-
jacych owrzodzen, modzeli czy miejsc nekrotycznie
zmienionych. Trzeba uwazaé, aby monofilament nie
»zeslizgiwal si¢”
Punkty rekomendowane do badania (ryc. 22.6):
= opuszki palcéw stopy L, 1111 V,
= na podeszwie stopy, na wysokosci gltéw I, IITi V
kosci $rodstopia,
= dwa punkty na wysokosci $§rédstopia (tuk po-
przeczny stopy),
= skora piety,
= powierzchnia grzbietowa stopy — miedzy palu-
chem a II palcem.

Uwaza sie, ze utrata czucia stwierdzona w 4 z 10 bada-
nych punktéw stopy jest rOwnoznaczna z identyfikacja
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neuropatii obwodowej czuciowej i koreluje z ryzykiem
owrzodzenia stop.

Wedlug réznych autoréw badanie monofilamentem
cechuje sie 97% czuloscig oraz 83% swoistoscig i po-
zwala na powtarzalng ocene¢ czucia ucisku oraz roz-
poznanie utraty czucia poréwnywalne do dokfadnosci
rozpoznania na podstawie badania stroikami.

2. Ocena czucia wibracji

Latwym w obsludze przyrzadem do badania progu
wrazliwosci na drgania sa widelki stroikowe (kamer-
ton, stroik Rydela-Seiffera 128 Hz). Badanie polega na
przylozeniu wibrujacego stroika w punktach wynios-
tosci kostnych, tj. na:

= kostce,

= paluchu,

= glowie I kosci $rédstopia,

= kosci piszczelowej.

Dokonuje si¢ odczytu czucia wibracji na skali 0-8.

Normy:

= u 0s0b < 40. roku Zycia norma 6/8-8/8, patolo-
gia < 6/8,

= u 0s6b > 40. roku zycia norma 5/8-8/8, patolo-
gia < 5/8.

3. Ocena czucia temperatury

Odczuwanie rdéznicy temperatur ocenia si¢ przy uzy-
ciu tip-termu (urzadzenie z koncéwka metalows
i plastikowa o réznej temperaturze). Z uwagi na lepsze
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przewodnictwo ciepta metal odczuwany jest jako zim-
niejszy niz plastik, a réznica odczuwanej temperatury
w warunkach pokojowych wynosi 5°C (badanie wyko-
nuje sie na grzbietowej stronie stopy).

4. Ocena czucia bolu

Nalezy bada¢ neurotipem sktadajacym si¢ z plastiko-
wej koncowki i tepo zakonczonej igly. Pacjent powi-
nien odczuwac réznice pomiedzy dotknieciem plasti-
kowg koncéwka a uktuciem tepo zakonczong igla.

5. Ocena odruchow skokowych i kolanowych

U pacjentéw z neuropatig cukrzycowa odruchy sa
ostabione lub zniesione.

6. Badanie zaburzenia wydzielania potu
Wykonuje si¢ je za pomocg testu hydracyjnego z neu-
ropadem (test moze by¢ réwniez wykonany samodziel-
nie przez chorego w domu). W zaleznosci od wilgot-
nosci skory dochodzi do zmiany zabarwienia plastra.

Badanie naczyniowe

Obejmuje badanie tetna na tetnicach grzbietowych
stopy i piszczelowych tylnych, ktére nalezy przepro-
wadzi¢, rozpoczynajac od stopy cieplejszej. Za po-
mocg przenosnego aparatu dopplerowskiego mozna
zmierzy¢ rowniez tzw. wskaznik kostkowo-ramienny
(ankle/brachial index — ABI). Do oceny wskaznika
wykorzystuje sie wysoko$¢ cisnienia skurczowego
badanego na tetnicy piszczelowej tylnej (mierzonego
powyzej kostki), podzielong przez wysokos¢ cisnie-
nia skurczowego na tetnicy ramieniowej. Wartos¢
0,9-1,1 uwaza sie za prawidtows, za$ wskaznik ponizej
0,5 $wiadczy o krytycznym niedokrwieniu - szansa na
wygojenie rany bez zabiegu rewaskularyzacji jest wow-
czas niewielka. Gdy ABI wynosi ponizej 0,45, dochodzi
do krytycznego niedokrwienia i istnieje duze ryzyko
amputacji. Interpretacja tych wynikéw pozostaje jed-
nak przedmiotem kontrowersji, poniewaz z uwagi na
obserwowang w cukrzycy kalcyfikacje naczyn wartosé
ABI moze by¢ falszywie zawyzona. Brak postepu go-
jenia rany mimo wtasciwego leczenia réwniez moze
wskazywa¢ na niedokrwienie.

W przypadku pacjentéw z ZSC sugerujacym etiolo-
gie naczyniowa diagnostyke nalezy poszerzy¢ o wyko-
nanie arteriografii lub badania angio-TK.

Badanie mikrobiologiczne

U pacjentéw z klinicznymi cechami zakazenia nalezy
w kazdym przypadku pobra¢ z owrzodzenia material

do badania mikrobiologicznego w celu identyfikacji
patogenow i ustalenia leczenia celowanego. Pobranie
materialu do badania mikrobiologicznego powinno
by¢ wykonywane zawsze po oczyszczeniu rany i pole-
gac na pobieraniu aspiratu lub fragmentu tkanek, po-
niewaz powierzchowne wymazy sa mato warto$ciowe.
Dodatni wynik badania bakteriologicznego nie jest
réwnoznaczny z rozpoznaniem zakazenia.

Badanie w kierunku zapalenia kosci

W  kazdym przypadku zakazonego owrzodzenia,
zwlaszcza o dlugim czasie trwania, nalezy wykona¢
badania w kierunku zapalenia kosci:
= ocena drazenia do kosci sondg (probe to bone),
= radiogram ko$ci stopy (badanie kilkakrotne
w odstepach czasowych),
= rezonans magnetyczny (wskazany),
= badanialaboratoryjne — warto$¢ OB > 70 mm/godz.
zwieksza prawdopodobienstwo  wystepowa-
nia zapalenia kos$ci; nizsze poziomy oznaczaja
mniejsze ryzyko. Pomocne moze by¢ réwniez
oznaczenie bialka C-reaktywnego i leukocytozy.
Nalezy jednak pamieta¢, ze prawidtowe wyniki
badan laboratoryjnych nie wykluczaja w petni

mozliwosci istnienia stanu zapalnego kosci.

Badanie pedobarograficzne

Coraz szersze zastosowanie kliniczne ma obecnie ba-
danie pedobarograficzne, ktore jest metodg kompute-
rowego badania stop pokazujaca rozmieszczenie na-
ciskéw na podeszwowej stronie stopy. Pedobarografia
uwidacznia ksztalt i funkcjonowanie stopy, pozwalajac
weze$nie wykry¢ wszelkiego rodzaju choroby stép. Ba-
danie to jest nieinwazyjne i ze strony pacjenta nie wy-
maga zadnego przygotowania. Pomiaru dokonuje sig
za pomocg maty z czujnikami, polgczonej z kompute-
rem, ktory na biezaco analizuje nacisk stopy zaréwno
w pozycji stojacej, jak i w trakcie ruchu. Wyliczany
jest nacisk maksymalny (najistotniejszy dla leczenia)
i §redni z jednoczesnym pomiarem powierzchni stopy.
Tak wykonane badanie w polaczeniu z odciskiem
stopy i opisem lekarskim umozliwia dobor najlepszej
wktadki lub innego odcigzenia.

PROFILAKTYKA

Zasadnicza role w prewencji owrzodzen stép i ampu-
tacji u chorych na cukrzyce odgrywa edukacja, ktdra
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powinna si¢ rozpoczynac juz na poziomie podstawo-
wej opieki zdrowotnej i obejmowac zaréwno samych
pacjentow, jak i personel medyczny. Podstawowy za-
sadg (czesto zaniedbywang) jest regularna kontrola
stop chorego na cukrzyce oraz badanie w kierunku
neuropatii i innych czynnikéw ryzyka owrzodzen
i amputacji. Stwierdzenie cech uszkodzenia wldkien
nerwowych powoduje, ze pacjent taki znajduje si¢
w grupie ryzyka rozwoju owrzodzenia i powinien
zosta¢ przeszkolony w zakresie zasad postgpowania
(codzienne ogladanie stop przez samego chorego lub
jego opiekuna, noszenie wlasciwego obuwia, unika-
nie chodzenia boso lub w klapkach oraz ogrzewania
stop o grzejniki, kaloryfery itp.). Wczesne wykrycie
i wlasciwe leczenie owrzodzen pozwalaja zmniejszy¢
czesto$¢ amputacji o 85%.

Dziatania profilaktyczne obejmujg réwniez regu-
larne usuwanie obszaréw hiperkeratozy za pomoca
skalpela. Dane z randomizowanych badan klinicznych
sugeruja, ze takie postepowanie w ramach pierwotnej
i wtornej profilaktyki przyczynia si¢ do redukcji ryzy-
ka powstawania owrzodzen.

Zalecenia dla pacjenta

= Regularna kontrola glikemii.

= Systematyczna edukacja.

= Codzienne ogladanie stop.

= Unikanie chodzenia bez obuwia.

= Noszenie obuwia wygodnego, z szerokim przo-

dem, bez szwéw wewnetrznych, ewentualnie
z wkladkami.

= Sprawdzanie obuwia przed wlozeniem (ciata

obce, defekty buta).

= Noszenie wygodnych skarpet z naturalnych,

przewiewnych materialow.

= Higiena i pielegnacja stop:

- codzienne mycie nég w cieplej (nie gorace;j)
wodzie,
- dokladne, ostrozne osuszanie stop po umy-
ciu (zwlaszcza przestrzeni miedzy palcami),
- umiejetne obcinanie paznokci (,poprzecz-
nie”, niezbyt kroétko),
- zakaz samodzielnego usuwania modzeli.
= Zakaz uzywania termoforéw, poduszek elek-
trycznych i innych zrédel ciepta na okolice stop.
= Zglaszanie si¢ do lekarza po zauwazeniu jakich-
kolwiek zmian w obrebie stop.

= Prowadzenie ,zdrowego stylu zycia” (wysitek

fizyczny, dieta, unikanie palenia papierosow).

An A:Poplawska-Kita

LECZENIE

Ze wzgledu na wielodyscyplinarny charakter choroby
leczeniem powinien zajmowac sie zespol dobrze wy-
kwalifikowanych i zaangazowanych specjalistow,
obejmujacy: diabetologa, chirurga ogélnego, chirurga
naczyniowego, ortopede, pielegniarke edukacyjng, po-
diatre i rehabilitanta.

Celem leczenia cukrzycy u pacjentéw z ZSC jest uzy-
skanie jak najlepszej kontroli metabolicznej cukrzycy,
przy szczegélnym zwrdceniu uwagi na unikanie hipo-
glikemii (glikemia < 70 mg%). Intensywna insulinote-
rapia za pomocg podawania insuliny w tzw. pompie in-
sulinowej, ktora stuzy do podawania insuliny w sposéb
ciaggly, lub za pomocg wielokrotnych podskérnych
wstrzyknie¢ insuliny jest preferowanym modelem
leczenia ZSC. W wyjatkowych przypadkach dopusz-
czalne jest stosowanie doustnych lekéw hipoglikemi-
zujacych, pod warunkiem Zze leczenie to zapewnia pra-
widlowe wyréwnanie metaboliczne cukrzycy.

Ocene kontroli metabolicznej cukrzycy nalezy
prowadzi¢ w oparciu o wartosci hemoglobiny gliko-
wanej (HbA ). Odsetek HbA, odzwierciedla srednie
stezenie glukozy we krwi w okresie ok. 3 miesiecy po-
przedzajacych oznaczenie, przy czym ok. 60% obecnej
we krwi HbA _powstaje w ciggu ostatniego miesigca
przed wykonaniem oznaczen. Oznaczenia HbA _ na-
lezy wykonywac raz w roku u pacjentéw ze stabilnym
przebiegiem choroby, osiagajacych cele leczenia. U pa-
cjentdw nieosiagajacych celow leczenia lub tych, u kto-
rych dokonano zmiany sposobu leczenia, nalezy wyko-
nywac¢ oznaczenia HbA co najmniej raz na kwartat.
Kryterium ogélne wyréwnania gospodarki weglowo-
danowej u pacjentéw z cukrzyca obejmuje wartosci
HbA,_ponizej 7% (53 mmol/mol). W odniesieniu
do cukrzycy typu 1 oraz w przypadku krétkotrwatej
cukrzycy typu 2 docelowg wartoscig HbA  _jest 6,5%
(48 mmol/mol), za§ w przypadku chorych w wieku
> 70 lat z wieloletnig cukrzycg (> 20 lat), u ktérych
wspOlistnieja istotne powiklania o charakterze makro-
angiopatii (przebyty zawal serca i/lub udar moézgu),
zadawalajace wyrdwnanie cukrzycy osiaga sie¢ przy
uzyskaniu HbA _8%.

2. Kontrola cis$nienia tetniczego, gospodarki
lipidowej (statyny), zaprzestanie palenia
tytoniu oraz picia alkoholu

3. Leczenie przyczynowe neuropatii cukrzycowej
Kwas alfa-liponowy (alpha lipolic acid - ALA, kwas
tioktanowy). Jest to jeden z najsilniejszych antyok-
sydantéw, koenzym komplekséw enzymatycznych
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niektérych dehydrogenaz, ktéry (prawdopodobnie)

w pewnym zakresie wplywa na insulinowrazliwos¢.

W neuropatii o umiarkowanym nasileniu objawow

zaleca si¢ podawanie doustnie 1 x 600 mg/d przez

3 miesigce, natomiast w neuropatii o ciezkim przebie-

gu poczatkowo przez 1-3 tygodnie podaje si¢ go dozyl-

nie 1 x 600 mg/d, a nastepnie doustnie 600-1800 mg/d
przez 3 miesigce lub od poczatku 1200-1800 mg/d do-
ustnie przez 3 miesigce.

Benfotiamina. Jest to rozpuszczalna w ttuszczach
forma witaminy B, o znacznie lepszej (nawet 7-krot-
nie) biodostepnosci niz tradycyjna forma tiaminy.
W duzych dawkach benfotiamina odwraca bieg szla-
kéw metabolicznych bedacych przyczyna przewle-
ktych powiktan cukrzycy. W neuropatii o umiarkowa-
nym nasileniu objawdw zaleca si¢ doustne podawanie
benfotiaminy w dawce 3 x 50 mg/d przez 3 miesiace,
natomiast w neuropatii o ci¢zkim przebiegu poczatko-
wo przez 3 tygodnie doustnie 4 x 100 mg/d, a nastep-
nie 3 x 50 mg/d przez 3 miesigce.

Inhibitory ACE. Wykazano korzystny wplyw tran-
dolaprylu, lizynoprylu i chinaprylu na wskazniki neu-
ropatii zaréwno obwodowej, jak i wegetatywne;j.

4. Leczenie objawowe somatycznej (bélowej)
neuropatii cukrzycowej
= Leki przeciwbolowe: paracetamol, niesteroidowe

leki przeciwzapalne, tramadol, kodeina, bupre-
norfina.

= Troéjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne: ami-

tryptylina, imipramina.

= Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego se-

rotoniny: paroksetyna, cytalopram.

= Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny

i noradrenaliny: duloksetyna, wenlafaksyna.

= Leki przeciwdrgawkowe: pregabalina, gabapen-

tyna, karbamazepina.

= Leki dziatajace miejscowo: kapsaicyna, nitrogli-

ceryna.

= Postepowanie niefarmakologiczne: fizykotera-

pia, akupunktura.

5. Leczenie poprawiajace ukrwienie (stopa
niedokrwienna lub z przewagg czynnika
naczyniowego)
= Preparaty heparyny drobnoczasteczkowej (ostre

stany niedokrwienne, krytyczne niedokrwie-
nie).

= Kwas acetylosalicylowy.

= Rozwazy¢ leczenie sulodeksydem.

6. Odciagzenie konczyny

To najwazniejszy, a jednoczes$nie najtrudniejszy do

realizacji element leczenia ZSC. W okresie stanu za-

palnego wskazany jest bezwzgledny zakaz stawania na
chorej stopie.

Stosuje si¢ opatrunki gipsowe oraz specjalne cza-
sowe obuwie odciazajace przodostopie lub piete, czyli
tzw. aircasty (ang. the aircast pneumatic walking brace)
(duze plastikowe buty przypominajace buty narciar-
skie). Zasadnicze znaczenie ma dobdér odpowiedniego
buta na ,.chorg” stope oraz buta wyréwnawczego na
stope zdrowg. Zastosowanie kliniczne w odcigzeniu
konczyny maja takze wkladki terapeutyczne, kule,
wozek inwalidzki, opatrunek gipsowy, specjalistyczne
obuwie czy tez w ostateczno$ci pozostawanie w pozycji
lezace;j.

7. Zabiegi podiatryczne (regularne
opracowywanie rany, opatrunki klasyczne

i terapia zapewniajaca wilgotne srodowisko

rany)

8. Leczenie infekcji w przebiegu zespotu stopy

cukrzycowej

Sktonno$¢ do zakazen jest wynikiem metabolicznego
niewyréwnania cukrzycy, uposledzenia nieswoistej
i swoistej odpornosci w odpowiedzi na infekcje bak-
teryjng. Zakazenie stopy u chorego na cukrzyce moze
przyjmowaé posta¢ od tagodnego zapalenia tkanki
podskoérnej do ciezkiej zgorzeli stopy, przy ktorej do-
chodzi do szybkiego rozprzestrzeniania si¢ zakazenia,
majacego zazwyczaj charakter wielobakteryjny. Te
agresywne zakazenia mogg prowadzi¢ do rozwoju po-
socznicy.

Rozpoznanie ustala si¢ na podstawie objawow kli-
nicznych ogdlnoustrojowych (goraczka, leukocytoza)
i nasilenia objawdw miejscowych (wysiek ropny z rany,
zaczerwienienie, wzmozone ucieplenie, nacieczenie,
bdl samoistny lub palpacyjna tkliwos¢).

Zazwyczaj rozpoznaje si¢ nastepujace infekcje:

= pierwotne (Gram-dodatnie): Staphylococcus

aureus, Streptococcus pyogenes,

= zaawansowane: flora mieszana — beztlenowce

(Bacteroides), grzyby, paleczki ropy blekitnej,
metycylinooporne szczepy gronkowca zlociste-
go (MRSA).

Rozpoznanie zakazenia opiera si¢ przede wszystkim
na obrazie klinicznym, a nie jedynie na wyniku ba-
dania mikrobiologicznego. Ocene cigzkosci infekcji
nalezy prowadzi¢ w oparciu o klasyfikacje PEDIS.
Pobieranie materialu do badania mikrobiologicznego
(wraz z antybiogramem) i jego interpretacja (koloni-
zacja, kontaminacja, zakazenie) powinny by¢ wykona-
ne po oczyszczeniu rany. Material biologiczny moze
stanowi¢ fragment tkanek, aspirat lub wyskrobiny.
W przypadku obecnosci ran klinicznie niezakazonych
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lub z zakazeniem o niewielkim nasileniu, jezeli nie sto-
sowano wczesniej antybiotykéw, dopuszcza si¢ mozli-
wos¢ niewykonywania posiewu.

ZASADY ANTYBIOTYKOTERAPII

Antybiotykoterapi¢ nalezy wdrozy¢ niezwlocznie tylko
w przypadku potwierdzonych infekcji (nie stosowac
profilaktycznie).

Czas stosowania antybiotykéw jest jednym z bar-
dziej kontrowersyjnych tematéw i wcigz nie ma jed-
noznacznego konsensusu. Obecnie zaleca si¢ w zaka-
zeniu w stopniu II wg PEDIS antybiotykoterapie przez
1-2 tygodniem, za$ u pacjentéw z zakazeniem w stop-
niu IIT i IV wg PEDIS czas leczenia od 2 do 4 tygodni,
az do momentu ustgpienia infekcji, a nie zagojenia
owrzodzenia. W przypadku zakazen cigzkich [w stop-
niu IV wg PEDIS i w uzasadnionych przypadkach
w stopniu IIT (infekcja MRSA, P. aeruginosa)] stosuje
sie antybiotykoterapi¢ w postaci iniekcji dozylnych.
W owrzodzeniach powierzchownych (infekcje w stop-
niu II i IIT wg PEDIS) oraz po uzyskaniu poprawy
w stopniu IV wg PEDIS proponuje si¢ droge doust-
ng podawania antybiotykéow. Nalezy takze rozwazy¢
leczenie miejscowe w postaci gabki kolagenowej nasa-
czonej gentamycyna — gabka garamycynowa (Garamy-
cin Schwamm). Jest to opatrunek o wymiarach 10 x 10
x 0,5 cm zawierajacy 130 mg siarczanu gentamycyny
i 280 mg kolagenu wolowego.

DOBOR ANTYBIOTYKOW

Leczenie rozpoczyna si¢ od antybiotykoterapii em-
pirycznej, nie czekajac na wyniki posiewu. Dalsze
leczenie jest oparte na wynikach antybiogramu. W in-
fekcjach ciezkich lekami pierwszego rzutu sa dozylnie
podawane cyprofloksacyna + klindamycyna, amok-
sycylina z kwasem klawulonowym lub piperacylina
z tazobaktamem albo karbapenem + wankomycyna
do momentu wykluczenia patogenu MRSA. Po opano-
waniu stanu cigzkiego zaleca sie kontynuacje leczenia
doustnie z zastosowaniem amoksycyliny z kwasem
klawulonowym + trimetoprym z sulfametoksazolem
(dawka podwojona) lub cyprofloksacyne, lub moksy-
floksacyne + linezolid.

W przypadku potwierdzenia infekcji MRSA stosuje
sie linezolid lub wankomycyne. Przy leczeniu infekcji
ostatnio leczonej antybiotykiem, wywotanej bakteria-
mi Gram-dodatnimi lub Gram-ujemnymi, zaleca sie¢
fluorochinolony, antybiotyki B-laktamowe, a w przy-
padku uczulenia na nie: klindamycyne lub Biseptol.
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9. Leczenie miejscowe

OPATRUNKI PRZECIWBAKTERYJNE
Gdy nie ma mozliwosci wykonywania zabiegdéw po-
diatrycznych, mozna stosowaé gotowe opatrunki. Ich
zadaniem jest indukowanie takich proceséw, jak gra-
nulocytoza, angiogeneza, wplywanie na wzrost ko-
morek czy widkien kolagenowych oraz przyspieszanie
epitelizacji.
Wyrdznia sie nastepujace typy opatrunkow:
= Hydrozelowe - zbudowane s3 z nierozpusz-
czalnych polimeréw wchianiajacych wode. Ich
rola polega na wchlanianiu wydzieliny, ochronie
rany przed zakazeniem i utrzymaniu wilgot-
nosci. Stosuje si¢ gtéwnie w okresie regenera-
¢ji rany (4-180. dzien kuracji) (np. Aqua-Gel®,
Intracite-Gel®, GranuGel®).
= Hydrokoloidowe - obnizaja pH rany, hamujac
wzrost bakterii. Wigza amoniak wytwarzany
przez bakterie, wykazujg dzialanie fibrynoli-
tyczne. Ich gléwna zaletg jest znaczacy wpltyw
na wzrost adhezji (np. Granuflex®, Hydrocoll®,
Hydrasorb®).
Hydrozeli i hydrokoloidéw nie stosuje si¢ na rany
z martwicg. Opatrunki te nie chronig przed maceracja.
= Alginianowe - nalezy stosowa¢ w pierwszych
2 tygodniach leczenia rany. Istotnie wplywaja
one na absorpcje i adhezje. Dobrze wchlaniajg
wydzieling z rany glebokiej. Chronia przed ma-
ceracjg rany. Stosowane sg w ranach trudno go-
jacych si¢ (np. Sorbalgon®, Sorbsan®).
= PUR-piankowe - pianka chlonie nadmiar wy-
sicku z tozyska rany i tworzy w niej wilgotne
srodowisko sprzyjajace procesowi gojenia.
= Hydrowlokniste — opatrunek wspomaga usuwa-
nie martwych tkanek z rany na drodze autolizy.
Po pochtonieciu wysigku opatrunek przybiera
postac spoistego zelu, dokladnie wypelniajacego
wnetrze rany. Wiokna opatrunku pochianiajg
5 razy wiecej wysieku niz gaza. Pozwala ograni-
czy¢ ryzyko zakazenia rany. Mozna go stosowac
na kazdym etapie gojenia rany.
= Srebrno-weglowe.

OPATRUNKI O DZIALANIU ANTYSEPTYCZNYM
Opatrunki zawierajgce srebro

Srebro ma wlasciwoséci antyseptyczne pozwalaja-
ce niszczy¢ drobnoustroje, ale nie pozostaje obojetne
dla zdrowych komoérek cztowieka. Istnieja jednak pro-
dukty opatrunkowe faczace wtasciwosci bakteriobdj-
cze z niska cytotoksycznoscig w stosunku do tkanek
gospodarza. Jony srebra wchodza w reakcje z blong
komorkowa drobnoustrojéw, nastepnie przenikajg do
wnetrza komorki i taczg sie z kwasami nukleinowymi
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oraz, dzialajgc jak katalizator, zmieniaja aktywnos¢
enzymow niezbednych do namnazania sie, co powo-
duje, ze mikroorganizmy ging w ciaggu kilku minut.
Spektrum dzialania srebra jest szerokie. Obejmuje
bakterie Gram-ujemne oraz Gram-dodatnie (wlacza-
jac w nie szczepy gronkowca ztocistego opornego na
metycyling). Opatrunki zawierajace srebro to:
= Atrauman® Ag - poliamidowa siatka hydrofo-
bowa stanowigca nosnik opatrunku, pokryta
plaszczem ze srebra metalicznego (trwale zwia-
zane ze sobg). Siatka poliamidowa impregno-
wana jest dodatkowo rozpuszczalng w wodzie
mascig sporzadzong z trdjglicerydéw (neutral-
na, nie zawiera wazeliny). Pielegnuje ona brzegi
rany, zapewnia ich elastycznos¢, zapobiega
maceracji naskérka oraz przeciwdziala przy-
lepianiu si¢ opatrunku do rany. Cala struktura
charakteryzuje si¢ wysokim stopniem przepusz-
czalnosci dla powietrza i pary wodnej, a takze
dla wydzieliny z owrzodzenia. Wydzielina wraz
z martwymi bakteriami jest przepuszczana do
wtérnego opatrunku chtonnego. Wazng prak-
tyczng cechg opatrunku jest mozliwo$¢ jego
kombinacji ze wszystkimi opatrunkami chton-
nymi jako opatrunkami wtérnymi.
= Biatain® Ag - opatrunek piankowy zawierajacy
réwnomiernie rozmieszczony kompleks srebra.
Opatrunek chroni przed bakteriami oraz wil-
gocia z zewnatrz, umozliwiajac jednoczesnie
wymiane gazows, zapewnia absorpcje bakterii
zaréwno zywych, jak i martwych.
= Aquacel® Ag - to opatrunek faczacy wlasciwosci
produktu typu hydrofibre oraz antybakteryj-
nych srebra. Zalecany do ran zakazonych oraz
o wysokim ryzyku wystgpienia infekcji.
Opatrunki zawierajgce jod
= Inadine® - opatrunek nieprzywierajacy z jodyna
powidonowa, dzialajaca na bakterie Gram-do-
datnie i Gram-ujemne, zarodniki beztlenowe,
drozdzaki, grzyby i pierwotniaki. Nie stwier-
dzono powstawania opornosci nabytej ani
krzyzowej podczas stosowania tego opatrunku.
Zalecany glownie w leczeniu powierzchownych,
zainfekowanych owrzodzen.
= Jodosorb® - polgczenie opatrunku aktywnego
dekstranomeru, zbudowanego z polisacharydow
o wlasciwosciach hydrofilnych, impregnowa-
nego $rodkiem o szerokim spektrum dzialania
bakteriobojczego, jakim jest kadeksomer jodu.

SRODKI ENZYMATYCZNE

Sa to preparaty zawierajace enzymy proteolityczne: ko-
lagenazy i peptydazy, ktorych gtéwnym zadaniem jest
trawienie tkanek martwiczych utrudniajacych proces

gojenia ran, bez oddzialywania na zdrowe komorki.
Stosowane sg zwykle jako cienka warstwa pod jeden
z opatrunkow aktywnych (Fibrolan®, Iruxol-Mono®).

Poszczegélne rodzaje opatrunkéw rdéznia si¢ mie-
dzy soba skladem i s3 na réznym etapie badan kli-
nicznych. Moga by¢ odpowiednikiem tylko warstwy
naskodrka lub takze skory wiasciwej, imitujac cala gru-
bos¢ skory. Wsrdd nich wyrdznia sie bezkomoérkowe
i jedno- lub dwuwarstwowe substytuty skory.

BEZKOMORKOWE SUBSTYTUTY SKORY

= AlloDerm® - zbudowany z kolagenowej sub-
stancji pozakomoérkowej otrzymanej ze skory
pobranej ze zwtok.

= Biobrane® - zbudowany z nylonowej siatki po-
krytej $winskim kolagenem typu I, ulozonej
warstwowo na silikonowej blonie.

= Integra® - warstwa imitujaca skore wiasciwa
sktada si¢ z porowatej macierzy utworzonej
z krzyzujacych si¢ widkien kolagenowych bydle-
cego $ciegna, a warstwa imitujaca naskorek jest
utworzona z silikonu.

= Dermagraft® - zbudowany z metabolicznie ak-
tywnych ludzkich fibroblastéw zawieszonych
w macierzy kolagenowe;j.

JEDNO- LUB DWUWARSTWOWE SUBSTYTUTY SKORY

= Epicel® - jednowarstwowy naskdérkowy przesz-
czep autologiczny wyhodowany z niewielkiego
fragmentu skdry pobranego od pacjenta.

= Apligraf® - jest dwuwarstwowym substytutem
skéry zawierajagcym zywe ludzkie fibroblasty
i keratynocyty otrzymane z napletka noworod-
kow.

BEKAPLERMINA (REGRANEX 0,01% ZEL)

Rekombinowany ludzki czynnik wzrostu BB pocho-
dzenia plytkowego (rhPDGEF-BB), wytwarzany w ko-
morkach drozdzy Saccharomyces cerevisiae, z zastoso-
waniem technologii rekombinacji DNA. Aktywnos¢
biologiczna bekaplerminy polega na pobudzaniu che-
motaktycznego przyciagania i proliferacji komorek za-
angazowanych w gojenie ran. W ten sposob wspomaga
ona wzrost prawidlowej tkanki niezbednej w procesie
gojenia.

Bekaplermina w polgczeniu z innymi metodami
wspomagajacymi gojenie ran jest wskazana w celu
pobudzenia ziarninowania, a w konsekwencji gojenia
sie glebokich, neuropatycznych, przewleklych owrzo-
dzen cukrzycowych o powierzchni réwnej 5 cm? lub
mniejszej. Calg powierzchni¢ owrzodzen nalezy raz
na dobe pokry¢ ciagla, cienka warstwa produktu RE-
GRANEX, uzywajac w tym celu czystego aplikatora.
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Nastepnie w celu utrzymania wilgotnego $rodowiska
gojenia si¢ rany miejsce, na ktére nalozono zel, nalezy
przykry¢ opatrunkiem z gazy zwilzonym roztworem
fizjologicznym soli.

LECZENIE RAN POD CISNIENIEM - SYSTEM VAC

System jest aplikowany do rany jako opatrunek
z drenem. Pierwotnie rana musi by¢ oczyszczona. Na
oczyszczony obszar naktadana jest jalowa pianka, kto-
rej brzegi musza by¢ schowane pod powiezig skory,
ale réwniez moga si¢ znajdowa¢ bezposrednio na
ranie. Powyzej nakladany jest samoprzylepny jalowy
opatrunek. Brzegi opatrunku sg spryskiwane sprayem
adhezyjnym w celu dokfadnego przylegania. Od goéry
jest mocowana rurka ssaca zakonczona jednostka
ssacy. Jednostka zostaje zalgczona po osiagnieciu cis-
nienia 125 mmHg. Poczatkowo proces ssania moze
powodowac bol.

W wyniku stosowania Systemu VAC uzyskuje
sie drenaz wysigku z rany wraz z jej mechanicznym
oczyszczeniem, zmniejszenie obrzeku, poprawe
ukrwienia i w efekcie przyspieszenie ziarninowania.

TERAPIA HIPERBARYCZNA

To nieinwazyjna metoda terapeutyczna wykorzystuja-
ca 100% tlen pod zwigkszonym ci$nieniem atmosfe-
rycznym, znajdujacy si¢ w specjalnym pomieszczeniu
- tzw. komorze hiperbarycznej. Ideg terapii hiperba-
rycznej jako metody leczenia jest poprawienie natural-
nych mechanizméw gojenia i proceséw naprawczych
w przypadku ran oraz innych schorzen. Wykorzysta-
nie ci$nienia wyzszego niz atmosferyczne pozbawia
tlen fizjologicznych barier przenikania przez tkanki.
Oznacza to, ze tlen moze przenika¢ tam, gdzie w nor-
malnej sytuacji nie ma szans si¢ przedosta¢ - czyli do
obszaréw zle ukrwionych, np. ran. Gazy znajdujace
sie pod zwigkszonym ci$nieniem (hiperbarycznym)
moga szybciej dyfundowac do plyndw i gromadzi¢ sie
w zwigkszonych stezeniach.

Ekspozycja pacjenta na 100% tlen znajdujacy si¢
pod zwiekszonym ci$nieniem w szczelnym pomiesz-
czeniu, jakim jest komora hiperbaryczna, skutecz-
nie wysyca tkanki tlenem. Tlen przenika nie tylko
do czerwonych krwinek - jego stezenie zwieksza
sie takze w osoczu, ukfadzie limfatycznym i plynie
modzgowo-rdzeniowym. Terapia hiperbaryczna sprzyja
fizjologicznym procesom w organizmie, usprawniajac
regeneracje tkanek i gojenie ran, a takze neowaskula-
ryzacje, czyli powstawanie nowych naczyn w przypad-
ku urazu lub choroby.

LARWY MUCHY PLUJKI (LuciLiA SERICATA)
Larwy specjalnie do tego hodowane w laboratoriach
z zachowaniem wszelkich zasad sterylno$ci. Prze-
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waznie przed polozeniem na rang nie maja wiecej niz
kilka milimetréw wielkosdci. Larwy wydzielaja enzy-
my trawienne, nie zjadajg martwej tkanki jako takiej.
Po procesie strawienia wytwarza si¢ tre$¢ polptynna,
ktéra jest dla larwy pozywieniem i dopiero wtedy ja
~Wysysaja~. Przy okazji larwa zjada tez bakterie i trawi
je w przewodzie pokarmowym. Takie ,o0czyszczanie”
rany jest bardzo szybkie. Z reguly nastepuje to w cia-
gu kilku dni, a nie jak przy stosowanych standardowo
opatrunkach - przez kilka tygodni. Na uwage zastugu-
je fakt, ze larwy dobrze radza sobie z bakteriami od-
pornymi na antybiotyki.

10. Leczenie chirurgiczne

Chirurgiczne leczenie w zespole stopy cukrzycowej
neuropatycznej nalezy rozwazy¢ zawsze przez opero-
wanie deformacji stop (palce mloteczkowate).

Podstawowym leczeniem zespotu stopy cukrzyco-
wej naczyniowej jest chirurgiczna rewaskularyzacja
niedokrwienia. Naczyniowe rekonstrukcje obwodowe
s3 najskuteczniejszag metoda ratowania zagrozonych
amputacjg konczyn dolnych. Najczesciej wykonywane
s operacje w segmencie udowo-obwodowym. Rok po
zabiegu wskaznik droznosci przeszczepéw lub udroz-
nienia tetnicy wynosi ok. 90%.

W leczeniu chirurgicznym owrzodzen zgorzelino-
wych stosuje si¢ szerokie naciecia naciekéw i zbior-
nikéw ropy, dokladne saczkowanie jam i przestrzeni
miedzy strukturami stopy, wycinanie martwiczych
tkanek, cial obcych i zainfekowanego materiatu. Cigcie
drenazowe nalezy zawsze prowadzi¢ na grzbiecie lub
na boku stopy.

Do zadan chirurga nalezy takze w ostatecznosci
wykonanie amputacji konczyny. Wsrod przyczyn,
ktére moga prowadzi¢ do amputacji konczyny dolnej
w przebiegu zespotu stopy cukrzycowej, sa:

= utrata funkcji podporowej stopy,

= dlugotrwale i niegojace si¢ owrzodzenie, ktore

uposledza sprawnos$¢ konczyny,

= zagrozenie zycia spowodowane stanem zapal-

nym lub rozlegla martwica,

= wyniszczenie chorego oraz brak efektéw leczenia.

Do niewielkich, oszczedzajacych mikroamputacji
kwalifikuje si¢ zmiany martwicze palcow lub sasia-
dujacych elementéw stopy wywolane zaburzeniami
w mikrokrazeniu, z zachowanym tetnem na tetnicy
grzbietowej stopy i/lub piszczelowej tylnej. Amputacja
palcow lub wycigcie kosci na poziomie $rédstopno-
-paliczkowym moze przywrdéci¢ rownomierny rozklad
cigzaru na calej powierzchni podparcia, co ulatwia
gojenie owrzodzen neuropatycznych. Otwarta ampu-
tacja na wysokosci palcow moze stanowi¢ warunek
opanowania zakazenia. U chorych, u ktérych zgorzel




obejmuje takze proksymalna czes¢ stopy, konieczne
bywa wykonanie typowego odjecia na wysokosci poni-
zej lub powyzej stawu kolanowego.

Do wysokich amputacji kwalifikuje si¢ rozlegte,
zakazone zmiany martwicze. Ratowanie konczyny za
wszelka cene nie zawsze jest korzystne. Prawidlowa
i w dobrym czasie podjeta decyzja o odjeciu konczyny

na wlasciwym poziomie umozliwia choremu powrét
do domu i rehabilitacje.

Najczesciej podjecie decyzji o amputacji konczyny
jest konsensusem pomiedzy chorym, diabetologiem
i chirurgiem, aby ratowac reszte konczyny i/lub rato-
wac zycie chorego.
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