ZESPOt STOPY CUKRZYCOWE) NIEDOKRWIENNE) —

OD EPIDEMIOLOGII DO DIAGNOSTYKI

Diabetic foot syndrome — from epidemiology to diagnostic

Ewelina Drela, Grzegorz Mielcarz

Katedra Dietetyki i Kosmetologii, Wydziat Kultury Fizycznej i Ochrony Zdrowia, Pafistwowa Wyzsza Szkota Zawodowa w Koninie

Praca wptyneta: 13.06.2017; przyjeto do druku: 20.09.2017

Pielegniarstwo Chirurgiczne i Angiologiczne 2017; 11 (3): 73-77

Adres do korespondencji:

Ewelina Drela, Katedra Dietetyki i Kosmetologii, Wydziat Kultury Fizycznej i Ochrony Zdrowia, Pafstwowa Wyzsza Szkota Zawodowa w Koninie,

e-mail: ewelina.drela@up.p!

Streszczenie

Zespbt stopy cukrzycowej zaliczany jest do naczynio-
wych powiktah cukrzycy. Rozwéj zespotu stopy cukrzyco-
wej u pacjentéw z nieleczong lub Zle kontrolowang cukrzy-
3 jest czesta przyczyna ich hospitalizacji. Patogeneza tego
powiktania jest ztozona, niemniej jednak mozna wyréznic
dwa dominujace czynniki: czynnik metaboliczny i niedo-
krwienny. Zmiany naczyniowe prowadzg do ograniczenia
przeptywu krwi, w konsekwencji do niedokrwienia tkanek
kohczyny dolnej, co zwieksza ryzyko rozwoju owrzodzenia
u pacjentéw z cukrzyca.

Stowa kluczowe: zespét stopy cukrzycowej, powiktania
cukrzycy, diagnostyka zespotu stopy cukrzycowe;j.

Epidemiologia

Zespot stopy cukrzycowej (ZSC) jest jednym z najbar-
dziej destrukcyjnych powiktah cukrzycy o charakterze
naczyniowym [1], ktére rozwija sie u ok. 10% pacjen-
téw chorych na cukrzyce [2]. Najbardziej tragicznym
momentem u pacjenta z zespotem stopy cukrzycowej
jest koniecznos¢ amputacji w obrebie konczyny dolnej
z powodu przewlektych owrzodzen [3]. Szacuje sie, ze
na Swiecie co 30 sekund wykonuje sie amputacje czesci
stopy badz konczyny dolnej z powodu ZSC [4]. Wskaznik
Smiertelnosci jest wiekszy niz dla wiekszosci nowotwo-
row ztosliwych: 39-80% pacjentéw umiera w ciggu 5 lat
od wykonania amputacji [5, 6]. Tylko 19% pacjentow,
u ktérych przeprowadzono amputacje jednej konczyny
dolnej, ma zdolnos¢ pokonania kilometra, a 49% pacjen-
téw wymaga z czasem drugiej amputacji [4].

Summary

The diabetic foot syndrome is a vascular complication
of diabetes. The development of diabetic foot syndrome
in patients with untreated or poorly controlled diabetes
is a frequent cause of hospitalization for these patients.
The diabetic foot syndrome pathogenesis is multifactori-
al, but two dominant factors can be distinguished: met-
abolic and ischemic component. Vascular changes lead
to reduced blood flow, resulting in lower limb ischemia,
which increases the risk of developing ulcers in patients
with diabetes.

Key words: diabetic foot syndrome, diabetes complica-
tions, diagnostic of diabetic foot syndrome.

Patogeneza

Zgodnie z wytycznymi International Working Group
on the Diabetic Foot zesp6t stopy cukrzycowej to owrzo-
dzenie, zakazenie i/lub destrukcja tkanek gtebokich,
zlokalizowane w obrebie koficzyn dolnych, ponizej ko-
stek, u pacjenta z cukrzyca, bedace wynikiem neuropa-
tii i/lub niedokrwienia [7]. Patomechanizm powstawa-
nia zmian w ZSC jest ztozony, jednakze najistotniejsze
wydajg sie zaburzenia w zakresie unerwienia (neuro-
patia cukrzycowa) i unaczynienia kohczyn dolnych
[8, 9]. Uwzgledniajac dominacje czynnika etiologiczne-
go, wyrdznia sie zespot stopy cukrzycowej:

» neuropatyczny (stopa neurogenna) — stanowi ok.
45-60% przypadkéw,

* naczyniowy (stopa niedokrwienna) — stanowi ok.
15-20% przypadkéw,
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* mieszany (stopa neuropatyczno-niedokrwienna) —
stanowi ok. 25-30% przypadkoéw.

Zdaniem niektérych autoréw izolowana stopa nie-
dokrwienna nie wystepuje, zawsze towarzysza jej zmia-
ny neuropatyczne [10-12].

W patogenezie stopy naczyniowej gtéwna role od-
grywa dysfunkcja naczyn odzywczych nerwéw (vasa
nervorum). Podczas przemiany glukozy w sorbitol ma-
leje ilos¢ NADPH. Niedob6r NADPH uposledza dziatanie
srodbtonkowej syntazy tlenku azotu (eNOS). W konse-
kwencji dochodzi do niedostatecznej produkcji tlen-
ku azotu (NO) w komoérkach srédbtonka. Nastepuje
zaburzenie autoregulacji przeptywu krwi, co skutkuje
zmniejszeniem przeptywu i powstaniem ognisk niedo-
krwiennych. Niedokrwienie aktywuje proliferacje srod-
btonka, prowadzac do zmniejszenia lub zamkniecia na-
czynia odzywiajgcego nerwy [13].

Zesp6t stopy cukrzycowej niedokrwiennej powstaje
w wyniku miazdzycy tetnic, zmian stwardnieniowych
w obrebie tetniczek oraz zmian zwyrodnieniowych we
witosniczkach tkanek stopy [14]. Miazdzyce tetnic kon-
czyn dolnych u pacjentéw z cukrzycg wyrdzniaja naste-
pujace cechy:

* lokalizacja — tetnice ponizej kolana i mate tetnice stopy,

« charakter zmian — wieloodcinkowy, rozsiany,

* szybki postep choroby, nasilone powiktania niedo-
krwienne i martwicze,

 obnizona zdolnosé tworzenia krazenia obocznego,

* utajony przebieg ze wzgledu na wspbtwystepowanie
neuropatii,

« wieksze ryzyko koniecznosci amputacji,

* brak zréznicowania czestosci ze wzgledu na wiek,

* pojawienie sie zmian w mtodym wieku,

» wspbtistnienie zmian miazdzycowych w innych od-
cinkach uktadu tetniczego (tetnice wieficowe, szyjne,
kregowe, aorta) [4, 10, 14].

Zmiany naczyniowe w cukrzycy moga by¢ dwoja-
kiego rodzaju. W pierwszym typie zmiany miazdzycowe
s zlokalizowane po wewnetrznej stronie Sciany naczyn
krwionodnych (intima pokryta od strony Swiatta naczy-
nia warstwg komorek srodbtonka). Takie umiejscowie-
nie zmian powoduje stopniowe zmniejszenie przeptywu
krwi. Réwniez hemodynamika przeptywu zostaje zabu-
rzona na skutek powiekszania blaszki miazdzycowej
badz jej pekniecia. Niedobory ukrwienia ponizej zweze-
nia naczynia sa wyréwnywane przez tworzace sie kra-
Zenie oboczne, jednakze nie jest ono efektywne [9, 10].
W drugim typie zmiany dotyczg btony srodkowej tetnic
(tunica media) — nastepuje pogrubienie btony $rodko-
wej, zwane stwardnieniem Monckeberga [10, 14, 15].
Powstajace zwapnienia prowadza do usztywnienia 5cia-
ny naczyniowej. Nie zaburzajg bezposrednio przeptywu
krwi, jednak wywotujg wzrost ci$nienia tetniczego [10].

Zmiany miazdzycowe tetnic konczyn dolnych w cu-
krzycy maja r6zng nomenklature w pismiennictwie
polskim: ,miazdzyca zarostowa tetnic koficzyn dolnych
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w cukrzycy”, ,miazdzyca tetnic obwodowych w cukrzy-
cy”, ,cukrzycowa choroba tetnic konczyn dolnych”,
~miazdzyca tetnic obwodowych w cukrzycy”. W pi-
Smiennictwie anglojezycznym zmiany miazdzycowe
okreslane sg jako: PAD (peripheral artery disease), PVD
(peripheral vascular disease) i PAOD (peripheral artery
occlusive disease) bez wzgledu na to, jakiej grupy cho-
rych dotycza [10].

Choroba niedokrwienna tetnic obwodowych (PAD)
charakteryzuje sie miazdzycowym zwezeniem naczyn,
ktéremu towarzysza objawy, cechy lub nieprawidtowe
wyniki nieinwazyjnych badan oceniajacych ich droznosg,
a wskazujace na nieprawidtowosci w budowie naczyn
lub uposledzony przeptyw naczyniowy w obrebie kon-
czyn [7]. Szacuje sie, ze choroba niedokrwienna tetnic
jest obecna u 50% przypadkéw pacjentéw z owrzodze-
niem koficzyn dolnych. Dysfunkcja komérek srédbtonka
oraz nieprawidtowosci komérek miesni gtadkich naczyn
w PAD s3 konsekwencjg toksycznego dziatania hipergli-
kemii [8]. Ograniczenie przeptywu krwi przez naczynia
prowadzi do niedokrwienia tkanek konczyny dolnej, co
zwieksza ryzyko owrzodzenia u pacjentéw z cukrzyca.

Neuropatia cukrzycowa jest skutkiem uszkodze-
nia wtokien nerwowych przez zaburzenia metaboliczne
wynikajace z hiperglikemii i moze mie¢ charakter neu-
ropatii czuciowej, ruchowej i autonomicznej [8, 9, 15].
Patogeneza neuropatii w przebiegu cukrzycy jest ztozo-
na, mozna jednak wyrézni¢ dwa czynniki odgrywajace
szczegblng role: czynnik metaboliczny i niedokrwienny
[13]. Najwazniejszym elementem sktadowej metabolicz-
nej jest dtugotrwata hiperglikemia, ktéra aktywuje we-
wnatrzkomérkowy szlak poliolowy. Na skutek nasilenia
aktywnosci cyklu polioli dochodzi do kumulacji sorbitolu
i fruktozy w komérce nerwowej, zmniejszenia ilosci mio-
inozytolu i tauryny wewngatrz neuronéw oraz zahamowa-
nia pompy sodowo-potasowej. Efektem tych proceséw
jest hiperosmolarny obrzek komérki[10, 16]. Dtugotrwa-
te dziatanie czynnika sprawczego (w tym przypadku hi-
perglikemia) prowadzi do nieodwracalnego uszkodzenia
wtokien nerwowych — nastepuje demielinizacja, prze-
rwanie potaczen aksonalno-glejowych i degeneracja ko-
morki [16]. W sktadowej metabolicznej aktywacja szlaku
poliolowego nastepuje przy udziale reduktazy aldozy,
ktérej podwyzszong aktywnosé stwierdzono w okolicach
weztéw Ranviera, komoérkach Schwanna i $rodbtonku
[13, 16]. Indukcja proceséw w torze polioli wigze sie
z nasileniem proceséw oksydacyjnych i spadkiem synte-
zy tlenku azotu w komérkach srédbtonka [16].

Znaczacym metabolicznym skutkiem hiperglikemii
jest proces nieenzymatycznej glikacji biatek, ktéry pro-
wadzi do powstania koficowych produktéw glikacji (ad-
vanced glycation end products — AGEs). Glikacja aktyny,
neurofilamentéw i tubuliny zaburza przewodnictwo ak-
sonalne. Waznym procesem bioracym udziat w patoge-
nezie neuropatiijest aktywacja szlaku kinazy biatkowej C
oraz szlaku heksozaminowego [10].
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Objawy

Chromanie przestankowe i bél spoczynkowy to naj-
czestsze objawy w zespole stopy niedokrwiennej, jed-
nakze objawy te nie wystepuja u wszystkich chorych
[10]. Chromanie przestankowe oznacza bdl w obrebie
ktoregokolwiek pietra kofczyny dolnej, ktory pojawia
sie podczas chodzenia i ustepuje w spoczynku. B6l spo-
czynkowy oznacza ostry lub przewlekty bél zlokalizowa-
ny w obrebie stopy, ktéry ustepuje po utozeniu konczyny
w pozycji przynoszacej ulge [12]. Wczesne i pézne obja-
wy stopy niedokrwiennej przedstawiono w tabeli 1.

Do typowych objawéw w zespole stopy neuropa-
tycznej naleza:
 obecnos¢ tetna na tetnicach grzbietowych stopy i te-

tnicy piszczelowej tylnej,

* zmniejszenie lub brak czucia dotyku, bélu, tempera-
tury, wibracji; brak odruchéw Sciegnowych w konczy-
nach dolnych,

» powstanie palcow mtoteczkowatych i wysokiego
tuku sklepienia stép,

» modzele w punktach podparcia stép,

znieksztatcenia typu stawow Charcota.

Skéra stép dotknietych neuropatia wykazuje oznaki
pocenia, wystepuje tez owtosienie. Mimo ze stwierdza
sie obecnosé tetna tetnicy grzbietowej stopy, nie moz-
na wykluczyé zmian zwyrodnieniowych w obrebie tet-
niczek [13, 14].

U czesci chorych wystepuja objawy wywotane za-
rowno neuropatia, jak i niedokrwieniem. Wynika to
z faktu, ze na powstawanie zmian w obrebie naczyn
krwionosnych oraz rozwéj neuropatii wptywaja podob-
ne czynniki: dtugotrwata hiperglikemia, podtoze gene-
tyczne [12, 14].

Diagnostyka

W Polsce zespét stopy cukrzycowej dotyka ok. 0,6%
pacjentéw z cukrzyca typu 1 i ok. 12-18% z cukrzyca
typu 2. Jak wynika z opisu przypadkéw, powiktanie to
rozwija sie najczesciej u pacjentdéw z niewyréwnang cu-
krzyca, ktérych wiedza na temat samej cukrzycy i jej po-
wiktar jest znikoma [17]. Wczesna i prawidtowa diagno-

styka lekarska moze przyczyni¢ sie do znacznej poprawy
jakosci zycia chorych z zespotem stopy cukrzycowe;.
Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Le-
czenia Ran najwazniejszym elementem diagnostyki
jest dobrze przeprowadzony wywiad z uwzglednieniem
czynnikdéw ryzyka rozwoju zespotu stopy cukrzycowe;.
Co wiecej, kazdy diabetolog powinien kontrolowaé sto-
pien nasilenia czynnikéw etiologicznych [3].
U chorych na cukrzyce wykonuje sie podstawowe
badania biochemiczne, ktére stuza do oceny glikemii
(stezenie glukozy na czczo, hemoglobina glikowana)
oraz gospodarki lipidowej (lipidogram). Ponadto zgod-
nie z zaleceniem lekarza prowadzacego wykonuje sie
badania dodatkowe, np. oznaczenia markeréw procesu
zapalnego (odczyn Biernackiego, stezenie biatka C-re-
aktywnego) czy pomiar cisnienia tetniczego [15].
Waznym elementem diagnostyki zespotu stopy cu-
krzycowej jest ustalenie czynnika etiologicznego, czyli
okreslenie rodzaju stopy: niedokrwienna, neuropatyczna
badz mieszana. W tabeli 2. przedstawiono r6znicowanie
zespotu stopy cukrzycowej oraz krétko scharakteryzowa-
no metody stuzace diagnostyce. W zespole stopy niedo-
krwiennej badanie kliniczne obejmuje ocene objawéw
podmiotowych, przedmiotowych oraz badanie tetna.
Pomiaru tetna dokonuje sie na tetnicach: grzbietowej
stopy, piszczelowej, podkolanowej i udowej. Badanie to
nie jest w petni miarodajne, gdyz wyczuwalnos¢ tetna
moga utrudniaé obrzeki. Ponadto istnieje odsetek oséb
z wrodzonym brakiem tetnicy grzbietowej stopy [10, 19].
Do badan czynnosciowych i obrazowych zalicza sie:
¢ USG doppler —to nieinwazyjne badanie umozliwia loka-
lizacje zmian w tetnicach oraz ocene stopnia ich zweze-
nia; pozwala na dobrg ocene zmian w tetnicach aortalno-
-biodrowych i udowo-podkolanowych, nieco trudniejsza
jest diagnostyka tetnic piszczelowych i strzatkowych;
w badaniu tym interpretuje sie m.in. takie parametry,
jak cisnienie skurczowe oraz szczytowa predkosé skur-
czowg przeptywu (peak systolic velocity — PSV); w miej-
scu zwezenia obserwuje sie spadek cisnienia i wzrost
PSV, natomiast za zwezeniem PSV ulega obnizeniu,

* angiografie tomografii komputerowe]j (angio-CT) —
w badaniu tym mozliwa jest ocena Swiatta naczynia
i jego sciany,

Tabela 1. Wczesne i p6zne objawy niedokrwienia w zespole stopy niedokrwiennej [12, 14]

Wczesne objawy niedokrwienia

P6zne objawy niedokrwienia

cienka, sucha skéra

sucha, spekana skéra o cechach zanikowych

zanik tkanek miekkich

szybkie zblednigcie skéry koriczyny po jej uniesieniu

zanik owtosienia na skorze stopy, sktonnos¢ do powstania pekniec

na skérze stopy

zmniejszenie tetna badz jego zanik nad tetnica
podkolanowg i udowa

zmniejszenie lub brak tetna na tetnicy grzbietowej

pogrubienie paznokci, grzybica

oziebienie konczyny

zbledniecie skéry stop, kohczyny przy jej uniesieniu
(préba Ratschowa) i zasinienie po opuszczeniu
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Tabela 2. Réznicowanie stopy cukrzycowej niedokrwiennej i neuropatycznej [2, 10, 19, 20]

Stopa/cechy Neuropatyczna Niedokrwienna
skéra r6zowa/czerwona, ciepta, sucha blada, sina, zimna
owtosienie _

tetno ++ _

bél w spoczynku +++ +/-

bol odczuwany podczas ruchu +/- +/-

bél podczas opracowywania owrzodzen

+++

lokalizacja zmiany

strona podeszwowa, miejsca stopy
poddawane najwiekszemu uciskowi

dystalne czesci stopy, powierzchnia
grzbietowa stopy

czucie bélu, temperatury

zaburzone/nieobecne

poczatkowo prawidtowe, z czasem
nadmierna wrazliwos¢

charakter rany

modzel, owrzodzenie, martwica rozptywna

owrzodzenie/martwica sucha lub
rozptywna

RTG stopy

czesto osteoliza

rzadko osteoliza

RTG - badanie radiologiczne

 rezonans magnetyczny (angio-MR), ktéry umozliwia
dobrg wizualizacje matych naczyn,

» arteriografie — badanie inwazyjne, ktére wykonuje
sie wowczas, gdy istnieje szansa wykonania zabiegu
rewaskularyzacji; zazwyczaj uprzednio wykonuje sie
angio-CT lub angio-MR [20].

Do oceny mozliwosci zagojenia rany w cukrzycy stu-
73 wskazniki: kostka—ramie (ankle-brachial index — ABI),
paluch-ramie (toe-brachial index — TBI) oraz TcPO, (ci-
$nienie parcjalne tlenu) [Il]. Wskaznik kostka—ramie jest
ilorazem cisnienia skurczowego na tetnicy grzbietowej
stopy i kostki przysrodkowej do cisnienia skurczowego
na ramieniu. Zakres wartosci prawidtowych ABI wynosi
0,9-1,3. Wartosci ponizej 0,9 $wiadcza o niedokrwieniu.
Nalezy jednak pamieta¢, ze uzyskanie wyniku w zakresie
wartosci referencyjnych nie zawsze oznacza brak zabu-
rzen w ukrwieniu [3]. Wskaznik paluch-ramie to iloraz
ci$nienia skurczowego na paluchu i cisnienia skurczowe-
go na ramieniu. W warunkach fizjologicznych wartosé
cisnienia na paluchu jest o 10-20% nizsza od cisnienia
skurczowego na ramieniu. Mozliwa jest rowniez ocena
utlenowania skéry tkanek stopy za pomocg pomiaru
cisnienia parcjalnego tlenu (TcPO,) [2]. W tej metodzie
wykorzystuje sie elektrody, ktére umieszcza sie na po-
wierzchni grzbietowej stopy i poréwnuje z oceng doko-
nana w okolicy podobojczykowej. O krytycznym niedo-
krwieniu swiadczy warto$¢ TcPO, ponizej 30-50 mm Hg
[2,20, 21]. Przezskdrna ocena cisnienia parcjalnego tlenu
jest metoda nieinwazyjna. Wykazana zaleznos¢ miedzy
niskimi wartosciami TcPO, a prawdopodobienstwem za-
gojenia rany w obrebie koficzyny dolnej [2].

Zesp6t stopy neuropatycznej moze zostac rozpozna-
ny juz za pomoca badania klinicznego, jednakze wyma-
ga to potwierdzenia badaniami dodatkowymi. W bada-
niu klinicznym ocenia sie:

» zabarwienie, wilgotnos¢ i ucieplenie skory stopy (sto-
pa rézowa, ciepta, sucha),
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» biomechanike stopy (zaniki miesniowe, palce mto-
teczkowate, obecnos¢ ognisk hiperkeratozy),

« dobrze wyczuwalne tetno (niewyczuwalne, jezeli to-
warzyszy obrzek),

* poszerzenie uktadu zylnego,

¢ wystepowanie krwiakéw, oparzen, owrzodzen, blizn
po owrzodzeniach [10, 13].

Ponadto badanie kliniczne wymaga starannej oce-
ny objawéw pogorszenia funkcji czuciowej, ruchowej
i autonomicznej. Czucie gtebokie ocenia sie za pomo-
€3 czucia wibracji, a czucie powierzchowne za pomoca
czucia temperatury, bélu oraz lekkiego dotyku i nacisku
[13, 15, 20].

Do oceny czucia wibracji uzywa sie widetek stroiko-
wych Rydel-Seiffera (128 Hz). Bada sie okolice kostki
bocznej i przysrodkowej, wyprostnej powierzchni kosci
piszczelowej, grzbiet palucha i V palca. Pomiaru doko-
nuje sie 3-krotnie i oblicza sie $rednig, ktéra jest war-
toscia progu czucia wibracji. Do oceny iloSciowej stuzy
tensjometr.

Ocena czucia temperatury dotyczy odczuwania
ciepta i zimna, co bada sie za pomocga urzadzenia Tip-
-therm, ktérego jeden koniec jest metalowy, a drugi
plastikowy. Urzadzenie przyktada sie do skory grzbie-
towej strony stopy. Dotyk zakoniczeniem metalowym
wywotuje odczucie zimna.

Badanie czucia bélu wykonuje sie za pomocg ste-
rylnej igty lub Pin-prick. Do oceny czucia lekkiego doty-
ku i nacisku wykorzystuje sie monofilament o nacisku
10 graméw (Semes-Weinstein 5.07), ktory przyktada
sie prostopadle do skéry i naciska do momentu, az mo-
nofilament przybierze ksztatt litery S [10, 13, 20, 21].

Aby oceni¢ stan aparatu miesniowego, przeprowa-
dza sie nastepujace badania:
¢ badanie sity miesniowej: bada sie ruch zgiecia i wy-

prostowania w stawie biodrowym, kolanowym, sko-
kowym, stawach palcéw stép,



Pielegniarstwo Chirurgiczne i Angiologiczne 3/2017

badanie odruchéw Sciegnistych: bada sie odruch ze
sciegna miesnia tréjgtowego tydki oraz odruch kola-
nowy i ocenia w 3-stopniowej skali: 0 — prawidtowy
odruch, 1 — ostabiony, 2 — zniesiony,
badanie pedobarograficzne: okresla sie stopief naci-
sku poszczegoélnych czesci stopy na podtoze; w miej-
scach, w ktérych stwierdza sie wzrost nacisku powy-
zej wartosci krytycznych (> 40 N/cm?), wzrasta ryzyko
wystgpienia owrzodzen [20].

Badania dodatkowe obejmuja:
ocene funkcji autonomicznej: za pomoca testu Ewin-
ga ocenia sie funkcje uktadu przywspétczulnego
(zmiennod¢ akcji serca w prébie Valsavy, przy gtebo-
kim oddychaniu i po pionizacji) oraz wspétczulnego
(zmiennod¢ cidnienia tetniczego po pionizacji i wysit-
ku fizycznym); zastosowanie testu Neuropad umozli-
wia ocene potliwosci,
badania elektrofizjologiczne stuza diagnostyce i mo-
nitorowaniu progresji neuropatii cukrzycowej; meto-
da ta ocenia sie wtékna czuciowe i ruchowe poprzez
rejestracje amplitudy odpowiedzi: czuciowy potencjat
czynnosciowy (sensory nerve action potential — SNAP)
i ztozony ruchowy potencjat czynnosciowy (compo-
und muscle action potential — CMAP),
biopsja skérna nerwu umozliwia ocene uszkodzenia
cienkich wtdkien [10, 14, 21].

Analiza pismiennictwa wskazuje, ze zespét stopy

cukrzycowej rozwija sie gtéwnie u pacjentéw z matym
zasobem wiedzy na temat samokontroli, rozwoju powi-
ktaf i prawidtowe] pielegnacji stép [22]. Nieoceniona
staje sie profilaktyka, ktéra wiagze sie przede wszystkim
ze zmiang nieprawidtowych nawykéw na prozdrowotny
tryb zycia [3].

Podsumowanie

Zesp6t stopy cukrzycowej wymaga interdyscypli-

narnego wspétdziatania lekarzy podiatréw, diabetolo-
gow, angiologdw, ortopedow, fizjoterapeutéw i przede
wszystkim pielegniarek. Wiedza z zakresu patogenezy,
objawéw klinicznych i diagnostyki zespotu stopy cu-

kr

zycowej potaczona z doswiadczeniem personelu me-

dycznego moze w znaczny sposéb ograniczyé postep

te

go powiktania.
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