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Postepowanie z chorym z zespotem stopy cukrzycowej — wytyczne Polskiego Towarzystwa Leczenia Ran 2021: czes¢ 1

Polskie Towarzystwo Leczenia Ran cyklicznie dokonuje rewizji zaleceh po$wieconych zagadnieniom zwigzanym
z leczeniem ran. Po raz kolejny zaprosilismy wybitnych ekspertéw do stworzenia nowelizacji zalecen poswieco-
nych diagnostyce i leczeniu zespotu stopy cukrzycowej. Poprzednie zalecenia zatytutowane ,Organizacja opieki
nad chorym z zespotem stopy cukrzycowej. Wytyczne Polskiego Towarzystwa Leczenia Ran” zostaty opublikowane
w 2015 roku (,Leczenie Ran’, zeszyt 3, tom 12). W maju 2019 roku podczas konferencji organizowanej w Hadze
ukazaly sie wytyczne Miedzynarodowej Grupy Roboczej ds. Zespotu Stopy Cukrzycowej (IWGDF). Podstawg do ich
przygotowania byta analiza badan poswieconych ré6znym zagadnieniom odnoszacym sie do postepowania w tym
powiktaniu cukrzycy. Wniosty one kilka istotnych zmian do algorytméw diagnostyczno-terapeutycznych. Chcie-
libysmy, aby w polskich zaleceniach znalazly sie zmiany ujete w wytycznych IWGDF, nie jest to jednak ujecie typu
EBM. Ich zadaniem ma by¢ przyblizenie przedstawicielom réznych grup specjalistéw pracujacych w Polsce praktycz-
nych zasad postepowania u chorych z zespotem stopy cukrzycowej, przydatnych w codziennej praktyce lekarskiej
i pielegniarskiej. W znacznej czesci charakter naszych zalecen pozostaje rodzajem kieszonkowego poradnika dla
profesjonalisty, ktory stanie wobec trudnego wyzwania, jakim jest leczenie pacjenta z zespotem stopy cukrzycowe;.

Oddajac w Panstwa rece ponizszy dokument, dziekujemy za zaangazowanie wszystkim ekspertom, ktérzy przy-
czynili sie do jego powstania. Mamy nadzieje, ze jego rozpowszechnienie spowoduje w Polsce zmniejszenie liczby
amputacji z powodu zespotu stopy cukrzycowej.

W imieniu Zarzadu Polskiego Towarzystwa Leczenia Ran
dr hab. med. Beata Mrozikiewicz-Rakowska
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USTALENIE ROZPOZNANIA ZESPOLU STOPY
CUKRZYCOWEJ

Kliniczne podstawy rozpoznania zespotu stopy
cukrzycowej

Zgodnie z definicjg Miedzynarodowej Grupy Robo-
czej ds. Zespotu Stopy Cukrzycowej z 2007 roku zespot
stopy cukrzycowej (ZSC) moze manifestowac sie jako
jedna z trzech postaci klinicznych, tj. jako owrzodzenie,
zakazenie i/lub destrukcja tkanek stopy zlokalizowa-
ne ponizej kostki. Zmiany te musza dotyczy¢ chore-
go na cukrzyce i by¢ wynikiem neuropatii i/lub zmian
miazdzycowych tetnic koriczyn dolnych.

W codziennej praktyce klinicznej ZSC obserwujemy
najczesciej w postaci owrzodzenia, ktére pierwotnie nie
musi cechowac sie obecnoscig klinicznych cech zaka-
zenia (ryc. 1). Owrzodzenie to jednak wskutek niepo-
dejmowania dziatar zmierzajacych do usuwania tkanek
martwiczych otaczajgcych owrzodzenie i braku odcia-
Zania powierzchni nim objetych zmienia czesto charak-
ter na zakazony (ryc. 2).

Wielokrotnie na powierzchni stopy nie widac rany,
a jednak obecne sa cechy stanu zapalnego (wzmozone
ucieplenie, zaczerwienienie, obrzek, bdl, utrata zakresu
ruchomosci w danym stawie). W takiej sytuacji nalezy
poszukiwac wrét zakazenia, ktére moga by¢ przykryte

RYC. 2. Owrzodzenie z cechami niedokrwienia i zakazenia
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gruba warstwa hiperkeratozy (pozorne zarosniecie
rany). W przypadku niedokrwienia i jednoczesnie
obecnej neuropatii czasami trudno jest ustali¢, z cze-
go wynika obrzek i pozornie prawidtowe ucieplenie
stopy. Cechy te nie powinny uspokaja¢ badajacego
i tym bardziej sktania¢ do odstgpienia od diagnostyki
naczyniowej.

Najtrudniejsza do wtasciwego rozpoznania jako ZSC
jest jego trzecia manifestacja, ktorg jest neuroosteo-
artropatia (neuroartropatia) Charcota. Trudnos¢ wy-
nika z pierwotnego braku cech zakazenia i obecnosci
owrzodzenia. Wyjsciowe zmiany dokonuja sie w obre-
bie aparatu kostno-stawowego, powodujac znieksztat-
canie stopy o réznym stopniu nasilenia. Pierwotnie sto-
pa w fazie ostrej przybiera ksztat fotela na biegunach
(duzy obrzek), co paradoksalnie u chorego z neuropatia
czuciowa sprawia bdl i nie pozwala na chodzenie. Jezeli
w fazie ostrej nie zastosuje sie systeméw odcigzajacych
typu total contact cast, w krétkim czasie dochodzi do
resorpcji kostnej manifestujacej sie w radiogramach
zjawiskiem gruzowiska kostnego. Ostatecznie u nie-
ktérych chorych dochodzi do patologicznego zrostu
fragmentow kostnych, ktére zmieniajg ksztatt stopy,
tworzac nadmierne wyniostosci. W miejscach tych
utrzymuje sie staty nadmierny ucisk, ktéry przy braku
czucia prowadzi do powstania owrzodzenia (ryc. 3-5).

Réznicowanie typow zespotu stopy cukrzycowej

Aby dokona¢ poprawnej oceny typu ZSC, nalezy
przeprowadzi¢ doktadne badanie kliniczne, w koniecz-
nych przypadkach uwzgledniajac wyniki badar dodatko-
wych. W tabeli 1 przedstawiono praktyczne wskazéwki

RYC. 3. Etapy tworzenia owrzodzenia w neuroartropatii Char-
cota
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RYC. 5. Etapy tworzenia owrzodzenia w neuroartropatii Char-
cota cota

RYC. 4. Etapy tworzenia owrzodzenia w neuroartropatii Char-

TABELA 1. Praktyczne wskazdwki stuzace do réznicowania zespotu stopy cukrzycowej ze wzgledu na czynnik etiologiczny

Stopa/cechy Neuropatyczna Naczyniowa

skoéra rézowa/czerwona blada, sina
ciepfa, sucha zimna, zmiany troficzne

przydatki skérne (owtosienie) + -

tetno ++ -

+++ (czesto wyprzedza pojawienie -/+
sie owrzodzenia, moze mie¢ charakter
pieczenia, ktucia, palenia, szarpania)

bol w spoczynku

bél odczuwany podczas ruchu —/+ + (moze nie by¢ odczuwany)
bél podczas opracowywania - 4+
owrzodzen

lokalizacja zmiany

strona podeszwowa, miejsca stopy
podawane najwiekszemu uciskowi

dystalne czesci stopy, powierzchnia
grzbietowa stopy

czucie boélu, temperatury, dotyku,
wibracji

zaburzone/nieobecne

poczatkowo prawidiowe, z czasem
nadmierna wrazliwos¢

charakter rany

modzel, owrzodzenie, martwica
rozptywna

owrzodzenie/martwica sucha lub
rozptywna, jezeli dochodzi do
zakazenia

radiogram kosci stopy

czesto obecna osteoliza

rzadko obecna osteoliza

stuzace do réznicowania ZSC ze wzgledu na czynnik
etiologiczny. Ustalenie etiologii zmiany zdefiniowanej
klinicznie jako ZSC jest podstawg do ustalenia dalszego
planu postepowania diagnostyczno-terapeutycznego.
Ze wzgledu na to, ktéry czynnik etiologiczny dominuje
u danego chorego (neuropatia czy choroba naczyn ob-
wodowych), ZSC mozna podzieli¢ na:
« ZSC o etiologii neuropatycznej — stopa neuropa-
tyczna lub neurogenna,
«  ZSC o etiologii neuropatyczno-niedokrwiennej -
stopa mieszana.
W poprzedniej edycji wytycznych PTLR z 2015 roku
prezentowano podziat etiologiczny ZSC na 3 podtypy,
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tj. neuropatyczny, niedokrwienny i mieszany (neuro-
patyczno-niedokrwienny). W praktyce jednak u wiek-
szosci chorych z ZSC obecna jest neuropatia, takze
w przypadku cech niedokrwienia. Z tego powodu
sztuczne jest wyrdéznianie ,czystego” ZSC o etiologii
niedokrwiennej. Obecnie rekomendowany podziat
ma praktyczne zastosowanie, poniewaz jednoznacznie
wskazuje podstawowy kierunek postepowania z cho-
rym. Jezeli mamy do czynienia ze stopa neuropatyczno-
-niedokrwienng (ryc. 6-8 — przyktady ZSC o etiologii
neuropatycznej, ryc. 9-11 - przyktady ZSC o etiologii
neuropatyczno-niedokrwiennej), jakiekolwiek proce-
dury, szczegdlnie zabiegowe, wymagaja wyjsciowo
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RYC. 6. ZSC o etiologii neuropatycznej RYC. 7. ZSC o etiologii neuropatycznej

R (R

RYC. 9. ZSC o etiologii neuropatyczno-niedokrwiennej
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RYC. 10. ZSC o etiologii neuropatyczno-niedokrwiennej RYC. 11. ZSC o etiologii neuropatyczno-niedokrwiennej
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oceny droznosci tetnic koriczyn dolnych. Od tej reguty
odstepuje sie niezwykle rzadko, najczesciej w przypad-
ku zagrozenia zycia chorego, np. stwierdzenia wstrzasu
septycznego.

Nalezy zwréci¢ uwage na czesto bezobjawowy
charakter czynnikow etiologicznych ZSC lub ich nie-
zwykle uboga symptomatologie. Chory w péznym
okresie odczuwa dolegliwosci zwigzane z obecnosciag
owrzodzen.

Z powodu neuropatii autonomicznej skéra staje sie
sucha i tatwo peka. Z tego powodu wszyscy chorzy na
cukrzyce, poza nielicznymi wyjatkami, powinni dbac
o nattuszczanie skéry stép, z pominieciem przestrzeni
miedzypalcowych. Neuropatia autonomiczna powo-
duje tez nadmierny przeptyw krwi przez anastomozy
tetniczo-zylne, w wyniku czego pojawiaja sie zmiany
o charakterze neuroartropatii. Neuropatia czuciowa po-
woduje, ze chory traci zdolnos¢ reagowania na bodzce
wywotujace uraz — nie czuje boélu (ryzyko otar¢, uktug,
uderzen), temperatury (oparzenia), wibracji (potknie-
cia, upadki). Neuropatia ruchowa powoduje deforma-
cje ksztattu stopy, mtoteczkowe ustawienie palcow,
utrate tukéw stopy, powstawanie modzeli w miejscach
nadmiernego ucisku. Jezeli chory do tego niedowidzi
z powodu retinopatii czy ma zaburzong akomodacje
i doznaje urazéw, ktérych dodatkowo nie odczuwa,
objawy $wiadczace o zakazeniu owrzodzenia zauwa-
za bardzo pézno, np. dopiero na podstawie nieprzy-
jemnego zapachu wydobywajacego sie ze stép czy
obserwowanego wysieku na poscieli.

Podobnie bezobjawowy charakter przybiera miaz-
dzyca tetnic konczyn dolnych. Szacuje sie, ze ok. 3/4
chorych nie odczuwa objawéw chromania przestan-
kowego. Z tego powodu wielokrotnie nawet doswiad-
czeni chirurdzy przeoczajg objawy niedokrwienia,
poniewaz chory podaje np. niecharakterystyczne dre-
twienia zamiast bolu. Dlatego tez diagnostyka zmian
miazdzycowych tetnic konczyn dolnych powinna by¢
prowadzona réwnolegle z diagnostyka zmian w tetni-
cach wiencowych oraz szyjnych i kregowych.

NEUROOSTEOARTROPATIA CHARCOTA
Diagnostyka i postepowanie zachowawcze
Neuroosteoartropatia Charcota (zwana réwniez
stopa Charcota) jest stosunkowo rzadkim, ale zazwy-
czaj bardzo powaznym schorzeniem obejmujacym naj-
czesciej struktury (kosci, stawy i wiezadfa) stopy i pro-
wadzacym do jej znacznej deformacji. Rozwija sie na
podtozu somatycznej i autonomicznej polineuropatii,
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ktérej najczestsza przyczyna jest obecnie cukrzyca. Sto-
pa objeta procesem zmian o charakterze neuroosteo-
artropatii jest zwykle dobrze ukrwiona.

Uszkodzenie obwodowego uktadu nerwowego
moze dotyczy¢ nawet 50% chorych na cukrzyce. U wielu
z tych pacjentéw nie wystepuja zadne dolegliwosci
zwigzane z polineuropatia, dlatego konieczne jest re-
gularne badanie fizykalne.

Rozpoznanie neuroosteoartropatii Charcota opiera
sie na wywiadzie, badaniu fizykalnym oraz badaniach
obrazowych.

W wywiadzie pacjent zgtasza niekiedy dolegliwosci
bolowe zajetej stopy, ale w wielu przypadkach przebieg
jest bezbdlowy. Wystapienie objawéw moze poprze-
dzac uraz konczyny.

Badanie fizykalne wykazuje charakterystyczna
triade objawéw: jednostronny obrzek, zaczerwienienie
oraz wzrost ucieplenia zajetej koriczyny. Obecne jest
zwykle tetno na tetnicy grzbietowej stopy oraz cechy
polineuropatii — utrata ochronnego czucia bélu. Jezeli
objawy trwaja przez dtuzszy czas, widoczna moze by¢
takze deformacja stopy, a w bardzo p6znych prezenta-
cjach na skutek powstatych deformacji moze réwniez
wystapic¢ owrzodzenie.

Ocene utraty czucia mozna przeprowadzi¢, stosu-
jac monofilament Semmesa-Weinsteina 5.07, ktérego
ugiecie wywiera nacisk 10 g. Bodziec jest aplikowany
na powierzchnie skéry stopy. Chory, u ktérego doszto
do zaniku czucia, nie bedzie odczuwat tego bodzca.
Badanie to jest przez wielu ekspertéw uwazane za
wystarczajacy test oceny czucia. W przypadku braku
monofilamentu mozna zastosowac test dotyku Ipswich
(Ipswich Touch Test), ktéry polega na ocenie zdolnosci
odczuwania przez pacjenta lekkiego dotyku na po-
wierzchni stopy palcem wskazujagcym osoby badajacej.
Do oceny czucia — szczegdlnie jezeli badanie monofi-
lamentem nie wykazuje odchylen od normy — mozna
réwniez zastosowac badanie czucia wibracji za pomo-
ca kamertonu 128 Hz, wprawiajac instrument w drze-
nie i umieszczajac go na dystalnym odcinku stopy pa-
cjenta (np. na paluchu).

W przypadku badan obrazowych w pierwszej ko-
lejnosci wskazane jest wykonanie zdjecia radiologicz-
nego. Nalezy jednak pamieta¢, ze we wczesnej fazie
neuroosteoartropatii moze ono nie wykaza¢ zadnych
ewidentnych zmian poza niekiedy bardzo dyskretnymi
dyslokacjami w obrebie stawéw stopy. W badaniu re-
zonansem magnetycznym mozna uwidocznié¢ mikro-
zkamania oraz obrzek szpiku kostnego. W pézniejszych
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fazach widoczne sa subluksacje, wyrazne dyslokacje
i ztamania patologiczne, a ostatecznie osteoskleroza,
luzne fragmenty kostne oraz ankyloza.

Leczenie neuroosteoartropatii Charcota

Poniewaz etiopatogeneza neuroosteoartropatii nie
zostata poznana, nie istnieje leczenie przyczynowe.
Podstawe terapii stanowi odcigzenie konczyny - najle-
piej za pomoca opatrunku gisowego (total contact cast)
lub specjalnej ortezy (diabetic walker) (ryc. 12). Bardzo
wazne jest, aby leczenie rozpocza¢ w jak najwczesniej-
szej fazie schorzenia, zanim dojdzie do deformacji
konczyny. Czas trwania odcigzenia jest zwykle dtugi

- wynosi kilka lub nawet kilkanascie miesiecy — a para-

RYC. 12. Diabetic walker

RYC. 13. Ostra faza neuroosteoartropatii Charcota
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metrem wskazujacym na mozliwos$¢ powrotu do ob-
cigzania konczyny jest zmniejszenie réznicy temperatur
pomiedzy stopami do < 2,5°C.

Opdznienie leczenia istotnie zmniejsza szanse
chorego na zachowanie prawidtowego ksztattu i funk-
cji konczyny, zwieksza ryzyko owrzodzen zdeformo-
wanej stopy, a co za tym idzie — amputacji koriczyny.
Tak wiec w kazdym przypadku wystapienia jednostron-
nego obrzeku, zaczerwienienia i wzrostu ucieplenia
stopy u chorego na cukrzyce powiktana polineuropatia
nalezy wstepnie rozpoznawac neuroosteoartropatie
Charcota (ryc. 13) i jak najszybciej skierowac go do spe-
cjalistycznego osrodka. Rozpoznanie réznicowe obej-
muje zapalenie zyt gtebokich, skrecenie stawu, ztamanie
oraz dne moczanowa.

MONITOROWANIE STANU CHORYCH NA CUKRZYCE
POD KATEM WYSTAPIENIA ZESPOLU STOPY
CUKRZYCOWEJ

Badanie stop w cukrzycy
W celu wczesnego wykrycia powikfan neurologicz-

nych i naczyniowych cukrzycy badania stép nalezy

przeprowadza¢, niezaleznie od zgtaszanych objawoéw,

w chwili rozpoznania u chorych na cukrzyce typu 2,

a u chorych na cukrzyce typu 1 po 5 latach od rozpo-

znania choroby, a nastepnie co najmniej raz w roku

(niezaleznie od typu cukrzycy) (tab. 2). Jezeli stwierdza

sie objawy sugerujace neuropatie lub niedokrwienie,

nalezy rozwazy¢ przeprowadzenie badania wczesdnie;j.
U pacjentéw z rozpoznang neuropatig cukrzycowa,

z wywiadem wczesniejszych owrzodzen stép, po ampu-

tacjach, z deformacjami stép, chorobg tetnic obwodo-

wych lub innymi czynnikami ryzyka rozwoju owrzodzen
stép oceny nalezy dokonywa¢ odpowiednio czesciej,

zaleznie od kategorii ryzyka (patrz dalej - tab. 6).
Badanie stép w cukrzycy obejmuje:

1) badanie fizykalne bezprzyrzadowe:

a) ocena wygladu ogdlnego stép i goleni:

- ogladanie skéry: suchos¢ skéry, obecnosé/brak
przydatkéw skérnych, owtosienie, slady po bezbdlo-
wych urazach stop,

- ocena deformacji stopy: deformacje palcéw (np.
palce mtoteczkowate), deformacje stopy (np. po-
dejrzenie uszkodzen kosci i stawéw w przebiegu
neuroosteoartropatii Charcota), wysklepienie stopy,
miejsca narazone na ucisk,
zaniki miesni,

«ruchomosc¢ stawdw,
opadanie stopy,
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TABELA 2. Czestos$¢ badan stép zaleznie od rodzaju cukrzycy

Pierwsze badanie

Kolejne badania

Cukrzyca typu 1

po 5 latach od rozpoznania lub wczesniej w razie objawow

corok

Cukrzyca typu 2

w momencie rozpoznania cukrzycy

b) ocena ukrwienia: obecnos¢ tetna na tetnicach
grzbietowych i tetnicach piszczelowych tylnych
stop;

2) badanie przyrzadowe:

a) uszkodzenie grubych zmielinizowanych wiékien
nerwowych (tab. 3),

b) uszkodzenie cienkich zmielinizowanych wtékien
nerwowych (tab. 4).

Kategorie ryzyka, czestotliwos¢ i zakres oceny

Rekomendujemy wiasna kategoryzacje ryzyka owrzo-
dzen stép u pacjentdw z cukrzyca (tab. 5), czestotliwosé
i zakres badan profilaktycznych stop, ktore sa zgodne
z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Diabetologiczne-
go z 2021 roku i opracowane na podstawie wytycznych
Miedzynarodowej Grupy Roboczej ds. Stopy Cukrzy-
cowej (International Working Group on Diabetic Foot —
IWGDF) z 2019 roku, z rozszerzeniem uwzgledniajgcym
czynniki ryzyka powstania owrzodzen stép wymienione
w zaleceniach IWGDF oraz Amerykanskiego Towarzy-
stwa Diabetologicznego (American Diabetes Association
- ADA) (tab. 6).

Zaburzenia czucia s tu definiowane jako tzw. utrata
czucia ochronnego (loss of protective sensation — LOPS),
tj. zaburzenia czucia dotyku stwierdzone za pomoca
monofilamentu (10 g) i/lub zaburzenia czucia wibracji
stwierdzone za pomocg kamertonu 128 Hz. W przypad-
ku, gdy specjalistyczne przyrzady nie sa dostepne, oce-
ne czucia mozna przeprowadzi¢, delikatnie dotykajac

koncéw palcédw stopy pacjenta za pomoca palca wska-

Zujacego przez 1-2s.

Brak niedokrwienia rozumiany jest tu jako prawi-
dtowo wypetnione tetno obwodowe obecne na tetnicy
piszczelowej tylnej i tetnicy grzbietowe;j stopy.

Ocena pacjentéw z grup ryzyka 1-4 powinna odby-
wac sie czesciej niz raz w roku i jest bardziej szczegéto-
wa. W jej sktad wchodza:

+  wywiad: owrzodzenia/amputacje w obrebie korczyn
dolnych, schytkowa niewydolnos¢ nerek, edukacja
i wiedza w zakresie dbatosci o stopy, wywiad spoteczny,
dostep do opieki, bl koriczyn dolnych (spoczynkowy,
podczas chodzenia) lub jego odpowiedniki (mrowienie,
dretwienie itp.), dystans chromania przestankowego,

+ ocena naczyniowa: badanie tetna na tetnicy pisz-
czelowej tylnej i grzbietowej stopy,

- ocena skéry: zabarwienie, temperatura, obecnos¢
modzeli lub obrzek,

- kosci i stawy (ocena w pozycji lezacej i stojacej) —
deformacje (np. palce mtoteczkowate), wyniostosci
kostne, ruchomos¢ stawow,

« ocena obecnosci czucia ochronnego - jesli podczas
dotychczasowych ocen byto zachowane,

- ocena obuwia i skarpetek,

- ocena podologiczna, np. technika obcinania pa-
znokci, stan higieny stép, grzybica,

« ograniczenia samoopieki, np. uposledzenie widzenia,
otytos¢,

- wiedza w zakresie dbania o stopy.

TABELA 3. Sposoby oceny uszkodzenia grubych zmielinizowanych wtékien nerwowych

Badanie Przyrzad

czucia dotyku

monofilament o ucisku 10 g (Semmesa-Weinsteina 5.07)*

czucia wibracji

stroik kalibrowany 128 Hz lub neurotensjometr

odruchéw gtebokich
(kolanowych i skokowych)

mtoteczek neurologiczny

*Przesiewowo mozna przeprowadzi¢ test Ipswitch (uzywajqc opuszki palca badajqgcego).

TABELA 4. Sposoby oceny uszkodzenia cienkich zmielinizowanych wtékien nerwowych

Badanie Przyrzad

czucia boélu sterylna igta o ostrej, tepej koncéwce

czucia temperatury Tip-Therm - wskaznik badawczy o dwéch zakonczeniach -

metalowym (zimno) i plastikowym (ciepto)
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TABELA 5. Czynniki ryzyka powstania owrzodzen stép w zespole stopy cukrzycowe;j

Duze czynniki ryzyka Mate czynniki ryzyka

neuropatia cukrzycowa z utratg czucia ochronnego
niedokrwienie stopy/choroba tetnic obwodowych
przebyte owrzodzenie stopy

przebyta amputacja

deformacja stopy
modzel na stopie

schytkowa niewydolnos¢ nerek (w szczegélnosci dializoterapia)

palenie papieroséw

niewyréwnanie metaboliczne cukrzycy

zaburzenia widzenia i/lub retinopatia cukrzycowa
nefropatia cukrzycowa poza schytkowa niewydolnoscia nerek
zly stan higieniczny stép lub nieprawidtowe obuwie
alkoholizm lub inny zespét uzaleznien

niestosowanie sie do zalecen lekarskich

TABELA 6. Grupy ryzyka powstania owrzodzen w przebiegu zespotu stopy cukrzycowej i czestos¢ badan profilaktycznych stép

u pacjentéw z cukrzyca

Kategoria Ryzyko powstania

Czestotliwos¢ oceny

wedtug PTLR

rany na stopie

0 bardzo niskie

czynnik ryzyka

zachowane czucie, nie ma niedokrwienia, brakuje
duzych czynnikéw ryzyka, obecny maksymalnie 1 maty

raz w roku

1 niskie
ryzyka

obecny 1 duzy czynnik ryzyka lub 2 mate czynniki

raz na 9-12 miesiecy

obecne 2z 3 cech:

« zaburzenia czucia
- niedokrwienie

- deformacja stopy

2 umiarkowane

lub 1 duzy czynnik i przynajmniej 3 mate czynniki ryzyka

raz na 6-9 miesiecy

obecne 2z 3 cech:

« zaburzenia czucia
« niedokrwienie

« deformacja stopy

3 wysokie

lub 1 z powyzszych i przynajmniej 4 mate czynniki ryzyka

raz na 3-6 miesiecy

4 bardzo wysokie

z ponizszych:

« zesp6t Charcota

obecne zaburzenia czucia i/lub niedokrwienie tacznie
ze zmianami o charakterze deformacji stop lub jedno

« przebyte owrzodzenie
+ przebyta amputacja
+ schytkowa niewydolnos¢ nerek

raz na 1-3 miesigce

Coroczna karta badania

Ocena pacjentdw z cukrzyca o bardzo niskim ryzyku
rozwoju ZSC powinna sie odbywac raz na rok, a zakres
oceny przedstawia,Karta corocznej oceny stép” (zatacz-
nik nr 1).

DIAGNOSTYKA NIEDOKRWIENIA PRZEWLEKLEGO
ZAGRAZAJACEGO KONCZYNIE

Przewlekte niedokrwienie zagrazajgce utratag kon-
czyny definiuje sie jako wystepowanie spoczynkowe-
go bélu wywotanego niedokrwieniem, ktéry moze, ale
nie musi taczy¢ sie z utrata tkanek (owrzodzenia, mar-
twica) lub zakazeniem. Jezeli wystepuja owrzodzenia
tetnicze, to sg one zwykle bolesne i powiktane miejsco-
wym zakazeniem i zapaleniem. Jesli bél nie wystepuje,
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to nalezy wzig¢ pod uwage neuropatie obwodowa.
U wiekszosci pacjentéw zwykle mozna postawic dia-
gnoze na podstawie zebranego wywiadu. Przewlekte
niedokrwienie konczyny dolnej powoduje dwa bardzo
charakterystyczne rodzaje bélu: chromanie przestanko-
we i spoczynkowy bél niedokrwienny.

Badania nieinwazyjne naczyn krwionosnych petnia
wazna role w diagnostyce choréb tetnic obwodowych
(peripheral artery disease — PAD). W wielu przypadkach
sg rownie doktadne jak inwazyjne obrazowania i maja
te zalete, Ze sa szybkie i niedrogie.

Badanie fizykalne powinno obejmowac:

+ badanie tetna 4-punktowe - tetnice udowa, podko-
lanowa, piszczelowa przednia (uwaga: u 8% zdro-
wych ludzi niewyczuwalne) i tylna,
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ostuchiwanie - styszalne szmery,

ocene zmian koloru i temperatury,

- obecnos¢ilokalizacje owrzodzen lub zgorzeli.

Do badan morfologii krwi i biochemicznych, ktére
nalezy wykona¢ u wszystkich nowych pacjentéw, na-
leza:

petna morfologia krwi (hemoglobina, hematokryt,

leukocyty, ptytki krwi),

- stezenie glukozy we krwi lub hemoglobiny glikowa-
nej (H bAk), mocznika, kreatyniny,
profil lipidowy: cholesterol frakcji LDL, tréjglicerydy,
cholesterol frakcji HDL,
parametry krzepniecia.

W poczatkowej ocenie wszystkich pacjentéw z nie-
dokrwiennym bélem spoczynkowym lub ranami nalezy
zastosowac klasyfikacje WIfl. Populacja dla tej klasyfika-
¢ji obejmuje wszystkich pacjentéw z:

« niedokrwiennym bélem spoczynkowym, typowo
w obrebie przodostopia, i z obiektywnie potwier-
dzonymi parametrami hemodynamicznymi: wskaz-
nik kostka—-ramie (ankle-brachial index - ABI) < 0,40,
cisnienie w tetnicach w okolicy kostki < 50 mm Hg,
ci$nienie w tetnicach palcéw nogi < 30 mm Hg,
przezskérny pomiar preznosci tlenu (transcutaneous
oxygen pressure - TcPO,) < 30 mm Hg,
owrzodzeniem w przebiegu stopy cukrzycowej,

TABELA 7. Klasyfikacja WIfl

niegojacym sie owrzodzeniem konczyny dolnej lub

stopy utrzymujacym sie przez = 2 tygodnie lub mar-

twicag dowolnej czesci konczyny dolnej lub stopy.

U 0séb z niedokrwiennym bélem spoczynkowym,
owrzodzeniem cukrzycowym lub niegojacym sie
owrzodzeniem konczyny dolnej (utrzymujacym sie
przez = 2 tygodni) i jakakolwiek martwica ocene ryzyka
amputacji przeprowadza sie, wykorzystujac klasyfikacje
WIfl (tab. 7).

Na podstawie powyzszych kryteriéw mozna zakla-
syfikowa¢ chorego do jednej z 4 grup ryzyka amputac;ji
(od bardzo matego do duzego), w ktérych oceniane jest
ryzyko amputacji koriczyny w ciaggu roku oraz korzysci
wynikajace z zabiegu rewaskularyzacji (szczegéty na
stronie internetowej http://www.jvascsurg.org/article/
S0741-5214(13)01515-2/pdf).

Badania nieinwazyjne moga dostarczy¢ kluczowych
informacji potwierdzajacych rozpoznanie, lokalizacje
i ciezkos$¢ krytycznego niedokrwienia koriczyn (critical
limb ischemia - CLI), a takze poméc we wstepnej ocenie
lub zaplanowaniu leczenia.

Mimo ze przewlekte niedokrwienie grozace utratg
konczyny (chronic limb-threatening ischemia - CLTI)
jest rozpoznaniem klinicznym, to czesto wiaze sie z cis-
nieniem tetniczym w okolicy kostki < 50 mm Hg lub
cisnieniem na palcu nogi < 30 mm Hg. U pacjentéw

Komponent Liczba Opis
punktow
w 0 bez owrzodzen (niedokrwienny bél spoczynkowy)
ana (wo
rana (wound) 1 mate, ptytkie owrzodzenie w dystalnej czesci koriczyny dolnej lub w obrebie stopy
bez martwicy
2 gtebsze owrzodzenie z odstonieciem kosci, stawu lub $ciegna + zmiany martwicze
ograniczone do palcéw nogi
3 rozlegte gtebokie owrzodzenie, owrzodzenie piety o petnej grubosci + zajecie kosci
pietowej + rozlegta martwica
| ABI Cisnienie w okolicy kostki [mm Hg] Cisnienie na paluchu lub TcPO,
niedokrwienie 0 >0,80 > 100 > 60
(ischemia)
1 0,60-0,79 70-100 40-59
2 0,40-0,59 50-70 30-39
3 < 0,40 <50 <30
fl 0 bez objawéw podmiotowych/przedmiotowych zakazenia
zakazenie stopy - . L - p
(e e ton) 1 miejscowe zakazenie obejmujace tylko skore i tkanke podskdrna
2 miejscowe zakazenie obejmujace tkanki gtebsze niz skdra i tkanka podskoérna
3 zespot ogdlnoustrojowej reakcji odpowiedzi zapalnej

TcPO, - przezskdrny pomiar preznosci tlenu
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w podesztym wieku, zwtaszcza z cukrzyca, wazna jest
regularna ocena kliniczna. Wczesne rozpoznanie utraty
tkanek i/lub zakazenia oraz kierowanie chorych do ze-
spotu naczyniowego jest konieczne w celu zwiekszenia
mozliwosci uratowania konczyny.

Celami nowoczesnych nieinwazyjnych badan pa-
cjentéw z choroba tetnic obwodowych sa:

- potwierdzenie obecnosci choroby,

- dostarczenie powtarzalnych danych fizjologicznych
dotyczacych nasilenia choroby,

- udokumentowanie lokalizacji i znaczenia hemody-
namicznego zmian naczyniowych,

+ sporzadzenie szczegétowego planu leczenia na wy-
padek koniecznosci interwencji.

Testy nieinwazyjne mozna powtarzaé w czasie, aby
$ledzi¢ postep choroby i wyniki leczenia. Nieinwazyj-
na ocene pacjentéw z CLTI mozna ogdlnie podzieli¢ na
trzy ogdlne kategorie technik (tab. 8):

« pomiary fizjologiczne lub hemodynamiczne,
« pomiary perfuzji tkankowej,
« obrazowanie anatomiczne.

OCENA CECH ZAKAZENIA W PRZYPADKU

ROZPOZNANIA ZESPOLU STOPY CUKRZYCOWE)
Ocena zakazenia w ZSC powinna opierac sie na wni-

kliwej analizie wynikéw dziatan diagnostycznych (tab. 9).

KLASYFIKACJA ZESPOLU STOPY CUKRZYCOWEJ.
SKALE OCENY | ICH PRZYDATNOSC
W celu utatwienia oceny zaawansowania zmian w prze-
biegu ZSC mozna postuzy¢ sie klasyfikacjami, ktore maja
r6zna przydatnos¢ kliniczna. Do najbardziej rozpowszech-
nionych nalezg klasyfikacja PEDIS (tab. 10), Uniwersytetu
w Teksasie, IDSA (tab. 11), IWGDF (tab. 12) i SINBAD.
Klasyfikacje zespotu stopy cukrzycowej dotycza
najczesciej jego postaci z aktywnym owrzodzeniem
i uwzgledniaja nastepujace czynniki wptywajace na
gojenie rany, czestos¢ hospitalizacji, ryzyko amputacji
konczyny i Smiertelnosc:
- zwigzane z pacjentem: schytkowa niewydolnos¢
nerek,
- zwigzane z konczyng dolng: obecnos¢ miazdzycy
zarostowe;j tetnic konczyn dolnych, postac czuciowa

TABELA 8. Nieinwazyjne metody diagnostyki naczyniowej — zalety i ograniczenia

Metoda

wskaznik
kostka-ramie

Zalety

efektywna kosztowo

interwencji terapeutycznych w CLI

prosta, niedroga, szybka, szerokie zastosowanie,

(ABI) mozliwos¢ ustalenia lub odrzucenia diagnozy CLI
przydatnos¢ w monitorowaniu efektywnosci

Ograniczenia

wskaznik moze by¢ fatszywie podwyzszony

u pacjentéw z cukrzyca, niewydolnoscia nerek
lub w zaawansowanym wieku

pomiar posredni

brak wskazania lokalizacji choroby

brak mozliwosci wizualizacji zmian w tetnicach

tetnic stopy

wskaznik prosta, niedroga i szybka
paluch-ramie przydatnos$¢ w przypadku choroby matych naczyn
(TBI) tetniczych

przydatnos$¢ w przypadku niepodatnych na ucisk

ograniczona doktadnos¢

wymaga ostroznej techniki stosowania i niewielkich
mankietéw (brak szerokiego zastosowania)
pomiar posredni

brak wskazania lokalizacji choroby

pomiar cisnienia
segmentowego | lokalizacji CLI

na podstawie lokalizacji choroby
ran i zachowania koriczyn

interwencji terapeutycznej

przydatnos¢ w ustaleniu wstepnej anatomicznej
przydatnos¢ w stworzeniu planu leczenia
zapewnienie danych do przewidywania gojenia sie

przydatno$¢ w monitorowaniu efektywnosci

brak doktadnosci w przypadku niepodatnych na
ucisk tetnic stopy u pacjentéw w podesztym wieku,
z cukrzyca oraz pacjentow w koricowym stadium
choroby nerek

brak mozliwosci bezposredniej wizualizacji choroby
starsza metoda pomiaru perfuzji

ultrasonografia

dopplerowska ciezkosci i progresji CLI

przydatnos$¢ w ustaleniu wstepnej oceny, stopnia

ograniczona czutos$¢
ograniczona swoistos¢, zwtaszcza w przypadku

z cukrzycy (fotopletyzmografia)
przydatno$¢ w monitorowaniu perfuzji

metoda ciaglta | zapewnienie dodatkowych informacji w przypadku | niedroznosci aortalno-biodrowej
tetnic niepodatnych na ucisk starsza metoda pomiaru perfuzji
zapewnienie informacji o lokalizacji brak mozliwosci wizualizacji choroby
zapewnienie informacji jakosciowych po udanym | ogdlna ograniczona doktadnos¢
zabiegu rewaskularyzacji
pomiar PVR wstepna ocena CLI w pracowniach naczyniowych | starsza technika uzalezniona od subiektywnosci

przydatnos¢ w przypadku niepodatnych na
ucisk tetnic stopy, w szczegélnosci u pacjentéw

w konczynach po zabiegu rewaskularyzacji

(interpretacja przebiegu fal)

pomiar jakosciowy, a nie ilosciowy perfuzji
ograniczona doktadnos¢

moze przynosi¢ wyniki atypowe w przypadku
niskiej objetosci wyrzutowej serca

brak mozliwosci lokalizacji i wizualizacji choroby

CLI - krytyczne niedokrwienie koriczyn
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TABELA 9. Szczegétowy wykaz dziatar diagnostycznych stuzacych do oceny zakazenia w zespole stopy cukrzycowej

Diagnostyka laboratoryjna

nie jest wymagana w przypadku tagodnej infekgji (stadium 2 wg PEDIS/IDSA/IWGDF)

standardowe morfologia krwi obwodowej — ocena WBC: > 12 000/mm? lub < 4 000/mm? - kryterium ciezkiego
parametry stanu | zakazenia (stadium 4 PEDIS/IDSA)
zapalnego CRP

OB (poziom > 70 mm/godz. moze wskazywac na obecnos¢ zapalenia kosci, jezeli nie stwierdza sie
innych przyczyn mogacych powodowac jego podwyzszenie)

prokalcytonina

*poziomy CRP, OB i prokalcytoniny mogq by¢ przydatne do monitorowania przebiegu zakazenia stopy
cukrzycowej, w tym szczegdlnie monitorowania skutecznosci leczenia zapalenia kosci (OB)

**w poréwnaniu z wartosciq OB stezenie CRP zwieksza sie i zmniejsza szybciej wraz ze zmianq nasilenia
zakazenia, przede wszystkim tkanek miekkich

metaboliczne, glikemia

diabetologiczne | badanie ogdlne moczu (ocena acetonurii, glukozurii)

wyktadniki stanu | gazometria tetnicza, zylna, witosniczkowa (ryzyko kwasicy metabolicznej)
zapalnego

Diagnostyka obrazowa

diagnostyka RTG przegladowe stopy (lub RTG celowane na okolice stopy zmieniong zapalnie) - nalezy wykonac
rentgenowska u chorego z zakazeniem w stopniu umiarkowanym lub ciezkim (stadia 3, 4 wg PEDIS/IDSA/IWGDF)
RTG ocenia sie pod katem osteomyelitis, obecnosci gazu w tkankach oraz obecnosci ciat obcych

*w przypadku podejrzenia osteomyelitis celem RTG jest:

- potwierdzenie i monitorowanie infekcji kosci (przedtfuzajqce sie infekcje, szczegélnie zlokalizowane

w okolicach wyniostosci kostnych, gtebokie infekcje drgzqce do kosci - dodatni test probe-to-bone,
widoczne fragmenty kostne w dnie rany, przedtuzajqcy sie obrzek, zaczerwienienie w obrebie palcéw stdp)
- ocena rozlegtosci infekcyjnych zmian kostnych

- ustalenie strategii postepowania zabiegowego

**podczas pierwszych kilku tygodni infekcji moze nie wykaza¢ zadnych zmian; nalezy pamietac,

ze zmiany w RTG moggq sie pojawic¢ w innych pierwotnie nieinfekcyjnych schorzeniach, np. artropatii
Charcota, po urazach

***typowe zmiany radiologiczne w obrebie zakazonej kosci to: ubytki korowe, ogniskowe ubytki
beleczkowania, odczyny okostnowe

***¥jezeli zmiany w RTG odpowiadajq stanowi klinicznemu oraz odchyleniom w badaniach
laboratoryjnych, nie ma potrzeby wykonywania bardziej zaawansowanych badari obrazowych

diagnostyka USG tkanek miekkich stopy - rzadko, np. poszukiwanie ropni
ultrasonograficzna

inne techniki w przypadku watpliwego obrazu RTG:

obrazowania - NMR - w celu potwierdzenia rozpoznania zapalenia kosci

- '8F-(FDG)-PET/CT, ST Tc — w Polsce badania o ograniczonym dostepie
Diagnostyka mikrobiologiczna

badanie bakteriologiczne powinno by¢ wykonane w przypadku prawie wszystkich ran klinicznie zakazonych

w przypadku zakazenia tkanek miekkich najbardziej miarodajnym materiatem do wykonania posiewdw sa fragmenty
zakazonych tkanek uzyskane w trakcie tyzeczkowania lub biopsji

w przypadku zakazenia kosci najbardziej miarodajnym materiatem do wykonania posiewéw sa fragmenty kosci uzyskane
z biopsji kosci (przezskérnej lub chirurgicznej); mozna rozwazy¢ wykonanie badania histopatologicznego (w Polsce rzadko
wykorzystywane)

badanie standardowego wymazu jest mniej czute i specyficzne w poréwnaniu z badaniem bakteriologicznym prébek
tkankowych; w przypadku mozliwosci uzyskania jedynie wymazu nalezy go pobra¢ z dna rany po jej opracowaniu

Diagnostyka histopatologiczna

nie zaleca sie rutynowego wykonywania badania histopatologicznego w ocenie infekcji w ZSC

nalezy rozwazy¢ wykonanie biopsji kosci z oceng mikrobiologiczng i histopatologiczng u tych chorych z podejrzeniem
zapalenia kosci i szpiku kostnego, u ktérych istnieje ryzyko niewtasciwej identyfikacji patogenu i niepowodzenia terapii
(np. ryzyko obecnosci patogenu opornego u pacjentéw po wczesniejszej antybiotykoterapii i niepowodzeniu leczenia
lub w przypadku obecnosci we wczesniej pobranym gtebokim posiewie wielu patogendw)

wskazane jest pobranie materiatu metoda biopsji poprzez skére (nie poprzez rane) lub w trakcie innej procedury
chirurgicznej z ominieciem rany

w celu minimalizacji ryzyka otrzymania wyniku fatszywie ujemnego u chorych otrzymujacych antybiotykoterapie mozna
rozwazyc jej odstawienie w przypadku planowania ww. procedury (przynajmniej 5 dni lub optymalnie przynajmniej

2 tygodnie)

*podczas chirurgicznego usuwania zakazonych kosci nalezy rozwazy¢ wystanie do badania histopatologicznego

i mikrobiologicznego usunietych fragmentdw kostnych oraz preparatu marginesu operacyjnego (linii ciecia) z czesci kosci
pozostatej w ranie

w
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polineuropatii obwodowej (utrata czucia ochronne-  dlatego nie powinna by¢ uzywana do indywidualnej

go - LOPS), oceny prognostycznej pacjenta z cukrzyca i aktywnym
+ zwigzane z charakterystyka owrzodzenia: powierzch- ~ owrzodzeniem. Istnieje potrzeba stworzenia nowej

nia, gtebokos¢, lokalizacja [przodostopie—$rédstopie  kompleksowej klasyfikacji lub walidacji juz istniejacych

(korzystniejsza lokalizacja), pieta (niekorzystna lo-  klasyfikacji.

kalizacja)], liczba owrzodzen (pojedyncze, mnogie), Do opisu i postepowania w leczeniu infekcji w ZSC

obecnos¢ infekgiji. zaleca sie uzycie klasyfikacji PEDIS/IDSA/IWGDF:

Zadna z dostepnych klasyfikacji nie obejmuje ak- - chorzy z infekcja w stopniu 4. wymagaja pilnej ho-
tualnie wszystkich wymienionych wyzej czynnikdw, spitalizacji,

TABELA 10. Klasyfikacja PEDIS (na podstawie Singh i wsp., 2005)

P stopien 1. — bez objawéw/cech PAD
perfussion — stopien ukrwienia
(odpowiadajg stopniowaniu PAD wg TASC)

stopien 2. — objawy lub cechy PAD, bez cech krytycznego
niedokrwienia koriczyny

stopien 3. — cechy krytycznego niedokrwienia koriczyny

E pomiar w cm” dokonywany po opracowaniu zmiany na jej

extend/size — zasieg i wielko$¢ zmiany zewnetrznych obrysach (od miejsca, gdzie zmiana przechodzi
w skore nieobjetg owrzodzeniem)

D stopien 1. — zmiana powierzchowna obejmujaca cata grubos¢

depth/tissue loss — gtebokos¢ skory, ale nie penetrujaca gtebiej poza skére

stopien 2. — gtebokie owrzodzenie dragzace do tkanek
zlokalizawanych pod skéra, w tym do powiezi, miesni, Sciegien

stopien 3. — zajecie kolejnych warstw tkanek, w tym kosci
i/lub stawdw (wystajaca kos¢, tyzeczkowanie fragmentow
kostnych podczas inspekgji rany)

| stopien 1. — owrzodzenie niezakazone
infection — cechy zakazenia (wg IDSA z 2004 roku)

stopien 2. - tagodne zakazenie

stopien 3. — zakazenie umiarkowanego stopnia

stopien 4. — ciezkie zakazenie

S stopien 1. — czucie ochronne zachowane, zdefiniowane jako
sensation — obecnos¢ czucia ochronnego w zajetej zmiang | obecnos¢ zaburzen podanych w stopniu 2.

stopie (bez uwzglednienia przyczyny i stopnia nasilenia
utraty czucia)

stopien 2. — brak czucia ochronnego;

- brak czucia nacisku (monofilament S-W 10 g) w 2-3
miejscach na powierzchni podeszwowej (wyznaczonych
przez International Consensus on the Diabetic Foot)

- brak czucia wibracji (widetki stroikowe 128 Hz lub prég czucia
wibracji > 25 V oceniany poétilosciowo), ocena na paluchu

PAD - choroba tetnic obwodowych

TABELA 11. Klasyfikacja ciezkosci zakazenia w zespole stopy cukrzycowej wg Amerykanskiego Towarzystwa Chordb Zakaznych
(Infectious Diseases Society of America — IDSA) z 2004 roku

Owrzodzenie Rana bez ropienia lub obecnosci cech stanu zapalnego

niezakazone

zakazenie fagodne | obecnos¢ = 2 cech stanu zapalnego (bdl, tkliwos¢, rumien lub ropienie, ocieplenie lub stwardnienie);
cellulitis < 2 cm wokot owrzodzenia; zakazenie ograniczone do skory lub tkanki podskérnej

zakazenie przynajmniej jedna z wymienionych cech: cellulitis > 2 cm wokoét owrzodzenia, zapalenie naczyn
umiarkowanego chtonnych, szerzenie sie ponizej powiezi, ropien tkanek gtebokich, martwica lub zajecie miesni,
stopnia sciegien, stawow lub kosci

zakazenie ciezkie obecnos¢ ograniczonego zakazenia z jednoczesnie wystepujacymi cechami zakazenia uogdlnionego
(podwyzszona cieptota ciafa, hipotensja, podwyzszona leukocytoza, azotemia) lub niestabilnosciag
metaboliczna (kwasica, ciezka hiperglikemia, wymioty)
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TABELA 12. Klasyfikacja cech zakazenia wg IDSA/IWGDF [na podstawie Lipsky BA i wsp. International Working Group on the
Diabetic Foot (IWGDF). Guidelines on the diagnosis and treatment of foot infection in persons with diabetes (IWGDF 2019 up-

date). Diabetes Metab Res Rev 2020; 36 Suppl 1: e3280].

Kliniczna klasyfikacja zakazenia

Rana niezakazona

Klasyfikacja INGDF

brak miejscowych i ogdlnych objawéw zakazenia

1. (brak zakazenia)

Rana zakazona

obecnos¢ co najmniej dwu z ponizszych objawéw:
- miejscowy obrzek lub naciek

- rumien > 0,5 cm* poza rana

- miejscowa tkliwos¢ lub bdl

- miejscowe wzmozenie ucieplenia

- ropna wydzielina

Charcota, ztamanie, zakrzepica, zastéj zylny)

nie ma innych przyczyn reakcji zapalnej skory (np. uraz, dna, ostra faza neuroosteoartropatii

nieprzekraczajacy > 2 cm**

zakazenie bez objawéw ogdlnoustrojowych (ponizej) obejmujace tylko skére
lub tkanke podskérna (bez tkanek potozonych gtebiej) i rumien wokot rany

2. (zakazenie tagodne)

zakazenie bez objawéw ogdlnoustrojowych obejmujace:
- rumien przekraczajacy = 2 cm od brzegu rany i/lub

- tkanki potozone gtebiej niz skéra i tkanka podskérna (np. sciegna, miesnie, stawy, kosci)

3. (zakazenie umiarkowane)

- temperatura > 38°C lub < 36°C
tetno > 90/min

kazde zakazenie stopy z objawami ogdélnymi (nalezacymi do zespotu uogélnionej
odpowiedzi zapalnej SIRS), gdy wystepuja co najmniej 2 z nastepujacych objawéw:

czestos¢ oddechoéw > 20/min albo PaCO, < 4,3 kPa (32 mm Hg)
- leukocytoza > 12 000/mm? lub < 4 000/mm?, lub > 10% form niedojrzatych (pateczek)

4. (zakazenie ciezkie)

zakazenie obejmujace kosci (osteomyelitis)

,0"dodane po,3”lub ,,4"***

* Zakazenie kazdej czesci stopy, nie tylko rany.
** W jakimkolwiek kierunku, od brzegu rany.

*** Jezeli zapaleniu kosci nie towarzyszy obecnos¢ = 2 objawdw miejscowego albo uogélnionego zapalenia, nalezy zakwalifikowac jako

stopien 3(0) (jezeli < 2 objawdw SIRS) lub 4(0) (jezeli = 2 objawdw SIRS).

***¥*Obecnos¢ istotnego niedokrwienia utrudnia zarébwno rozpoznanie, jak i leczenie zakazenia.

- chorzy z zakazeniem w stopniu umiarkowanym
wymagdaja hospitalizacji, jezeli jest to niezbedne do
wdrozenia prawidtowej diagnostyki lub leczenia
(np. dozylnego podania lekéw), biorac pod uwage
stan miejscowy oraz istotne schorzenia wspétistnie-
jace (np. niewydolnos¢ nerek).

W przypadku ZSC z owrzodzeniem i niedokrwie-
niem konczyny w celu oceny wskazan i potencjalnych
korzysci rewaskularyzacji zaleca sie uzycie klasyfikacji
WIFI:

- w przypadku ABI < 0,5, ci$nienia na kostce < 50 mm
Hg, na paluchu < 30 mm Hg nalezy rozwazy¢ pilna
rewaskularyzacje konczyny.

Klasyfikacja SINBAD jest zalecana ze wzgledu na
prostote (nie wymaga uzycia narzedzi) i uwzglednia
najwieksza liczbe czynnikéw: lokalizacje zmian na
stopie (site; 1 pkt za srédstopie lub okolice piety), nie-
dokrwienie stopy (ischemia; 1 pkt za kliniczne objawy
niedokrwienia), neuropatie (neuropathy; 1 pkt za utrate
czucia), zakazenie bakteryjne (bacterial infection; 1 pkt),
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powierzchnie owrzodzenia (area; 1 pkt za owrzodzenie
> 1 cm?) oraz gtebokos$¢ owrzodzenia (depth; 1 pkt za
owrzodzenie obejmujace miesnie, sciegna lub gteb-
sze struktury). Konieczne jest podanie wyniku poprzez
przypisanie punktéw do poszczegdlnych kategorii, a nie
sumy punktacji.

Zaleca sie uzycie klasyfikacji SINBAD do komunikacji
pomiedzy specjalistami. Moze stuzy¢ do monitorowa-
nia podczas diugotrwatego leczenia i oceny wynikow
leczenia w populacjach.

ZASADY ANTYBIOTYKOTERAPII W ZESPOLE STOPY
CUKRZYCOWEJ

Stosowanie lekéw przeciwbakteryjnych u pacjen-
ta z zakazeniem w przebiegu ZSC musi uwzglednia¢
zaréwno specyfike przebiegu choroby, jak i zmiany
w farmakokinetyce lekéw, jakie zachodza w tej popu-
lacji pacjentéw, a moga one w istotny sposéb wptywac
na skutecznosc i bezpieczenstwo prowadzonej terapii.
W tabeli 13 zebrano najistotniejsze zmiany w profilu
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farmakokinetycznym lekéw u pacjentédw chorych na
cukrzyce.

Warto pamieta¢, ze do klinicznych objawéw miej-
scowego zakazenia naleza: obrzek, zaczerwienienie,
lokalny wzrost ucieplenia, ktére jednak z uwagi na
wspotistnienie neuropatii i niedokrwienia nie musza
by¢ wyrazne, jednak w istotny sposéb moga wptywac
na dystrybucje antybiotykéw do miejsca objetego za-
kazeniem. Obrzek i obecno$¢ dodatkowych przestrzeni
ptynowych moga potegowac strate dystrybucyjna, co
wprost moze przektadac sie na skutecznos¢ prowa-
dzonego leczenia przeciwbakteryjnego. W kazdym
przypadku wystapienia owrzodzenia z cechami zaka-
zenia nalezy w sposéb prawidtowy pobra¢ materiat do
badania mikrobiologicznego. Pobrany materiat musi
gwarantowac po otrzymaniu wyniku badania mikro-
biologicznego mozliwos¢ prawidtowej interpretacji
wyniku. W licznych przypadkach, szczegdlnie gdy po-
branym materiatem jest wymaz, badanie mikrobiolo-
giczne ujawnia liczne szczepy bakteryjne, z ktérych nie
wszystkie sg rzeczywistymi patogenami. W sytuacji,
kiedy musimy podja¢ decyzje o zastosowaniu systemo-
wego leczenia przeciwbakteryjnego, warto pamietac,
ze u pacjentéw chorych na cukrzyce o wiele tatwiej —
w poréwnaniu z populacjg 0ogélng — dochodzi do zaka-
Zenia i moze sie ono rozprzestrzenia¢ bardzo gwattow-
nie. Stan kliniczny pacjenta moze zmienic sie w ciagu
godzin, co wymaga zastosowania lekéw przeciwbak-
teryjnych o optymalnym profilu farmakokinetycznym,
tak aby towarzyszace cukrzycy zmiany w profilu farma-
kokinetycznym i farmakodynamicznym (PK/PD) lekéw
nie limitowaty skutecznosci postepowania przeciwbak-
teryjnego. Warto przypomnie¢, ze istotne klinicznie

zakazenia z objawami og6lnymi stanowig nawet do
30% przypadkéw. Mechanizmy obnizonej odpowiedzi
i zwiekszonej podatnosci na infekcje moga by¢ zwigza-
ne z dysfunkcja leukocytéw, ktérej moze takze towarzy-
szy¢ zmniejszona aktywnos¢ makrofagéw, a te ostatnie
moga uczestniczy¢ w transporcie lekéw przeciwbakte-
ryjnych do miejsca infekcji, co bezwzglednie nalezy
wzig¢ pod uwage przy wyborze leku przeciwbakteryj-
nego, w zaleznosci od stanu klinicznego pacjenta.

W zakresie stwierdzanej flory bakteryjnej u pa-
cjentéw z ZSC w badaniach mikrobiologicznych moga
wystepowac szczepy bakteryjne bedace komensalami
skéry, ktére nie sg zazwyczaj patogenami, np. Staphy-
lococcus epidermidis. Patogenami infekujgcymi rane
u chorych na cukrzyce moga by¢ takze bakterie Gram-
-ujemne, takie jak Citrobacter czy Acinetobacter. Jednym
z najczestszych patogenéw uczestniczacych w infek-
cjach ran stép u chorych na cukrzyce jest gronkowiec
ztocisty, a takze inne ziarniaki Gram-dodatnie. Réwniez
w przypadku zapalenia kosci dominujacym patoge-
nem jest gronkowiec ztocisty. W przypadku szczegdlnie
przewlektych infekcji stopy cukrzycowej izolowane sa
pateczki Gram-ujemne, takie jak Pseudomonas aerugi-
nosa czy Enterobacterales. Wsréd beztlenowcow stwier-
dza sie Prevotella spp., Porphyromonas spp. i Bacteroides
fragilis.

Znajomos¢ flory bakteryjnej uczestniczacej w infek-
cjach stopy cukrzycowej pozwala na optymalny wybér
strategii farmakoterapii, w tym leczenia skojarzonego,
ktdére z uwagi na uwarunkowania infekgji oraz ryzyko
nieskutecznej eradykacji i narastania opornosci jest
oczywistym wymogiem. Warto przypomnie¢, ze nie
wykazano skutecznosci antybiotykoterapii miejscowej,

TABELA 13. Zmiany w profilu farmakokinetycznym lekéw u pacjentéw chorych na cukrzyce

Proces farmakokinetyczny

Wplyw na farmakokinetyke lekow przeciwbakteryjnych, praktyczne wnioski terapeutyczne

wchtanianie zmiana przeptywu krwi przez przewdd pokarmowy, wydtuzenie czasu oprézniania zotadka,
uposledzenie perystaltyki przewodu pokarmowego — moze dochodzi¢ do wydtuzenia
czasu wchfaniania lekéw z przewodu pokarmowego oraz spadku biodostepnosci lekéw

podawanych doustnie

dystrybucja zmiany w zakresie wigzania lekéw z albuminami; glikacja albumin oraz wptyw wolnych
kwasow ttuszczowych krazacych we krwi poprzez allosteryczne zmiany w strukturze
albumin zmniejszajg wigzanie lekéw z biatkami, mozliwy wzrost frakcji wolnej lekow

przeciwbakteryjnych

metabolizm spadek aktywnosci CYP3A4, zwolnienie metabolizmu lekéw metabolizowanych przez ten
izoenzym; uwaga na antybiotyki z grupy makrolidéw metabolizowane przez ten izoenzym

cytochromu P450

eliminacja wzrost filtracji ktebkowej, przyspieszenie eliminacji antybiotykéw wydalanych tg droga,

koniecznos¢ uwzglednienia tego faktu w strategii dawkowania antybiotykéw
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ktéra jest niezgodna z aktualnymi zaleceniami w tym
zakresie, a moze by¢ szkodliwa w aspekcie indukowa-
nia presji selekcyjnej. Wyjatkiem jest produkt leczniczy
w postaci gabki kolagenowej nasgczonej gentamycyna,
majacy zarejestrowane wskazanie do leczenia i profilak-
tyki zakazen. Przy prawidtowej aplikacji gentamycyna
zawarta w gabce dzieki swojemu profilowi farmakoki-
netycznemu charakteryzuje sie wysoka skutecznoscia
przeciwbakteryjna. Niewfasciwe jest zastosowanie an-
tybiotykéw zarejestrowanych do podawania dozylnego
i/lub domiesniowego do leczenia miejscowego ran.
W tabeli 14 zebrano najistotniejsze czynniki, ktére maja
wplyw na skutecznos¢ i bezpieczenstwo antybiotykotera-
pii systemowej u pacjenta z zakazonga stopa cukrzycowa.

Opierajac sie na znajomosci fenotypu lekowrazli-
wosci izolowanych drobnoustrojéw, nie nalezy zapomi-
nac o koniecznosci uwzglednienia w terapii szczepow
o okreslonej opornosci na leki przeciwbakteryjne, np.
VRE (vancomycin-resistant enterococcus) czy MRSA (me-
thicyllin-resistant Staphylococcus aureus). Warto przypo-
mnie¢, ze czestos¢ zakazen tymi szczepami w populacji
chorych na cukrzyce w przypadku chorych na cukrzy-
ce z ranami stop wzrasta i moga to byc takze infekcje
pozaszpitalne. Niebezpieczny dla pacjentéw z cukrzyca
moze by¢ enterokok wykazujacy opornosé na wanko-
mycyne (VRE), ktéry zwykle nie jest rzeczywistym pato-
genem u pacjentéw bez cukrzycy, natomiast u chorych
na cukrzyce moze by¢ przyczynga infekcji z destrukcja
tkanek. Takze wsrdd bakterii Gram-ujemnych stwier-
dza sie u pacjentéw z ZSC wystepowanie szczepow
opornych, produkujacych B-laktamazy o poszerzonym
spektrum (extended-spectrum beta-lactamases — ESBL),
a takze karbapenemazy (carbapenemase producing
Enterobacteriaceae — CPE). Patogeny te wystepuja
przede wszystkim w przypadku czestych hospitalizacji
oraz u pacjentéw przyjmujacych leki o dziataniu immu-
nosupresyjnym. Infekcje ran stép u chorych na cukrzyce
przy rozpoznaniu zakazenia wymagaja bezzwltocznego
wiaczenia empirycznej antybiotykoterapii, ktdra w razie
koniecznosci powinna by¢ modyfikowana w momencie
otrzymania wyniku badania mikrobiologicznego. Istot-
nym elementem, ktéry poprawia efektywnosc leczenia
przeciwbakteryjnego, jest opracowanie chirurgiczne,
a takze wilasciwa lawaseptyka rany i w razie koniecz-
nosci stosowanie opatrunkéw, ktére moga wykazywac
dodatkowo dziatanie przeciwbakteryjne. Warto przypo-
mnie¢, ze do lawaseptyki ran nie moga by¢ stosowa-
ne woda utleniona, mleczan etakrydyny i kwas borny.
W przypadku, gdy w srodowisku rany jest stwierdzany
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Acinetobacter, nie moga by¢ stosowane roztwory
chlorheksdyny. Z praktycznego punktu widzenia na-
lezy pamieta¢, ze w przypadku owrzodzenia klinicz-
nie niezakazonego wskazane jest wdrozenie leczenia
przeciwbakteryjnego w sytuacji podejrzenia krytycznej
kolonizacji przy przedtuzajacym sie i nieefektywnym
leczeniu, w przypadku krytycznego niedokrwienia -
do czasu wdrozenia procedury rewaskularyzacyjnej,
a takze u pacjentéw leczonych immunosupresyjnie.
Waznym elementem wptywajacym na skutecznosé
stosowanej terapii przeciwbakteryjnej jest czas przyj-
mowania lekéw przeciwinfekcyjnych, ktéry w kazdym
przypadku powinien by¢ indywidualizowany. Co do
zasady czas trwania leczenia przeciwbakteryjnego po-
winien wynosi¢:

w przypadku zakazen tagodnych (stopien 2. wg

PEDIS) — 1-2 tygodnie,

- w przypadku zakazeh umiarkowanych i ciezkich

(stopien 3.i4. wg PEDIS) - 2-4 tygodnie,

w przypadku zakazenia kosci czas stosowania lekéw

przeciwbakteryjnych wynika z zakresu interwencji

chirurgicznej i powinien wynosic:

- po amputacji w granicach zdrowych niezakazo-
nych tkanek 5-14 dni,

- po resekcji kostnej bez pozostawienia resztko-
wych martwakéw 4-6 tygodni,

-z pozostatosciag martwakoéw po leczeniu chirur-
gicznym lub w przypadku braku interwencji chi-
rurgicznej 3—6 miesiecy.

Oczywiscie strategia dawkowania oraz czas tera-
pii zaleza od profilu PK/PD wybranego antybiotyku.
W przypadku stosowania antybiotykdw, ktére charakte-
ryzuja sie dlugim okresem poéttrwania w fazie eliminacji,
np. dalbawancyny, do skutecznej eradykacji wrazliwych
na lek patogenéw moga wystarczy¢ 2 dawki leku.

Kolejng putapka moze by¢ przechodzenie z lekéw
przeciwbakteryjnych stosowanych dozylnie na postacie
doustne. Nalezy pamieta¢, ze w przypadku stosowania
lekéw dozylnie mamy do czynienia ze 100-procento-
wa biodostepnoscia leku, co wprost przektada sie na
jego stezenie w miejscu infekcji. W przypadku doust-
nych postaci danego produktu leczniczego przy dobo-
rze skutecznej dawki musimy zawsze uwzglednic jego
biodostepnosc¢ z przewodu pokarmowego (uwaga: nie
substancji czynnej) — informacja ta jest zawarta w cha-
rakterystyce produktu leczniczego.

Czynniki warunkujgce wiasciwy wybér lekow prze-
ciwbakteryjnych w zakazeniach o ré6znym nasileniu
przedstawiono w tabeli 15.
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TABELA 14. Parametry wptywajace na skutecznos¢ i bezpieczenstwo antybiotykoterapii systemowej u pacjenta z zakazong
stopa cukrzycowa

Parametr wptywajacy Praktyczne wnioski terapeutyczne

na skutecznosc i bezpieczenstwo
stosowanej antybiotykoterapii

cechy pacjenta przy wyborze leku i strategii dawkowania nalezy uwzgledni¢ nie tylko mase ciata
pacjenta, lecz takze BMI (otytos¢ moze zmieniac¢ farmakokinetyke lekdw), stopien
wydolnosci watroby i nerek oraz ewentualne przestrzenie ptynowe, np. obrzeki
obwodowe, wodobrzusze itp.

profil PK/PD leku decyduje zaréwno o strategii dawkowania, wielkosci dawki pojedynczej, jak
przeciwbakteryjnego i przedziale dawkowania; z uwagi na uwarunkowania patofizjologiczne nie

zaleca sie do stosowania w tej grupie pacjentéw dozylnych postaci amoksycyliny

z klawulanianem z uwagi na niska objetos¢ dystrybucji oraz krotki okres péttrwania
wynoszacy ok. 1,9 godziny; jest to antybiotyk o zaleznosci T > MIC, co powoduje,
Ze zar6éwno przy przedziale dawkowania wynoszacym 8, jak i 12 godzin znaczna
jego czesdc¢ jest zwigzana z wystepowaniem subterapeutycznych stezen antybiotyku
w miejscu zakazenia, co jest zrédtem presji selekcyjnej; zawezanie przedziatu
dawkowania nie jest mozliwe z uwagi na zwigkszenie ryzyka eskalowania
hepatotoksycznosci kwasu klawulanowego; z kolei wankomycyna u pacjentéw

z infekcjami skory i tkanki podskérnej w tym kompartmencie osigga u pacjentéw

z cukrzyca jedynie 10% stezenia, jakie osigga w uktadzie krazenia — lek z uwagi na
profil PK/PD nie powinien by¢ zalecany w ZSC

badanie mikrobiologiczne w przypadku terapii celowanej po otrzymaniu wyniku badania mikrobiologicznego
nalezy pamietac o tym, ze interpretacja mikrobiologiczna i kliniczna antybiogramu

nalezy uwzglednic¢ zaréwno cechy kliniczne, jak i farmakologiczne

choroby wspétistniejace moga modyfikowac skutecznosc i bezpieczenstwo stosowania lekéw
przeciwbakteryjnych w mechanizmie interakcji lek-choroba

zaburzenia krgzenia obwodowego moga ograniczac dystrybucje do miejsca zakazenia antybiotykéw hydrofilnych
z uwagi na to, ze wykorzystuja krazenie jako zasadnicza droge dystrybucji

czynniki ryzyka nieskutecznosci nieoptymalny wybdr antybiotyku, nieoptymalna dawka i przedziat dawkowania,
leczenia przeciwbakteryjnego niewlasciwy czas stosowania leczenia przeciwbakteryjnego
profil dawkowania musi by¢ zgodny z parametrami farmakokinetycznymi charakteryzujacymi

skutecznos¢ kliniczna leku przeciwbakteryjnego; w przypadku antybiotykéw

o zaleznosci T > MIC zawsze nalezy rozwazy¢ stosowanie w postaci wlewéw
dozylnych przedtuzonych lub ciagtych; za kazdym razem przed zleceniem nalezy
upewnic sie, czy dostepny produkt leczniczy ma stabilno$¢ w czasie podawania leku
w postaci wlewu przedtuzonego

czas stosowania leku zalezy zaréwno od specyfiki zakazenia, jak i specyfiki pacjenta, musi uwzglednia¢
przeciwbakteryjnego parametry farmakokinetyczne wybranego do terapii leku przeciwbakteryjnego
cechy miejsca zakazenia obecnos¢ nacieku zapalnego, obrzeku czy przestrzeni ptynowych moze

zmieniac dystrybucje leku przeciwbakteryjnego m.in. przez zwiekszenie straty
dystrybucyjnej. W przypadku ropni nalezy pamietac, ze ropien jest strukturg
awaskularng, co limituje penetracje lekéw przeciwbakteryjnych, a takze niskie pH
panujace w ropniu moze powodowac niestabilnos¢ fizykochemiczng niektérych
lekéw przeciwbakteryjnych np. -laktaméw

inne jednoczesnie stosowane leki nalezy zwréci¢ uwage na interakcje lekdw przeciwbakteryjnych z innymi
a skutecznosc i bezpieczeristwo jednoczesnie stosowanymi lekami oraz paleniem tytoniu; w szczegdélnosci nalezy
stosowanej antybiotykoterapii pamietac o koniecznosci separacji czasu stosowania antybiotykéw eliminowanych

droga nerkowa oraz furosemidu; w przypadku leczenia pacjentek lekami
przeciwbakteryjnymi o szerokim spektrum dziatania przeciwdrobnoustrojowego

w sytuacji, gdy pacjentka przyjmuje jednoczesnie antykoncepcje hormonalna,
nalezy ja poinformowac o koniecznosci stosowania niehormonalnych, skutecznych
metod antykoncepcyjnych podczas catej antybiotykoterapii oraz 7 dni po jej
zakonczeniu; u palaczy tytoniu nalezy rozwazy¢ zwiekszenie dawek ciprofloksacyny
z uwagi na indukcje metabolizmu leku
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TABELA 15. Czynniki warunkujace wtasciwy wybér lekéw przeciwbakteryjnych w zakazeniach o réznym nasileniu

Istotny czynnik Czynnik etiologiczny ~ Antybiotykoterapia empiryczna Istotne informacje dodatkowe

warunkujacy wybér leku
przeciwbakteryjnego

Zakazenia o przebiegu tagodnym

bez wczesdniejszego
podawania lekow
przeciwbakteryjnych

gtéwnie ziarenkowce
Gram-dodatnie

potsyntetyczne penicyliny
kloksacylina — w przypadku MSSA
klindamycyna 3-4 x 600 mg i.v.
lub p.o.

fluorochinolony - lewofloksacyna
1-2 X 500 mg i.v. lub p.o.

klindamycyna - z uwagi na
profil PK/PD nalezy unikac
stosowania w odstepach
12-godzinnych

nie stosowac dawek
pojedynczych rzedu 300 mg -
wysokie ryzyko niepowodzenia
klinicznego

w przypadku stosowania
fluorochinolonéw nalezy
uwzglednic¢ przeciwwskazania
i ograniczenia opisane

w komunikatach
bezpieczenstwa

wczesdniejsza
krétkotrwata
antybiotykoterapia

gtéwnie ziarenkowce
Gram-dodatnie,
mozliwy réwniez udziat
flory Gram-ujemnej,
gtéwnie pateczek

ampicylina/sulbaktam i.v. 3 g co
6 godzin

klindamycyna 3-4 x 600 mg i.v.
lub p.o.

fluorochinolony - lewofloksacyna
1-2 X500 mg i.v. lub p.o

lub moksyfloksacyna 1 x 400 mg
iv., p.o.,
trimetoprim/sulfametoksazol 2 x
960 mg i.v., p.o.

klindamycyna - z uwagi na
profil PK/PD nalezy unikac
stosowania w odstepach
12-godzinnych

nie nalezy stosowac¢ dawek
pojedynczych rzedu 300 mg -
wysokie ryzyko niepowodzenia
klinicznego

w przypadku stosowania
fluorochinolondéw nalezy
uwzgledni¢ przeciwwskazania
i ograniczenia opisane

w komunikatach
bezpieczenstwa

nadwrazliwos¢
na antybiotyki
B-laktamowe

klindamycyna
fluorochinolony
trimetoprim/sulfametoksazol

w celu ustalenia zwigzku
przyczynowo-skutkowego
konieczne jest zebranie
szczegotowego wywiadu
dotyczacego reakgji
nadwrazliwosci

wysokie ryzyko MRSA

MRSA jako czynnik
dominujacy

doksycyklina 2 x 100 mg i.v., p.o.
linezolid 2 X 600 mg i.v., p.o.,

w przypadku stosowania leku
droga dozylna wskazane jest
podawanie leku we wlewach
120-minutowych

potencjalizacja aktywnosci
przeciwbakteryjnej gdy
AUC/MIC > 100
trimetoprim/sulfametoksazol 2 x
960 mg i.v., p.o.

nie trzeba modyfikowa¢
dawki linezolidu u pacjentéw
z niewydolnoscia nerek
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TABELA 15.Cd.

Istotny czynnik
warunkujacy wybdr leku
przeciwbakteryjnego

Czynnik etiologiczny

Antybiotykoterapia
empiryczna

Istotne informacje
dodatkowe

Zakazenia o przebiegu umiarkowanym

u pacjenta nie stosowano
antybiotykéw

ziarenkowce Gram-dodatnie,
ryzyko wspotwystepowania
pateczek Gram-ujemnych

ceftriakson 2 x 1-2 g i.v. lub
w przypadku, gdy etiologia
Pseudomonas aeruginosa —
ceftazydym 3 x 2 g i.v.

lub skojarzenie ceftazydymu
z ciprofloksacyna
3x400mgi.v.,

z ewentualna kontynuacja
doustnie w dawce 2 X 750 mg

nie trzeba modyfikowac dawki
ceftriaksonu u pacjentéw

z niewydolnoscig nerek — lek
o dominujacym klirensie
watrobowym

w przypadku stosowania
ciprofloksacyny nalezy
uwzglednic ryzyko interakgji
z lekami obnizajacymi prég
drgawkowy

u natogowych palaczy
tytoniu nalezy rozwazy¢
zwiekszenie dawki
ciprofloksacyny —

indukcja CYP

wczesniejsza
krotkotrwata
antybiotykoterapia

pipracylina/tazobaktam
4x45qiv.

ertapenem 1 x 1gi.v.
delafloksacyna 2 x 300 mg
i.v. — wlew 60 minut

lub 2 X 450 mg p.o.

w przypadku stosowania
fluorochinolonéw nalezy
wykluczy¢ przeciwwskazania
opisane w komunikatach
bezpieczenstwa

owrzodzenie

bakterie Gram-ujemne,

pipracylina/tazobaktam

w przypadku meropenemu

dwie pierwsze dawki,
nastepnie 2 x 100 mg i.v.
ceftarolina 3 x 600 mg i.v. -
wlew 60 minut

linezolid 2 x 600 mg i.v. -
wlew 120 minut, p.o.
delafloksacynai.v., p.o.
dalbawancyna 1 x 1500 mg
i.v. jednorazowo - wlew
dozylny

Zmacerowane w tym w szczegélnosci 4x45qgiv. profil farmakokinetyczny
Pseudomonas aeruginosa meropenem 3 X 2 g i.v. w tej grupie pacjentéw jest
fluorochinolony - korzystniejszy w poréwnaniu
lewofloksacyna lub zimipenemem z cylastatyna,
delafloksacyna dawka meropenemu3x2g
wynika z mozliwosci
zwiekszonej straty
dystrybucyjnej w tej grupie
pacjentéw
wysokie ryzyko MRSA MRSA tygecyklina 2 x 200 mg i.v.— | nalezy unika¢ stosowania

wankomycyny z uwagi na
fakt, ze lek ten u chorych na
cukrzyce osigga w skorze

i tkance podskoérnej tylko
10% stezenia we krwi

niedokrwienie,

ziarenkowce Gram-dodatnie,

ceftriakson, ceftazydym -

nie nalezy kojarzy¢

nekroza ryzyko wspotwystepowania | w przypadku podejrzenia klinadmycyny
pateczek Gram-ujemnych flory beztlenowej dotaczy¢ z metronidazolem
oraz beztlenowcow klindamycyne lub oraz piperacyliny
metronidazol, piperacyling/ | ztazobaktamem
tazobaktam, ertapenem z klindamycyna lub
metronidazolem - brak
addytywnego efektu
terapeutycznego
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TABELA 15.Cd.

Istotny czynnik

warunkujacy wybdr leku
przeciwbakteryjnego

Czynnik etiologiczny

Antybiotykoterapia
empiryczna

Istotne informacje
dodatkowe

zakazenie z udziatem
wielolekoopornych
pateczek Gram-ujemnych

u pacjenta nie stosowano
antybiotykow

gtéwnie pateczki
Gram-ujemne, w tym
ESBL, z mozliwosciag
wspotwystepowania
ziarenkowcéw
Gram-dodatnich

Zakazenia o przebiegu ciezkim

ziarenkowce Gram-dodatnie,
ryzyko wspotwystepowania
pateczek Gram-ujemnych

piperacylina/tazobaktam,
meropenem, fluorochinolony
- delafloksacyna,
lewofloksacyna, tygecyklina,
kolistyna — pierwsza dawka

9 min j.m., nastepnie co

8 godzin 3-4 min j.m.

ceftriakson, ceftazydym,
piperacylina/tazobaktam,
w uzasadnionych
przypadkach ertapenem

w przypadku, gdy
czynnikiem etiologicznym
s bakterie wytwarzajace
ESBL, istnieje duze

ryzyko niepowodzenia
klinicznego

z uwagi na profil PK/PD
kolistyny istnieje znaczne
ryzyko niewydolnosci
dystrybucyjnej,
szczegOlnie w przypadku
zaburzen krazenia
wskazane jest stosowanie
kolistyny w terapii
skojarzonej

wczesniejsza krotkotrwata
antybiotykoterapia

piperacylina/tazobaktam,
ertapenem

owrzodzenie zmacerowane

bakterie Gram-ujemne,
w tym w szczegdlnosci
Pseudomonas aeruginosa,
w tym wielolekooporny

pipracylina/tazobaktam
4x 45qgiv.

meropenem 3 X 2 g i.v.
fluorochinolony -
lewofloksacyna lub
delafloksacyna

w przypadku Pseudomonas
aeruginosa MDR —
ceftazydym/awibaktam
3% 2,59gi.v.-wlew dozylny
+ fosfomycyna3 x 8 gi.v.-
wlew 3 godziny

nie stosowac fosfomycyny
w monoterapii w przypadku
infekcji Pseudomonas
aeruginosa

wysokie ryzyko MRSA

MRSA

tygecyklina 2 X 200 mg i.v. —
dwie pierwsze dawki,
nastepnie 2 x 100 mg i.v.
ceftarolina 3 x 600 mg i.v. —
wlew 60 minut

linezolid 2 x 600 mg i.v. -
wlew 120 minut, p.o.
delafloksacyna i.v., p.o.
dalbawancyna 1 x 1500 mg
i.v.— wlew dozylny

gdy zakazenie kosci, druga
dawke dalbawancyny

1500 mg nalezy podac

w 8. dniu terapii
telawancyna i.v. 10 mg/

kg m.c. co 24 godziny
oritawancyna 1200 mg i.v.
jednorazowo
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TABELA 15. Cd.

Istotny czynnik Czynnik etiologiczny

warunkujacy wybdr leku
przeciwbakteryjnego

Antybiotykoterapia
empiryczna

Istotne informacje
dodatkowe

ziarenkowce Gram-dodatnie,
ryzyko wspotwystepowania
pateczek Gram-ujemnych
wielolekoopornych oraz
beztlenowcéw

niedokrwienie,
nekroza

ceftriakson, ceftazydym -

w przypadku podejrzenia
flory beztlenowej nalezy
dofaczy¢ klindamycyne lub
metronidazol
piperacylina/tazobaktam,
ertapenem, meropenem 3 X
2 g — wlewy dozylne

3 godziny

w przypadku stosowania
leku we wlewach nalezy
za kazdym razem upewnic
sie, czy aktualnie dostepny
produkt leczniczy jest
stabilny w zleconym czasie
trwania wlewu

zakazenie z udziatem
wielolekoopornych
pateczek Gram-ujemnych

gtéwnie pateczki Gram-
-ujemne, w tym ESBL/CPE,
z mozliwoscia
wspotwystepowania
ziarenkowcéw
Gram-dodatnich

piperacylina/tazobaktam,
meropenem, fluorochinolony
- delafloksacyna,
lewofloksacyna, tygecyklina,
kolistyna — pierwsza dawka 9
mln j.m., nastepnie co

8 godzin 3-4 min j.m.

w przypadku gdy CPE

- zgodnie z fenotypem
opornosci: ceftazydym/
awibaktam, meropenem/
waborbaktam, imipenem/
relebaktam

wskazana terapia skojarzona
w zaleznosci od specyfiki
pacjenta oraz przebiegu
zakazenia i dotychczas
stosowanej terapii
przeciwbakteryjnej

Uwaga: dawkowanie lekéw zebrane w tabeli dotyczy pacjentéw z prawidfowq funkcjq filtracyjnq nerek, w przypadku uposledzenia funkcji wqtroby

i/lub nerek wskazana jest indywidualizacja dawkowania.

LECZENIE CUKRZYCY | CHOROB
WSPOLISTNIEJACYCH

Pacjent z ZSC to najczesciej chory z licznymi inny-
mi powikfaniami cukrzycy oraz chorobami wspotist-
niejacymi. W strategii kompleksowego leczenia ZSC
optymalizacja kontroli glikemii stanowi wazny cel tera-
peutyczny. Aktualnie oceny wyréwnania glikemii prze-
prowadza sie na podstawie pomiaréw stezenia glukozy
we krwi dokonywanych przez pacjenta glukometrem
lub przez systemy ciagtego monitorowania stezenia
glukozy w ptynie srédtkankowym oraz wartosci HbA, .
Dla wiekszosci chorych z ZSC zalecana docelowa war-
tos¢ HbA, nie powinna przekraczac 7%, co odpowiada
czasowi spedzanemu w docelowym zakresie glikemii
70-180 mg/dl > 70%. Przewlekte osigganie docelowej
wartosci HbA, poprawia rokowanie kazdego chorego,
takze pacjenta z ZSC. Miarg sukcesu leczenia ZSC jest
unikniecie duzej amputacji i kalectwa oraz przedwczes-
nego zgonu.
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Kiedy insulinoterapia u pacjenta z cukrzyca powiktana
zespotem stopy cukrzycowej?

Leczenie insuling u chorego na cukrzyce z ZSC po-
winno by¢ kontynuowane, jezeli chory byt tak wczesdniej
leczony, a rozpoczete bezzwtocznie, jesli s kliniczne
i laboratoryjne wskazania (tab. 16).

Proces zapalny w przebiegu ZSC u wiekszosci cho-
rych indukuje hiperglikemie, ktéra wymaga zastosowa-
nia terapii insuling. Wedtug zalecen Polskiego Towarzy-
stwa Diabetologicznego (PTD) dopuszczalne jest jednak
stosowanie przeciwhiperglikemicznych lekéw nieinsu-
linowych, jezeli takie leczenie zapewnia dobra kontrole
glikemii i nie ma wskazan do wiaczenia insuliny.

Nalezy podkresli¢, ze biorgce udziat w procesie go-
jenia rany komorki uktadu odpornosciowego sa funk-
cjonalnie glukozalezne. Ich metabolizm i sprawne funk-
cjonowanie sg uwarunkowane glikemia. W warunkach
hiperglikemii komorki immunokompetentne zatracaja
swojg sprawnos¢ funkcjonalna. Prozapalne makrofagi M1

© Polskie Towarzystwo Leczenia Ran, 2021



Postepowanie z chorym z zespotem stopy cukrzycowej — wytyczne Polskiego Towarzystwa Leczenia Ran 2021: czes¢ 1

TABELA 16. Chorzy na cukrzyce z zespotem stopy curzycowej, u ktérych wskazana jest insulinoterapia

+ pacjent z cukrzycg wczesniej leczony insuling - kontynuacja insulinoterapii

- pacjent z cukrzyca i wyktadnikami gtebokiego deficytu insuliny (hiperglikemia z glukozurig i acetonurig/ketonemia)

« pacjent, ktéry nie osigga docelowych wartosci glikemii na terapii nieinsulinowej (zjawisko przewlekte lub okresowe
wywofane przemijajagcym czynnikiem dekompensujacym, np. stan zapalny, leki diabetogenne, leczenie zabiegowe)

+ pacjent z przeciwwskazaniami do terapii nieinsulinowej lub nietolerancja terapii nieinsulinowej

pozostajg w nadaktywnosci, pogtebiajac zmiany de-
strukcyjne, a przeciwzapalne makrofagi M2 maja
zmniejszone szanse na zainicjowanie i wzmocnienie
proceséw naprawczych. Niewyréwnana metabolicznie
cukrzyca uposledza gojenie rany, co wykazano w bada-
niach eksperymentalnych i klinicznych.

Insulina w adekwatnej dla potrzeb organizmu ilo-
$ci wykazuje dziatanie przeciwzapalne, gdyz aktywuje
szlaki przekaznictwa wewnatrzkomérkowego PI3K/
Akt i Ras/MAPK, w efekcie czego niweluje niekorzystne
nastepstwa glukotoksycznosci, wyhamowuje reakcje
zapalna i wspiera dziatania reperacyjno-regeneracyjne
w tkankach.

Wykazano, ze u chorych z ZSC leczonych insuling
istotnie czesciej uzyskiwano wygojenie, a czas gojenia
rany byt istotnie krétszy w poréwnaniu z chorymi, kté-
rzy nie otrzymywali insuliny systemowo. Wyniki te staty
sie podstawa dla rekomendacji, aby w trakcie aktywne-
go leczenia ZSC u pacjentéw stosowac insuline.

Przebieg od rozpoczecia do zakonczenia leczenia
ZSC jest dynamiczny pod wzgledem zapotrzebowania
organizmu na insuling, dlatego preferowana jest meto-
da intensywnej insulinoterapii.

Intensywna czynnosciowa insulinoterapia z ela-
stycznym dobieraniem dawek insuliny, ktéra jest reko-
mendowana u 0s6b z cukrzyca typu 1, nie jest mozliwa
do zastosowania u wiekszosci chorych na cukrzyce
typu 2 z ZSC. Doswiadczenie wskazuje, ze czynnikiem
limitujgcym szerokie stosowanie czynnosciowej in-
sulinoterapii u chorych na cukrzyce typu 2 sa ograni-
czone zdolnosci poznawcze i nieche¢ do wiekszego
zaangazowania w samoopieke. Zalecany jest wow-
czas uproszczony model wielokrotnych wstrzykniec
insuliny, w ktérym pacjent podaje preparat insuliny
bazalnej w zaleconej przez lekarza dawce, a preparat
szybkodziatajacy przed positkami w dawce zaleznej od
glikemii przed positkiem. Lekarz ustala dawki insuliny
podawane przed sniadaniem, obiadem i kolacja i roz-
pisuje w tabeli dawkowanie insuliny dla okreslonych
przedziatéw glikemicznych.

Przedpositkowe dawki insuliny sg ustalane na pod-
stawie algorytmu intensywnej czynnosciowej insu-
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linoterapii, ze zmiennymi: glikemia przed positkiem,
ilos¢ insuliny bilansujaca 10 g weglowodandw (1 wy-
miennik weglowodanowy — 1TWW), dawka korekcyjna
zalezna od wrazliwosci na dziatanie insuliny - z requty
u dorostych 1 jednostka insuliny obniza glikemie od
30 do 50 mg/dl i glikemii docelowej (w terapii przy
uzyciu wstrzykiwaczy typu pen zazwyczaj 100 mg/dl).
Algorytm modyfikacji dawek preparatu insuliny bazal-
nej zalezy od rodzaju preparatu. U chorych na cukrzyce
typu 1 intensywna czynnosciowa insulinoterapia jest
metoda z wyboru realizowana badz za pomoca osobi-
stej pompy insulinowej, badzZ przy uzyciu wstrzykiwa-
czy. Preparatami preferowanymi sg analogii insuliny.

U chorych na cukrzyce typu 2 z ZSC leczonych wcze-
$niej insuling w jednym wstrzyknieciu preparatu bazal-
nego lub mieszankami insuliny zalecana jest intensyfi-
kacja insulinoterapii w modelu baza-bolus. Przy braku
mozliwosci zastosowania intensywnej czynnosciowe;j
insulinoterapii nalezy zastosowac uproszczony model
wielokrotnych wstrzyknie¢. Zwiekszong efektywnos¢
i bezpieczenstwo terapii zapewniajg analogii dfugo-
lub ultradtugodziatajace, ktérych zastosowanie u cho-
rych na cukrzyce typu 2 jest limitowane wskazaniami
refundacyjnymi. Przed positkami zaleca sie podanie
analogu szybkodziatajgcego w dawkach wskazanych
w indywidualnie dobranej tabeli dawek, uwzgledniaja-
cej przedziaty docelowej glikemii. U chorych z typem 2
cukrzycy niewymagajgcych insuliny bazalnej zaleca sie
stosowanie analogu szybkodziatajacego insuliny przed
positkami.

Jezeli nie ma przeciwwskazan do przyjmowania le-
kow nieinsulinowych, to zalecane jest ich stosowanie
zgodnie z rekomendacjami leczenia cukrzycy typu 2.
Skojarzenie insulinoterapii z metforming, analogiem
glukagonopodobnego peptydu 1 (analog GLP-1), in-
hibitorem kotrasportera glukozo-sodowego typu 2
(inhibitor SGLT-2) moze przynies¢ dodatkowe korzysci
kliniczne.

W sytuacji znacznego deficytu insuliny endogennej
manifestujgcego sie wyktadnikami nasilonej ketogene-
zy nalezy zastosowac insuline i wstrzyma¢ podawanie
lekéw nieinsulinowych.
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TABELA 17. Leki nieinsulinowe w skojarzeniu z insuling a zesp6t stopy cukrzycowej

Lek

metformina

Uwagi

w przypadku metforminy gtéwnym przeciwwskazaniem jest niewydolnos¢ nerek
nie nalezy rozpoczynac terapii metforming przy eGFR < 45 ml/min/1,73 m? a przerwa¢
wczesniej prowadzong terapie przy GFR < 30 ml/min/1,73 m?

agonisci receptora
dla GLP-1

analogi GLP-1 stymuluja sekrecje insuliny przez komérki B wysp trzustkowych

w mechanizmie zsynchronizowanym z narastaniem popositkowej glikemii

wykazuja dziatanie plejotropowe, korzystnie wptywajac na narzady dotkniete funkcjonalnie
i strukturalnie w cukrzycy typu 2

chociaz brakuje badan z oceng wptywu terapii analogami GLP-1 na proces gojenia
owrzodzenia w ZSC, nie wykazano, aby leki te niekorzystnie wptywaty na to powiktanie
cukrzycy, nie ma zatem powodu, aby wstrzymywac terapie analogami GLP-1 w trakcie

leczenia ZSC

inhibitory SGLT-2

inhibitory SGLT-2 sg lekami rekomendowanymi w terapii chorych na cukrzyce typu 2,
szczegdlnie z niewydolnoscia serca i/lub przewlekta choroba nerek

w badaniu CANVAS odnotowano zwiekszone ryzyko amputacji w grupie leczonej
kanagliflozyng, ale nie odnotowano takiej zaleznosci w badaniach z innymi flozynami
u chorych z ZSC nalezy indywidualnie rozwazy¢ stosowanie flozyn

Przeciwwskazania do stosowania lekdw nieinsulino-
wych u chorych z ZSC nie odbiegaja od przeciwwska-
zan ogolnych (tab. 17).

Chory z ZSC to zazwyczaj pacjent wielochorobowy,
ze wspotistniejaca choroba sercowo-naczyniowa i/lub
niewydolnoscia serca, i/lub przewlekta choroba nerek.
Dowody ptynace z badan klinicznych z randomizacja u ta-
kich chorych wskazuja na korzysci z zastosowania dwéch
grup lekdw, tj. analogéw GLP-1 i SGLT-2 inhibitorow.

PRZYGOTOWANIE DO ZABIEGOW CHIRURGICZNYCH

Postepowanie okotozabiegowe u chorego na cukrzy-
ce z ZSC bedzie zalezato od rozlegtosci zabiegu, leczenia
cukrzycy przed zabiegiem, innych powiktan cukrzycy,
stanu metabolicznego i stopnia dekompensacji cukrzycy
oraz choréb wspétistniejgcych.

Zabiegi chirurgiczne w ZSC sa zazwyczaj operacjami
pilnymi. Z tego powodu powinny sie odbywac niezalez-
nie od wartoéci HbA | ktéra definiuje dopuszczenie do
zabiegu planowego. Nie zmienia to faktu, ze wartosci

TABELA 18. Zalecane badania laboratoryjne przed interwen-
¢ja chirurgiczng w zespole stopy cukrzycowej

- morfologia ogdlna krwi

« stezenie kreatyniny w surowicy

- aktywnos¢ aminotransferaz

- INR, aPTT, D-dimer

«+ grupa krwi

« stezenie elektrolitéw w surowicy

- stezenie biatka C-reaktywnego

« wartos¢ HbA,

+ badania mikrobiologiczne (wymazy z rany)

« w przypadku podejrzenia bakteriemii posiewy krwi
i oznaczenie prokalcytoniny
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HbA, > 8,5% zwiekszajq ryzyko powiktan okofozabie-
gowych. Ponadto w okresie przedoperacyjnym zaleca
sie kontrole badan laboratoryjnych (tab. 18).

Okoto potowy chorych z ZSC wymagajacych inter-
wencji chirurgicznej na stopie z powodu braku popra-
wy leczenia miejscowego ma zmiany w naczyniach
(chorobe tetnic obwodowych), dlatego przed kazda
amputacja konieczne jest przeprowadzenie oceny
ukrwienia konczyny.

U pacjentéw z istotng klinicznie niedokrwistoscia,
zwtaszcza przy przewidywaniu duzego krwawienia
zwigzanego z zabiegiem, nalezy rozwazy¢ przetoczenie
koncentratu krwinek czerwonych i zabezpieczy¢ krew
do przetoczenia po zabiegu.

Niezwykle istotnym elementem dziatan zabie-
gowych jest okreslenie rodzaju amputacji. Zgodnie
z Zaleceniami PTD amputacje tzw. duza, definiowa-
na jako zabieg powyzej kostki, nalezy przeprowadzic,
gdy wystapi:

- zagrozenie zycia spowodowane ekspansywnym
stanem zapalnym, z rozlegta martwica (wskazanie
bezwzgledne),

« wyniszczajacy chorego, oporny na leczenie bél,
zwilaszcza w nastepstwie niedokrwienia (wskazanie
wzgledne).

Ten rodzaj amputacji nalezy tez rozwazy¢ u cho-
rych, ktérzy nie poruszajg sie samodzielnie, a szanse na
sukces leczenia zachowawczego ZSC sa mate.

Amputacja tzw. mata (ponizej kostki) wykonywa-
na jest najczesciej, gdy w przebiegu ZSC wystapi:

« martwica rozptywna,

. stan zapalny kosci paliczkéw dystalnych palcéw stopy.
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W przypadku suchej martwicy z linig demarkacyjna
zaleca sie wyczekiwanie na autoamputacje.

Przy podejmowaniu decyzji o wysokosci amputacji
nalezy uwzglednic¢ stan ukrwienia, mozliwosci rekon-
strukcyjne i rehabilitacyjne, stan og6lny chorego oraz
ryzyko zwiagzane z leczeniem zakazenia dtugotermino-
wa antybiotykoterapia.

Okotozabiegowe leczenie przeciwhiperglikemiczne

W okresie okotozabiegowym zaleca sie odstawienie
lekéw nieinsulinowych i zastosowanie insulinoterapii
w modelu wielokrotnych wstrzykniec.

U chorych wczes$niej leczonych insuling metoda
intensywnej insulinoterapii nalezy kontynuowac tego
typu leczenie.

Dawkowanie insuliny nalezy dopasowac do potrzeb
pacjenta i osiggniecia zalecanych wartosci glikemii
w zakresie 100-180 mg/dl.

Nalezy zwréci¢ uwage na zmiany zapotrzebowania
na insuline i koniecznos$¢ dopasowania dawki dobowej
insuliny do fazy leczenia ZSC. Po zabiegu amputacji
i eliminacji stanu zapalnego nalezy sie spodziewac
gwattownego spadku zapotrzebowania na insuline.

Nalezy podkresli¢, ze chociaz leczenie insuling nie
jest paradygmatem w leczeniu ZSC, to wiekszos¢ cho-
rych z cechami infekcji umiarkowanego i ciezkiego
stopnia wymaga takiego postepowania.

W dniu zabiegu i wstrzymania zywienia doustnego
zaleca sie podanie dozylne glukozy w ilosci adekwatnej
do potrzeb organizmu zbilansowanej insulina. Najcze-
$ciej zamiast positku zalecany jest dozylny wlew 500 ml
10-procentowej glukozy z dodatkiem krétkodziatajace-
go preparatu insuliny w ilosci 0,2-0,3 jednostki insuliny
na 1 gram glukozy (tj. 10-15 jednostek), przy zatozeniu,
ze glikemia u chorego miesci sie w docelowym okoto-
zabiegowym zakresie 100-180 mg/dl. Do roztworu glu-
kozy z insuling zaleca sie dodanie chlorku potasu (KCI)
w zaleznosci od kaliemii. Przy normokaliemii nalezy
poda¢ 10 mmol KCl. Wlew dozylny glukozy z insuling
i potasem (GIK) nalezy prowadzi¢ z predkoscia 150 ml/
godzine pod kontrola glikemii. U pacjentéw otrzymu-
jacych preparat insuliny bazowej nalezy kontynuowac
podawanie preparatu. W zalecanym dawkowaniu nale-
zy uwzglednic fakt, ze leczenie chirurgiczne i usuniecie
zakazenia prowadzace do zmniejszenia stanu zapal-
nego wiaze sie ze zmniejszeniem zapotrzebowania
na insuline. Wyprzedzajaco nalezy zredukowac¢ dawke
preparatu bazowego insuliny, aby nie sprowokowac
hipoglikemii.
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Kontroli wymaga réwniez stan nawodnienia cho-
rych, a takze - w wybranych przypadkach - uwzgled-
nienie profilaktyki przeciwzakrzepowej.

W przypadku pilnego zabiegu amputacji i stwier-
dzonej kwasicy ketonowej (BE < -12; pH < 7,3) lub
stanu hiperglikemiczno-hiperosmolalnego konieczne
jest uprzednie wyréwnanie metaboliczne, zgodnie
z 0golnie przyjetymi zasadami. Jezeli nie mozna odro-
czy¢ operacji, leczenie zaburzent metabolicznych nalezy
prowadzi¢ réwnoczesnie z dziataniami chirurgicznymi.

PREWENCJA ZDARZEN SERCOWO-
-NACZYNIOWYCH. LECZENIE PRZECIWPLYTKOWE
| PRZECIWKRZEPLIWE

Leczenie przeciwptytkowe i przeciwkrzepliwe jest
czescig optymalnego leczenia zachowawczego/farma-
kologicznego w wielu grupach pacjentéw. Pandemia
COVID-19 spowodowata wsrdéd naszych pacjentow
pogorszenie kontroli klasycznych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego, wzrost inercji terapeutycznej
oraz ignorowanie koniecznej kontroli efektéw i po-
trzeby eskalacji leczenia. Efektem tego bedzie wzrost
czestosci wystepowania otytosci, cukrzycy, a co za tym
idzie - liczby pacjentéw, ktérzy trafiaja z owrzodzeniem
neuropatyczno-niedokrwiennym stopy cukrzycowej.

Chorzy na cukrzyce znajduja sie w grupie co naj-
mniej umiarkowanego ryzyka sercowo-naczyniowego,
a znaczna cze$¢ z nich (np. ze stopga cukrzycowa) z racji
obecnosci powikfan naczyniowych cukrzycy - w gru-
pie bardzo wysokiego/ekstremalnie wysokiego ryzyka
sercowo-naczyniowego. Istnieje wiele opdji leczenia prze-
ciwptytkowego/przeciwkrzepliwego w grupie pacjentéw
z cukrzyca i chorobami wspofistniejacymi (np. migotanie
przedsionkéw czy stan po zawale serca) (ryc. 14).

W sSwietle aktualnych rekomendacji u pacjentéw
z cukrzyca obcigzonych umiarkowanym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym nie zaleca sie stosowania kwasu
acetylosalicylowego w ramach prewencji pierwotnej,
natomiast zastosowanie tego leczenia w dawce 75-
100 mg/dobe mozna rozwazy¢ u pacjentéw z cukrzyca
obcigzonych wysokim/bardzo wysokim/ekstremalnie
wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym pod warun-
kiem braku takich przeciwwskazan, jak: krwawienie do
przewodu pokarmowego, czynna choroba wrzodowa
zotadka lub dwunastnicy w ciagu ostatnich 6 miesiecy,
czynna choroba watroby lub dodatni wywiad w kie-
runku nadwrazliwosci na kwas acetylosalicylowy (klasa
zalecen Ilb wg wytycznych Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego dotyczacych cukrzycy i stanu
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RYC. 14. Mozliwe przyktady farmakoterapii z zaznaczonym miejscem dziatania i podziatem na leki przeciwptytkowe/przeciw-

krzepliwe

ASA — kwas acetylosalicylowy, DAPT — podwdjne leczenie przeciwptytkowe, SAPT — pojedyncze leczenie przeciwplytkowe, VKA — antagonista

witaminy K

przedcukrzycowego wspdtistniejgcych z chorobami
sercowo-naczyniowymi opracowanych we wspotpra-
cy z Europejskim Towarzystwem Badan nad Cukrzyca
z 2019 roku). W wytycznych dotyczacych postepowania
w chorobie tetnic koczyn dolnych zaleca sie stosowa-
nie lekéw przeciwptytkowych w celu zapobiegania in-
cydentom niedokrwiennym w obrebie korczyny oraz
ogdlnie incydentom sercowo-naczyniowym. W prze-
prowadzonej analizie danych z duzego badania CAPRIE
(Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic
Events) stwierdzono, ze po 3 latach klopidogrel miat
przewage nad kwasem acetylosalicylowym, powodujac
istotne zmniejszenie Smiertelnosci z przyczyn sercowo-
-naczyniowych (HR = 0,76, 95% Cl: 0,64-0,91) i czesto-
$ci wystepowania powaznych zdarzen sercowo-naczy-
niowych (major adverse cardiovascular events — MACE)
(HR =0,78, 95% Cl: 0,65-0,93), z podobna korzyscia
w podgrupie pacjentéw z chorobg tetnic koriczyn
dolnych i cukrzyca. W badaniu z randomizacjg EUCLID
(Effects of Ticagrelor and Clopidogrel in Patients with Peri-
pheral Artery Disease) poréwnano tikagrelor z klopido-
grelem w grupie 13 885 pacjentéw w wieku = 50 lat
z objawowa chorobg tetnic konczyn dolnych (lower
extremity artery disease — LEAD). Nie stwierdzono istot-
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nej roznicy w zakresie czestosci wystepowania MACE
(HR=1,02; 95% Cl: 0,92-1,13) ani powaznych krwawien
(HR=1,10; 95% Cl: 0,84-1,43). Aktualnie obowiazujace
wytyczne wskazujg na preferencje klopidogrelu w sto-
sunku do kwasu acetylosalicylowego. Szczegétowe mo-
dele postepowania zaprezentowano na rycinach 15i 16
oraz w tabelach 19i 20.

Zespot stopy cukrzycowej nie jest indywidualnym
wskazaniem do zastosowania leczenia przeciwkrzepli-
wego, natomiast warto zwrdéci¢ uwage, ze czes$¢ pacjen-
téw z tym schorzeniem bedzie wymagata tego leczenia
w profilaktyce/leczeniu zdarzen zakrzepowo-zatorowych
z powodu np. wspotwystepowania choréb (np. migota-
nie przedsionkéw, COVID-19)/powiktan (np. zatorowos¢
ptucna, zakrzepica) czy unieruchomienia.

W duzym badaniu COMPASS (The Cardiovascular
OutcoMes for People using Anticoagulation StrategieS)
dotyczacym prewencji wtérnej oceniono bardzo mata
dawke riwaroksabanu (2,5 mg 2 razy na dobe) w po-
faczeniu z kwasem acetylosalicylowym vs monotera-
pie kwasem acetylosalicylowym lub riwaroksabanem
5 mg 2 razy na dobe. Terapia riwaroksabanem 2,5 mg
2 razy na dobe z kwasem acetylosalicylowym w dawce
100 mg raz na dobe zmniejszata ryzyko ztozonego
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RYC. 15. Leczenie przeciwptytkowe u pacjentéw z chorobag tetnic koficzyn dolnych
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klopidogrel 75 mg/dobe ASA 75-100 mg/dobe E doustny lek przeciwzakrzepowy (VKA lub NOAC)

RYC. 16. Leczenie przeciwzakrzepowe i przeciwptytkowe u pacjentéw z choroba tetnic koriczyn dolnych wymagajacych do-
ustnego leczenia przeciwzakrzepowego
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TABELA 19. Skala CHA,DS -VASc

Czynniki ryzyka i definicje Punkty

C: congestive heart failure/LV dysfunction | zastoinowa niewydolnos¢ serca/dysfunkcja lewej komory 1
H: hypertension nadcisnienie tetnicze 1
A: age wiek > 75 lat 2
D: diabetes mellitus cukrzyca 1
S: stroke przebyty udar mézgu/TIA/incydent zakrzepowo-zatorowy 2
V: vascular disease choroba naczyniowa (przebyty zawat serca, miazdzycowa choroba 1
tetnic obwodowych, blaszki miazdzycowe w aorcie)
A: age wiek 65-74 lat 1
Sc: sex category ptec zeriska 1

zakrzepowo-niedokrwiennego punktu koncowego,
jednoczesnie zwiekszajac ryzyko powaznych powiktan
krwotocznych, bez istotnego zwiekszenia ryzyka krwa-
wien $Smiertelnych, wewnatrzczaszkowych lub w krytycz-
nych lokalizacjach. Wieksza redukcje ryzyka bezwzgled-
nego stwierdzono u chorych duzego ryzyka, w tym

z cukrzyca lub z choroba z zajeciem wielu fozysk naczy-

niowych (CAD + choroba tetnic obwodowych [PAD]).

Udowodniono, ze cukrzyca stanowi niezalezny
czynnik ryzyka migotania przedsionkéw. Jest réwniez
jednym z czynnikéw decydujacych o wiaczeniu lecze-
nia przeciwkrzepliwego u pacjentéw z migotaniem
przedsionkow - stad jej obecnos¢ w skali CHA DS,-VASc
(tab. 19). Zgodnie z wytycznymi ESC 2020 dotyczacymi
diagnostyki i leczenia migotania przedsionkéw opraco-
wanymi we wspétpracy z European Association of Cardio-
Thoracic Surgery (EACTS):

- pacjentom z matym ryzykiem udaru, tj. 0 pkt u mez-
czyzn lub 1 pkt u kobiet w skali CHA,DS,-VASc, nie
nalezy proponowac leczenia przeciwkrzepliwego
(klasa zalecen ),
doustne leczenie przeciwkrzepliwe (oral anticoagu-
lation - OAC) nalezy rozwazy¢ w zapobieganiu
udarom mézgu u pacjentéw z migotaniem przed-
sionkow z wynikiem w skali CHA DS ,-VASc 1 pkt
u mezczyzn lub 2 pkt u kobiet (klasa zalecen lla),

«  OAC jest zalecane w zapobieganiu udarom mézgu
u chorych z migotaniem przedsionkéw z wynikiem
w skali CHA, DS -VASc > 2 pkt u mezczyzn lub > 3 pkt
u kobiet (klasa zalecen I).

W grupie pacjentéw z migotaniem przedsionkéw
obecnos¢ istotnych zmian miazdzycowych na obwo-
dzie jest istotnie zwigzana z 2,5-krotnym zwiekszeniem
ryzyka udaru mézgu. Dlatego u pacjentéw z migota-
niem przedsionkdw i wspdtwystepowaniem miazdzycy
na obwodzie nalezy zaleca¢ leczenie przeciwkrzepliwe,
chyba Ze istnieja przeciwwskazania (ryc. 17 18).
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Inng grupe stanowia pacjenci, u ktérych wystapi
powiktanie zakrzepowo-zatorowe, np. w postaci zato-
rowosci ptucnej. Szczegoty postepowania zaprezento-
wano w tabeli 20.

W grupie chorych wymagajacych przedtuzonej
terapii lekami przeciwkrzepliwymi, majacych prze-
ciwwskazanie do stosowania tych lekéw lub u ktérych
wystepuje duze ryzyko powiktan krwotocznych, nale-
zy rozwazy¢, po wczesniejszej ocenie zarbwno korzy-
$ci, jak i strat, wtaczenie plejotropowego sulodeksydu
w celu umozliwienia kontynuowania terapii dtugoter-
minowej. Jak wykazano w najnowszej metaanalizie
6 badan klinicznych stosowanie sulodeksydu w po-
réwnaniu z placebo lub brakiem leczenia wiazato sie
ze zmniejszeniem ryzyka smiertelnosci z jakiejkolwiek
przyczyny, $miertelnosci z przyczyn sercowo-naczynio-
wych, liczby zawatéw miesnia sercowego czy zakrzepi-
cy zyt gtebokich, bez istotnego wzrostu liczby powiktan
krwotocznych. Sulodeksyd to oczyszczona mieszanina
glikozaminoglikanéw uzyskiwana ze $luzéwki jelit
swinskich. Zawiera heparyne szybko przemieszczaja-
cq sie w polu elektroforezy (80%) i siarczan dermatanu
(20%). Jest lekiem o dziataniu plejotropowym.

Nalezy pokresli¢, ze dodanie sulodeksydu w grupie
pacjentéw ze stopa cukrzycowg leczonych przezskoér-
na angioplastyka z powodu krytycznego niedokrwie-
nia, jako dodatek do terapii przeciwptytkowej, moze
poprawi¢ wyniki przezskérnej angioplastyki poprzez
poprawe funkcji mikrokrazenia.

POSTEPOWANIE HIPOLIPEMIZUJACE

Leczenie hipolipemizujace odgrywa podstawowa role
w prewencji zdarzen sercowo-naczyniowych, zwlaszcza
incydentéw wiencowych. Wszyscy pacjenci z cukrzyca,
a zwlaszcza ci z ZSC, powinni przyjmowac statyny, nieza-
leznie od osoczowych wartosci stezen cholesterolu frakgji
LDL. Zalecenie takie sformutowano m.in. w wytycznych
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pacjent z migotaniem przedsionkéw kwalifikujacy sie do doustnego leczenia przeciwkrzepliwego

y

/

pacjent z AF z mechaniczna proteza zastawkowa lub um

iarkowanym do ciezkiego zwezeniem zastawki mitralnej

nie

\d

tak

\d

etap 1
identyfikacja pacjentéw matego ryzyka

Y

VKA z wysokim odsetkiem czasu terapeutycznego
wskaznika INR
(docelowy zakres INR zalezy od rodzaju uszkodzenia
zastawki lub protezy)

mate ryzyko udaru mézgu? (wynik CHA_ DS -VASc: 0 u mezczyzn, 1 u kobiet)

nie

\d

tak

\d

etap 2
rozwazenie zapobiegania udarom mézgu (np. OAC)
u wszystkich pacjentéw z AF z wynikiem w skali
CHA_DS_-VASc > 1 (mezczyzni) lub > 2 (kobiety)
kontrola modyfikowalnych czynnikéw ryzyka
krwawienia u wszystkich pacjentow z AF
obliczenie wyniku w skali HAS-BLED
jesli HAS-BLED wynosi > 3, nalezy zajac sie
modyfikowalnymi czynnikami ryzyka krwawienia
i zakwalifikowa¢ pacjenta do regularnych kontroli
i obserwacji
wysoki wynik w skali oceny ryzyka krwawienia
nie powinien by¢ wykorzystywany jako powéd do
wstrzymania OAC

Y

CHA,DS,-VASc
=1 (mezczyzni) > 2 (mezczyzni)
VIub =2 (kobiety) v lub > 3 (kobiety)
nalezy rozwazy¢ OAC OAC sg zalecane

(klasa lla)

etap 3
rozpocznij leczenie NOAC (lub VKA z wysokim
odsetkiem czasu w zakresie terapeutycznym INR)
NOAC ogdlnie sg zalecane jako terapia
pierwszego rzutu w leczeniu OAC

bez leczenia przeciwkrzepliwego

RYC. 17. Schemat kwalifikacji chorego do leczenia przeciwkrzepliwego

IWGDF-PAD z 2019 roku. Obecnie mozna uzna¢, ze wszy-
scy pacjenci z cukrzyca z ZSC znajduja sie w grupie bar-
dzo wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego, a cze$é
z nich - przy wspétistnieniu dodatkowych schorzen -
réwniez w grupie ekstremalnie wysokiego ryzyka serco-

© Polskie Towarzystwo Leczenia Ran, 2021

wo-naczyniowego. Aktualnie rekomendowane (lll Dekla-
racja Sopocka Sekgji Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2018 roku) do-
celowe wartosci cholesterolu frakcji LDL w tych grupach
pacjentéw zamieszczono w tabeli 21.
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pozajelitowe leki przeciwkrzepliwe w trakcie zabiegu
podczas stosowania NOAC
lub INR < 2,5 podczas stosowania VKA

<1 tydz. 1 mies. 3 mies. 6 mies.
| ; A
PCI (N)OAC dtugoterminowo /
P2V, '
fibrynoliza tylko, ' | v
jezeli OAC jest J
ponizej _— /
terapeutycznego
zakresu e i B
referencyjnego leczony (N)OAC e d{ugoterminowo/
zachowaw-  pojedynczy lek przeciwptytkowy (najlepie; P2v1y SmanuesaRl |
czo 2
VKA NOAC INR20225  pal | (N)OAC " dtugoterminowo
| Pav, )

kwas acetylos

/i

Czynniki ryzyka zakrzepicy

- cukrzyca wymagajaca leczenia

« przebyty ACS/ponowny zawat serca
+ wielonaczyniowa CAD

- réwnoczesna PAD

« nadcisnienie

Czynniki ryzyka krwawienia

« nieprawidtowa czynnos¢ nerek lub watroby
- udar mézgu lub ICH w wywiadzie

- przedwczesna CAD (wystepujaca
w wieku < 45 lat) lub przyspieszona
CAD (nowa zmiana w przeciagu 2 lat)

« CKD (eGFR < 60 ml/min)

« obraz kliniczny (ACS)

- stentowanie wielu naczyn

- kompleksowa rewaskularyzacja
(stentowanie pnia lewej tetnicy
wiencowej, stentowanie bifurkacji,
leczenie przewlektej okluzji,
stentowanie ostatniego droznego
naczynia)

- wczesniejsza zakrzepica w stencie
podczas leczenia przeciwptytkowego

- czynniki proceduralne (rozprezenie
stentu, rezydualna dysekcja,

« krwawienie lub skaza krwotoczna w wywiadzie (np. niedokrwisto$¢ z hemoglobing < 110 g/I)
- labilny INR (jesli stosuje sie VKA)

+ 0soby w podesztym wieku (> 65 lat)

- leki (jednoczesnie OAC i terapia przeciwptytkowa, NSAID), nadmierne spozycie alkoholu

Strategie ograniczenia krwawien zwigzanych z PCI

» dostep promieniowy

+ PPl u pacjentéw przyjmujacych DAPT, u ktérych wystepuje zwiekszone ryzyko
krwawienia (np. u 0s6b starszych, w przypadku dyspepsji, choroby refluksowej przetyku,
zakazenia Helicobacter pylori, przewlektego spozywania alkoholu)

« niepodawanie heparyny niefrakcjonowanej pacjentom leczonym VKA z INR > 2,5

- wstepne leczenie samym kwasem acetylosalicylowym, inhibitor P2Y, nalezy poda¢,
jezeli znana jest anatomia tetnic wiericowych lub jezeli wystapit STEMI

- inhibitory GP Ilb/llla tylko do leczenia ratunkowego lub powiktan okotozabiegowych

- krétszy czas trwania skojarzonej terapii przeciwzakrzepowej

dtugos¢ stentu itd.)

RYC. 18. Schemat leczenia przeciwptytkowego/przeciwkrzepliwego u chorych z migotaniem przedsionkéw i wspétwystepuja-

cym ostrym/przewlektym zespotem wiericowym

Warto zauwazy¢, ze osiggniecie docelowych warto-
sci cholesterolu frakgji LDL < 55 mg/dl lub < 35 mg/dlI
jest z reguty niemozliwe nawet w przypadku stoso-
wania najwyzszych zarejestrowanych dawek statyn
(rosuwastatyna 40 mg/dobe lub atorwastatyna 80 mg/
dobe). Dlatego tez, co do zasady, u pacjentow tych
powinno sie od razu rozpoczynac leczenie od stoso-
wania SPC (single pill combination — SPC; ztozony lek
w jednej tabletce) rosuwastatyny z ezetimibem (inhi-
bitorem wchtania cholesterolu w jelicie), optymalnie
w najwyzszych dostepnych dawkach rosuwastatyna/

100

ezetimib 40/10 mg. Przy stosowaniu takiej terapii moz-
na spodziewac sie 60-procentowego zmniejszenia 0so-
czowych stezen cholesterolu frakcji LDL w stosunku do
braku terapii. Jezeli nadal nie uzyskuje sie celu leczenia
cholesterolu frakcji LDL okre$lonego dla danej grupy ry-
zyka (bardzo wysokie lub ekstremalnie wysokie), nalezy
dotaczy¢ - przy dostepnosci ekonomicznej takiej terapii
lub spetnieniu warunkéw aktualnie dostepnych progra-
mow terapeutycznych — nowe leki w zastrzykach, poda-
wane raz na dwa tygodnie, bedace przedstawicielami
inhibitorow PCSK9, tj. alirokumab lub ewolokumab.
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TABELA 20. Zalecenia dotyczace schematu leczenia i czasu trwania leczenia przeciwkrzepliwego w zatorowosci ptucnej u pa-

cjentéw bez nowotworu

Zalecenie

u wszystkich pacjentéw z PE

Poziom

Klasa

zaleca sie stosowanie lekéw przeciwkrzepliwych w dawkach leczniczych przez = 3 miesigce A

pacjenci, u ktérych zaleca sie zaprzestanie leczenia przeciwkrzepliwego po 3 miesigcach

u pacjentéw z pierwszym epizodem PE/VTE wtérnym do silnego przejsciowego/odwracalnego
czynnika ryzyka zaleca sie odstawienie doustnego leczenia przeciwkrzepliwego po 3 miesigcach

pacjenci, u ktérych zaleca sie przedtuzenie leczenia przeciwkrzepliwego poza okres 3 miesiecy

lub odwracalnym czynnikiem ryzyka

bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe zaleca sie u pacjentéw z nawrotowa VTE
(czyli po przebytym = 1 epizodzie PE lub DVT), niezwigzana z silnym przejsciowym

antyfosfolipidowym

bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe VKA zaleca sie u pacjentéw z zespotem

pacjenci, u ktérych nalezy rozwazyc¢ przedtuzenie leczenia przeciwkrzepliwego poza okres 3 miesiecy

przedtuzone - bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe nalezy rozwazy¢ u pacjentéw lla A
z pierwszym epizodem PE przy braku identyfikowalnego czynnika ryzyka

antyfosfolipidowy

przedtuzone - bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe nalezy rozwazy¢ u pacjentow lla
z pierwszym epizodem PE zwigzanym z przetrwatym czynnikiem ryzyka innym niz zesp6t

ryzyka

przedtuzone - bezterminowe doustne leczenie przeciwkrzepliwe nalezy rozwazy¢ u pacjentéw lla
z pierwszym epizodem PE zwigzanym ze stabszym przejsciowym lub odwracalnym czynnikiem

dawka NOAC w przedtuzonym leczeniu przeciwkrzepliwym

przeciwkrzepliwego w dawkach leczniczych

w razie podjecia decyzji o przedtuzeniu leczenia przeciwkrzepliwego po PE u pacjenta lla
bez nowotworu ztosliwego nalezy rozwazy¢ stosowanie zmniejszonej dawki NOAC - apiksabanu
(2,5 mg 2 razy dziennie) lub rywaroksabanu (10 mg raz dziennie) po 6 miesigcach leczenia

przedtuzona terapia alternatywnymi lekami przeciwzakrzepowymi

u pacjentéw odmawiajacych przyjmowania lub nietolerujacych zadnej postaci antykoagulantow Ilb
doustnych mozna rozwazy¢ stosowanie ASA lub sulodeksydu w ramach przedtuzonej prewencji VTE

monitorowanie pacjenta w trakcie leczenia przeciwkrzepliwego

w regularnych odstepach czasu

u pacjentéw otrzymujacych przedtuzone leczenie przeciwkrzepliwe zaleca sie ponawianie oceny
tolerancji leczenia, przestrzegania zalecen, czynnosci watroby i nerek oraz ryzyka krwawienia

Alternatywnie mozna dotaczy¢ podawany w zastrzyku
raz na p6t roku inklisiran. Co do zasady — potrojne lecze-
nie statyna/ezetimib/lek modyfikujacy funkcje PCSK9
zalecane jest obecnie u wszystkich chorych najwyzsze-
go ryzyka sercowo-naczyniowego. Kolejnym, czwartym
krokiem moze by¢ juz jedynie afereza lipoprotein.
Oprocz celu pierwszorzedowego (docelowa war-
tosc¢ cholesterolu frakcji LDL) u pacjentow z cukrzyca

i ZSC okredli¢ mozna réwniez cele drugorzedowe, do

ktorych naleza:

» stezenie non-HDL cholesterolu: < 85 mg/dl w grupie
bardzo wysokiego ryzyka oraz < 65 mg/dl w grupie
ekstremalnie wysokiego ryzyka sercowo-naczynio-
wego - szczegolna role w osiggnieciu tego celu maja,
poza statynami, fibraty (fenofibrat) i kwasy omega-3,
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- stezenie apolipoproteiny B: < 65 mg/dl w grupie
bardzo wysokiego ryzyka; brak norm w odniesieniu
do grupy ekstremalnie wysokiego ryzyka; szczegél-
ne znaczenie w jej obnizaniu maja statyny, ezetimib,
inhibitory PCSK9,

- stezenie lipoproteiny (a): rekomendowane < 40 mg/
dl; szczegdlna role w jej obnizaniu maja inhibitory
PCSK9 oraz mechaniczne usuwanie (afereza lipopro-
tein dostepna w niektérych osrodkach).

Specyfika obrazu lipidowego pacjenta z cukrzyca

i ZSC czesto powoduje potrzebe stosowania dodat-

kowych lekéw w celu osiagniecia docelowego steze-

nia non-HDL cholesterolu jako celu drugorzedowego.

Nie istnieje aktualnie zdefiniowane docelowe stezenie

trigliceryddéw (stezenie triglicerydéw nie jest celem te-
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TABELA 21. Rekomendowane docelowe wartosci cholesterolu frakcji LDL w grupie pacjentéw z cukrzyca i zespotem stopy
cukrzycowej - cel pierwszorzedowy terapii

Kategoria ryzyka Stan chorobowy, wystepowanie czynnikéw ryzyka Cel leczenia - stezenie

cholesterolu frakcji LDL
< 35 mg/dl (< 0,9 mmol/l)

lub 10-letnie ryzyko w skali Pol-SCORE

ekstremalnie
wysokie

stan po wielokrotnych incydentach sercowo-naczyniowych
i/lub rewaskularyzacjach

przezskérne stentowanie pnia gtéwnego lewej tetnicy wiericowej
i/lub wielonaczyniowa choroba wiericowa (kompleksowa angioplastyka
w wielonaczyniowej chorobie wiericowej)

miazdzyca uogdlniona - wielu tozysk naczyniowych z dodatkowymi
czynnikami ryzyka

progresja choroby sercowo-naczyniowej o podtozu miazdzycowym
u pacjentéw, u ktérych osiagnieto i stale utrzymywano LDL-C < 55 mg/dlI
(<1,4mmo1/1)

progresja choroby uktadu sercowo-naczyniowego o podtozu
miazdzycowym u pacjentdw, u ktérych osiagnieto i stale utrzymywano

bardzo wysokie < 55 mg/dl (< 1,4 mmol/l)

LDL-C < 70 mg/dl (< 1,8 mmol/I)

szyjnych lub obwodowych

rozpoznany ostry zespdl wiericowy, choroba tetnic wiericowych,

stan po rewaskularyzacji

ryzyko w skali Pol-SCORE > 20%

wiekszg liczbg czynnikow ryzyka

cukrzyca lub przewlekfa choroba nerek w 3./4. stadium z jednym lub

hipercholesterolemia rodzinna

u kobiet)

wywiad przedwczesnej choroby ukfadu sercowo-naczyniowego
o podtozu miazdzycowym (w wieku < 55 lat u mezczyzn i < 65 lat

rozpoznana choroba ukfadu sercowo-naczyniowego u chorych na
cukrzyce lub pacjentéw z przewlekta choroba nerek w 3./4. stadium

rapeutycznym w prewencji zdarzen sercowo-naczynio-
wych), ale uwaza sie, ze mniejsze ryzyko innych powi-
ktan daja stezenia < 150 mg/dl. W celu uzyskania takich
stezen stosuje sie leki identyczne jak w zaleceniach do-
tyczacych optymalnego stezenia non-HDL cholesterolu.
Nie ma znaczenia samo stezenie cholesterolu frakgji
HDL i jego wartosci w zaden sposéb nie wptywaja na
ustalanie postepowania farmakologicznego.
Triglicerydy to jedyna frakcja lipidowa, ktéra na-
dal bezwzglednie nalezy oznacza¢ na czczo. Nawet
u 0s6b z prawidtowymi stezeniami triglicerydéw (do
150-179 mg/dl na czczo) moze istnie¢ stan nietoleran-
cji lipidow, czesty u pacjentéw z cukrzyca, otytoscia,
nadwaga. Dla tych pacjentéw polecany jest obecnie
wystandaryzowany test tolerancji ttuszczu, badajacy
lipemie popositkowa. Wykonuje sie go u 0séb z prawi-
dtowymi triglicerydami na czczo, po wstrzymywaniu sie
od positku przez 10-12 godzin, oznaczajac triglicerydy
ponownie 4 godziny po podaniu wystandaryzowanego
positku ttuszczowego (LipidTest Control®). Wartosci tri-
glicerydéw > 220 mg/dl pozwalaja rozpoznac nieprawi-
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dtowa lipemie popositkowa. Inne leki hipolipemizujace
poza wymienionymi w niniejszym rozdziale, w tym pre-
paraty dostepne w obrocie pozareceptowym, nie maja
znaczenia w farmakoterapii hipolipemizujacej pacjen-
téw z grupy bardzo wysokiego i ekstremalnie wysokie-
go ryzyka sercowo-naczyniowego.

POSTEPOWANIE HIPOTENSYJNE

Aktualne wytyczne leczenia nadci$nienia tetniczego
w Polsce i w Europie nie okreslaja osobnych celéw te-
rapeutycznych dla pacjentéw z cukrzyca. Tak wiec cele
leczenia hipotensyjnego dla chorych z ZSC sg definio-
wane jak dla wszystkich pacjentéw. Celem leczenia
jest osiggniecie ci$nienia tetniczego po rozpoznaniu
< 140/90 mm Hg, a po kilku tygodniach, u wiekszosci
pacjentéw, przy dobrej tolerancji leczenia nalezy cis-
nienie obnizac dalej, do wartosci < 130/80 mm Hg.
Docelowo u wszystkich pacjentéw nalezy dazy¢
do uzyskania cisnien rozkurczowych w granicach
70-79 mm Hg. Docelowe wartosci ci$nienia skurczo-
wego zalezg od dodatkowych czynnikéw: u pacjentéw

© Polskie Towarzystwo Leczenia Ran, 2021



Postepowanie z chorym z zespotem stopy cukrzycowej — wytyczne Polskiego Towarzystwa Leczenia Ran 2021: czes¢ 1

do 65. roku zycia powinno to by¢ co do zasady cisnienie
skurczowe w granicach 120-129 mm Hg, a dla pacjen-
tow z przewlekta chorobg nerek lub po 65. roku zycia
- w granicach 130-139 mm Hg. Dla pacjentéw w 9.i 10.
dekadzie zycia, zwilaszcza tych Zle tolerujacych lecze-
nie, dopuszczalne sa cisnienia skurczowe w granicach
140-149 mm Hg.

W przypadku pacjentéw z cukrzyca, a zwtaszcza
stopa cukrzycowa, konieczna jest rutynowa ocena nie
tylko wartosci fadunkéw cisnienia tetniczego, lecz takze
profilu dobowego. Tak wiec kazdy taki pacjent powi-
nien mie¢ oceniong skutecznos¢ terapii hipotensyjnej
przez 24-godzinne monitorowanie cisnienia tetniczego.
Co wazne, w wytycznych uwzglednia sie rowniez ko-
niecznos¢ redukcji czestosci akcji serca (< 80/min u oséb
z nadci$nieniem tetniczym, a nawet < 60/min przy
wspotistnieniu niewydolnosci serca czy < 60-70/min
przy obecnosci choroby wiencowej), co u wielu chorych
narzuca konieczno$¢ wczesnego wiaczenia -blokady,
niezaleznie od zasad leczenia hipotensyjnego oméwio-
nych ponizej.

Postepowanie niefarmakologiczne nie rézni sie u pa-
cjentéw z cukrzycg oraz u 0séb bez cukrzycy. W postepo-
waniu farmakologicznym istniejg aktualnie nastepujace
paradygmaty:

« Leczenie farmakologiczne rozpoczyna sie co do
zasady od dwéch lekéw hipotensyjnych (najlepiej

w postaci tabletki SPC - single pill combination).

Tabletka ztozona pierwszego rzutu to potaczenie in-

hibitora konwertazy angiotensyny (inhibitora ACE,

ACEi) lub antagonisty receptora angiotensynowego

(sartanu) z antagonista wapnia badz z diuretykiem.

W praktyce oznacza to mozliwos¢ zastosowania

jednego z czterech SPC: ACEi + antagonista wapnia

lub ACEi + diuretyk, lub sartan + antagonista wap-
nia, lub sartan + diuretyk. W przypadku pacjentéw

z ZSC, aby uniknac ryzyka obrzeku kostek, preferuje

sie raczej potaczenia z diuretykami, a stosujac po-

taczenia z antagonista wapnia, nalezy preferowac
lerkanidipine, a nie amlodipine.

W przypadku nieuzyskania docelowej wartosci cis-

nienia tetniczego za pomoca wyzej opisanych SPC,

w drugim kroku wdraza sie trzeci lek hipotensyjny,

stosujac pofaczenia ACEi + anatgonista wapnia

+ diuretyk lub sartan + antagonista wapnia + diure-

tyk. Oba rodzaje SPC tréjlekowych w postaci jednej

pigutki sg réwniez dostepne w Polsce.
« W kolejnym rzucie stosuje sie czwarty lek hipoten-
syjny, ktérym moze by¢ antagonista aldosteronu,
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diuretyk petlowy, B-adrenolityk lub a-adrenolityk.
W kontekscie ryzyka obrzeku stopy cukrzycowej
wydaje sie szczegdlnie cenne preferowanie i wia-
czanie - jezeli pozwala na to czynnos¢ wydzielnicza
nerek — antagonisty aldosteronu (spironolakton lub
eplerenon), a w przypadku 0séb z ich niewydolno-
$cig i/lub tendencja do hiperkaliemii — diuretyku
petlowego (furosemidu, torasemid).

- Eksperci podkreslajg potrzebe wybierania w klasie
lekéw substancji o dodatkowych witasciwosciach
plejotropowych, istotnych réwniez dla chorych na
cukrzyce (nebiwolol wéréd B-adrenolitykéw, eple-
renon wsréd antagonistow aldosteronu, torasemid
wsrdd diuretykow petlowych, indapamid wsrod
diuretykéw tiazydowych), i wskazuja na koniecz-
ne rozwazenie strategii ,redukcji liczby tabletek”
u tych pacjentéw. Oprécz wymienionych powyzej
SPC, moze to oznaczac szersze stosowanie tzw. SPC
hybrydowych - lekéw zawierajgcych dwie substan-
cje hipotensyjne oraz statyne.

SRODKI KONTRASTOWE PODAWANE PODCZAS
BADAN DIAGNOSTYCZNYCH | ZABIEGOW -
ZASADY POSTEPOWANIA U CHORYCH LECZONYCH
METFORMINA ORAZ U CHORYCH DIALIZOWANYCH
Nefropatia po $rodkach cieniujacych
Epidemiologia
Nefropatia po srodkach cieniujacych (kontrastowa)
(contrast-induced nephropathy — CIN) jest czesta, trzecig
co do czestosci przyczyng ostrego uszkodzenia nerek
(acute kidney injury — AKI) u pacjentéw hospitalizowa-
nych. Wystepuje u 1-2% pacjentéw z prawidtowa czyn-
noscia nerek i nawet do 25% chorych z uposledzeniem
czynnosci nerek. Wystapienie CIN wiaze sie z 5,5-krot-
nym wzrostem ryzyka zgonu, wydtuza czas hospitaliza-
¢ji oraz zwieksza koszty leczenia.
Czynniki szczegdlnego ryzyka wystapienia CIN to:
starszy wiek,
«  przewlekfa choroba nerek (GFR < 60 ml/min/1,73 m?),
cukrzyca,
przewlekta niewydolnos¢ serca (NYHA 1II/1V),
+ niedokrwistosc,
hipotonia (cisnienie skurczowe < 80 mm Hg wyma-
gajace leczenia katecholaminami i/lub zastosowa-
nia kontrapulsacji wewnatrzaortalnej),
znaczna objetosc¢ srodka kontrastowego (> 100 ml,
szczegoblnie wysokoosmolalnego; srodki nisko-
i izoosmolalne cechujg sie podobnym bezpieczen-
stwem),
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podanie kontrastu dotetniczo — szczegdlnie istot-
na jest tzw. pierwotna ekspozycja nerkowa, a wiec
podanie kontrastu do aorty powyzej odejscia tet-
nic nerkowych, wprost do tetnic nerkowych oraz
wentrykulografia lewej komory; podanie kontrastu
np. do tetnic wiencowych to przyktad wtérnej eks-
pozycji nerkowej, w ktérej kontrast dociera do nerek
po przejsciu przez krgzenie kapilarne i zylne, podob-
na sytuacja ma miejsce w przypadku arteriografii
tetnic obwodowych,

odwodnienie,

+ jednoczesne stosowanie lekow nefrotoksycznych
(niesterydowe leki przeciwzapalne, aminoglikozydy),
hipoperfuzja zwigzana z uposledzeniem funkgji le-
wej komory (frakcja wyrzutowa < 30%).

Definicja

Nefropatia kontrastowa to stan, w ktérym dochodzi
do wzrostu stezenia kreatyniny > 0,5 mg/dl (> 44 pmol/l)
lub 0 25% powyzej wartosci wyjsciowych w ciggu
48-72 godzin po podaniu kontrastu, po wykluczeniu in-
nych przyczyn.

Patofizjologia

Patogeneza CIN nie zostata doktadnie poznana, ale
przede wszystkim brane sa pod uwage dwa mechanizmy:
srodek kontrastujagcy ma bezposredni toksyczny wptyw
na nabtonek cewek nerkowych lub tez - powodujac prze-
dtuzajacy sie skurcz naczyn - uposledza perfuzje nerki,
co prowadzi przede wszystkim do niedostatecznego za-
opatrzenia rdzenia nerki w tlen. Preparaty hiperosmolar-
ne kontrastu jodowego predysponuja najprawdopodob-
niej do CIN poprzez bezposrednie dziatanie toksyczne na
komorki cewek nerkowych oraz odwodnienie wywotane
stymulowaniem diurezy osmotycznej (tab. 22).

Diagnostyka

Rozpoznanie nefropatii kontrastowej opiera sie na
podanej wyzej definicji i wykluczeniu innych przyczyn
AKI. Nalezy pamieta¢, ze nefropatia pokontrastowa
ma najczesciej charakter nieoliguryczny. Szczegoélnie
trudne do wykluczenia jest zaostrzenie choroby pod-
stawowej oraz nefrotoksycznego dziatania stosowa-
nych lekéw. Zawsze nalezy wykluczy¢ pozanerkowe
AKI. Nalezy pamieta¢, ze AKI czesto charakteryzuje sie
mozliwoscia naktadania sie na siebie réznych przyczyn.
Ze wzgledu na fakt, ze wiekszos¢ przypadkéw CIN wy-
stepuje u chorych hospitalizowanych, z licznymi, wy-
mienionymi powyzej czynnikami ryzyka i wspétcho-
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robowosciami, bardzo trudno jest wykazaé niezalezny
wplyw kontrastu na wystagpienie uszkodzenia nerek
(np. w niektérych badaniach poréwnujacych pacjentéow
z zespotami wienncowymi poddanych lub niepodda-
nych przezskoérnej interwencji wiencowej wg metody-
ki propensity score matching obserwowano identyczna
czesto$¢ wystepowania AKI). Dlatego coraz czesciej
sugeruje sig, aby zamiast terminu contrast-induced AKI
(ostre uszkodzenie nerek wywofane kontrastem) stoso-
wac termin contrast-associated AKI (ostre uszkodzenie
nerek zwigzane z podaniem kontrastu), w tym drugim
terminie unika sie bowiem podkreslania zwiazku przy-
czynowo-skutkowego pomiedzy podaniem kontrastu
i AKI (niektdérzy autorzy proponuja nawet termin hospi-
talization-associated AKI).

Nie ma specyficznych wskaznikéw nefropatii kon-
trastowej. Biopsja nerki jest zwykle nieprzydatna z po-
wodu dos$¢ oczywistego obrazu klinicznego i krétko-
trwatosci AKI po $rodkach cieniujacych.

W réznicowaniu nalezy bra¢ rowniez pod uwage
ostre srédmigzszowe zapalenie nerek o charakterze
reakcji nadwrazliwosci na leki lub preparat kontrastowy.
Przebiega ono z objawami wysypki skérnej plamisto-
-grudkowej, czesto swedzacej, z bélami i obrzekiem
duzych stawdw oraz goraczka i eozynofilia. Nalezy tez
réznicowac CIN z zatorowoscig cholesterolowg (ostra
miazdzycowo-zatorowa choroba nerek), ktora jest skut-
kiem uszkodzenia blaszki miazdzycowej przez cewniki
lub prowadnice wprowadzane do aorty i duzych tetnic.
Uszkodzenie nerek w zatorowosci cholesterolowej jest
najczesciej nieodwracalne, w przeciwienstwie do zwy-
kle odwracalnej CIN. Rdwniez czas wystapienia AKI jest
inny, poniewaz uszkodzenie blaszki miazdzycowej po-
woduje jej przebudowe, co trwa zwykle przynajmniej
kilka tygodni lub miesiecy, zanim dojdzie do wysiewu
do swiatta naczynia ztogéw cholesterolowych. Cecha
charakterystyczna jest obecnos¢ tzw. objawu purpu-
rowych palcow (purple toes), czyli drobnych ognisk
niedokrwienia widocznych na dystalnych odcinkach
konczyn w zwiagzku z zatkaniem koricowych tetniczek
przez zatory cholesterolowe, a objawem patognomo-
nicznym - wykazanie zatoréw cholesterolowych (tzw.
ptytek Hollenhorsta) w tetniczkach siatkdwki.

Leczenie

Nie ma specyficznego sposobu leczenia AKI po
srodkach kontrastowych. Stan ten leczymy podobnie
jak inne postacie AKI. Najwazniejsze jest zapobieganie
CIN. W zwigzku z ograniczonymi mozliwos$ciami farma-
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kologicznymi w prewencji oraz leczeniu CIN zaleca sie
przeprowadzenie wnikliwej analizy klinicznych czynni-
kéw ryzyka przed badaniem lub zabiegiem z uzyciem
srodkéw kontrastowych. Najwazniejsza role w pre-
wengji CIN odgrywa optymalne nawodnienie chorego,
ocena i monitorowanie funkgji nerek oraz zastosowanie
jak najmniejszej dawki srodka kontrastowego niejono-
wego, izo- lub hipoosmolalnego. Strategie te podsumo-

wano w tabeli 23.

Nieskuteczne sg takie procedury, jak: podawanie
blokeréw kanatow wapniowych, diuretykéw petlowych,
mannitolu, dopaminy, fenoldopamu, przedsionkowego
peptydu natriuretycznego — ANP, hemodializa. Nie udo-
wodniono takze korzysci z zastosowania: N-acetylocyste-
iny, teofiliny, aminofiliny, kwasu askorbinowego, statyn,
wyprzedzajacej (usuwajacej kontrast) hemodializy lub
hemodiafiltracji.

Dostepnych jest kilka publikacji majacych range wy-
tycznych, ktére opisuja zasady profilaktyki przed ekspo-
zycja na kontrast. Ich analiza pozwala na sformutowanie
nastepujacych zasad:

- profilaktyka jest zawsze wymagana przy GFR < 30 ml/
min/1,73 m?,

« po indywidualnej analizie ryzyka mozna rozwazy¢
profilaktyke w przedziale GFR 30-45 ml/min/1,73 m?
moze by¢ ona niemozliwa do wprowadzenia i nie-
bezpieczna u pacjentéw z niewydolnoscia serca
i innymi stanami przewodnienia,
najlepsza metoda profilaktyki jest stosowanie soli
fizjologicznej (izotonicznej),
profilaktyka przy badaniu planowym:

- optymalna: 1 ml/kg m.c./godzine przez 12 godzin

przed i 12 godzin po procedurze,

- przez 1 godzine przed i 3-12 godzin po procedu-
rze 1-3 ml/kg/godzine (metoda bardziej praktycz-
na, mniej czasochtonna);

nawadnianie drogg doustng jest réwnie skuteczne

jak droga dozylna (z wyjatkiem pacjentéw z GFR

<30 ml/min/1,73 m?, u ktérych skutecznos¢ nawad-
niania droga doustna nie zostata formalnie zwery-
fikowana),

« wszystkie wytyczne zgodnie stwierdzaja, ze nie na-
lezy odstawia¢ metforminy przy wartosciach GFR
> 30 ml/min/1,73 m? (a lek ten i tak jest formalnie
przeciwwskazany przy GFR < 30 ml/min/1,73 m?),
przedmiotem kontrowersji jest odstawianie ACEi/
ARB przed badaniem z kontrastem; niektére wytycz-
ne nie wspominaja o takiej potrzebie, inne sugeru-
ja rozwazenie ich odstawienie na 48 godzin przed
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procedura, zwtaszcza przy GFR < 40 ml/min/1,73 m?

przeprowadzone dotad badania nie przynoszg roz-

strzygnie¢ w kwestii ewentualnych korzysci wyni-
kajacych z odstawiania ACEi/ARB przed badaniem

z kontrastem.

Na podkreslenie zastuguje fakt, ze w mysl wszystkich
wytycznych przy dobrze uzasadnionych wskazaniach
do obrazowania z kontrastem oraz wobec braku mozli-
wosci zastosowania alternatywnej techniki obrazowania
czynnos¢ nerek nigdy nie stanowi przeciwwskazania do
badania. W stanach nagtych badania tego nie nalezy tak-
ze opozniac ze wzgledu na nieoptymalne nawodnienie.
Analiza literatury ostatnich lat wskazuje, ze wobec dy-
namicznego postepu w zakresie technik obrazowania,
pozwalajacych na skracanie czasu ekspozycji i wyma-
gajacych mniejszej objetosci kontrastu, oraz w zwigzku
z kontrowersjami wokot niezaleznego wptywu kontrastu
na rozwoj AKI problem nefropatii kontrastowej wydaje
sie mie¢ coraz mniejsze znaczenie kliniczne.

Kontrast jest usuwany podczas zabiegu hemodializy.
Jak wspomniano powyzej, zastosowanie technik poza-
ustrojowego oczyszczania krwi u pacjentéw uprzed-
nio niedializowanych w celu usuniecia kontrastu nie
ma znaczenia z punktu widzenia profilaktyki rozwoju
AKI. Tym bardziej brakuje takich danych w odniesieniu
do ochrony tzw. resztkowej czynnosci nerek u pacjen-
tow dializowanych przewlekle (zwtaszcza ze u chorych
hemodializowanych czynnos¢ nerek nie jest zwykle oce-
niania w codziennej praktyce). Teoretycznie, utrzymuja-
cy sie w krazeniu pacjenta dializowanego kontrast moze
oddziatywac¢ osmotycznie i powodowad przesuniecie
wody z przestrzeni pozanaczyniowej do naczyn (z wy-
wofaniem zjawiska wzglednej hiperwolemii). W literatu-
rze dostepne sa opisy toksycznosci kontrastu dla innych
narzaddéw (np. neurotoksycznosci) u chorych hemodiali-
zowanych. Dlatego w praktyce wielu o$rodkéw dializ ba-
danie z kontrastem jest wykonywane przed planowana
hemodializa. Nalezy jednak podkresli¢, ze brakuje jedno-
znacznych wytycznych na rzecz takiego postepowania.

Rokowanie

Czynnos¢ nerek powraca zazwyczaj do normy w Cig-
gu 7-14 dni po podaniu kontrastu. U mniej niz 1/3 pa-
cjentéw moze dojs¢ do niewielkiego uposledzenia funk-
¢ji nerek.

Leczenia dializami wymaga mniej niz 1% chorych, ale
jesli wezesniej byto obecne uposledzenie funkcji nerek,
to odsetek ten wzrasta do ok. 3%, a w przypadku gdy
byto ono znaczne - moze siega¢ nawet 12%. W grupie
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pacjentéw, ktérzy wymagali leczenia dializami, nawet
u 18% moze zaistnie¢ koniecznos¢ przewlektego leczenia
dializami (wiekszos¢ z nich to osoby z wyjsciowo znacznie
uposledzong czynnoscia nerek nerek i/lub cukrzyca).

Smiertelno$¢ u pacjentéw, ktérzy wymagali leczenia
dializami w czasie pobytu w szpitalu, wynosita 35,7%
(w poréwnaniu z 7,1% w grupie niedializowanych),
a 2-letnie przezycie tylko 19%. Jak wspomniano powy-
zej, trudno jest jednak jednoznacznie okresli¢, na ile tak
niepomysine rokowanie wynika z samego faktu poda-
nia kontrastu, a na ile z obecnosci licznych czynnikéw
ryzyka i choréb wspotistniejacych.

PRZYCZYNOWE | OBJAWOWE LECZENIE
NEUROPATII
Leczenie obwodowej neuropatii cukrzycowej

Leczenie cukrzycowej polineuropatii obowodowe;j
obejmuje leczenie przyczynowe oraz objawowe, czyli

TABELA 22. Proponowane patofizjologiczne mechanizmy
rozwoju ostrego uszkodzenia nerek (AKI) po srodkach kon-
trastowych

« skurcz naczyn rdzenia nerki — niedokrwienie

+ bezposrednie dziatanie toksyczne na komérki cewek
nerkowych

» uwolnienie naczynioskurczowych mediatoréw:
endoteliny, adenozyny, angiotensyny Il, wazopresyny,
oraz wzrost wrazliwosci naczyn mikrokrazenia
nerkowego na czynniki presyjne

- zmniejszenie liczby naczyniorozkurczowych
mediatoréw: tlenku azotu, prostacykliny

« wzmozony stres oksydacyjny

+ uposledzenie sprzezenia zwrotnego
cewkowo-ktebuszkowego

» wzrost lepkosci krwi

- uposledzenie funkcji mitochondriéw i potencjatu

btony mitochondrialnej

TABELA 23. Strategie zmniejszajace ryzyko rozwoju nefropa-
tii po $rodkach cieniujacych (CIN)

« ocena ryzyka rozwoju CIN

+ ocena koniecznosci podania srodka kontrastowego,
unikanie wykonania niepotrzebnych badan
kontrastowych

« unikanie jednoczesnego stosowania innych lekdw
nefrotoksycznych

- nawodnienie pacjenta roztworem soli fizjologicznej
i/lub wodoroweglanu sodu przed i po podaniu $rodka
kontrastowego (patrz nizej)

- preferowanie izoosmolalnych lub hipoosmolalnych
srodkéw kontrastowych

- stosowanie minimalnych ilosci srodkéw kontrastowych

- ocena funkgji nerek w ciggu tygodnia po podaniu
srodkéw kontrastowych
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leczenie bélu neuropatycznego. Jest to przewlekte po-
wikfanie cukrzycy, ktérego patogeneza jest szczegdlnie
ztozona i ktére niejednokrotnie trudno poddaje sie te-
rapii. Brakuje lekéw typowo przywracajacych funkcje
i strukture nerwoéw. Jedynie skuteczna kontrola glike-
mii moze mie¢ pewne znaczenie prewencyjne i rege-
neracyjne. Neuropatia przebiega w 50% bezobjawowo,
dlatego dziatania przyczynowe wymagaja najpierw
odpowiedniej diagnostyki i ustalenia rozpoznania na
wczesnym etapie powiktania. Brak rozpoznania oraz le-
czenia moze prowadzi¢ do rozwoju owrzodzen, ztaman
i amputacji konczyn dolnych, a takze do pogorszenia
jakosci zycia spowodowanego bdlem neuropatycznym.

Leczenie przyczynowe neuropatii cukrzycowej

Skuteczna kontrola glikemii, zastosowana od po-
czatku rozpoznania cukrzycy, ma podstawowe znacze-
nie w redukcji ryzyka rozwoju i progresji neuropatii.
U pacjentéw z cukrzyca typu 1 istnieja dowody nauko-
we potwierdzajace istotny korzystny wptyw optymalne-
go wyréwnania glikemii na zmniejszenie wystepowania
neuropatii. Wyniki badania Diabetes Control and Com-
plications Trial (DCCT) wskazuja, ze stosowanie metody
intensywnej czynnosciowej insulinoterapii oraz popra-
wa kontroli glikemii pozwolity na zmniejszenie ryzyka
rozwoju neuropatii obwodowej o 69% i jej progresji
0 57%. Istnieja tez pewne podobne przestanki wskazu-
jace na spowolnienie przebiegu powikfan neuropatycz-
nych w cukrzycy typu 2. Jednakze w tej grupie chorych
dane nie sa jednoznaczne, a kluczowe znaczenie wy-
daje sie mie¢ interwencja wieloczynnikowa. W badaniu
Steno-2 z 2003 roku wieloczynnikowa interwencja ukie-
runkowana na kontrole glikemii, poprawe parametréow
lipidowych, redukcje masy ciata oraz wartosci cisnienia
tetniczego krwi u pacjentéw z cukrzyca typu 2 byta
w stanie zmniejszyc ryzyko postepu retinopatii, nefro-
patii i neuropatii autonomicznej, ale nie polineuropatii
obwodowej. Badanie to byto ograniczone przez fakt,
ze zastosowany w tym badaniu prég percepcji wibracji
nie jest bardzo czuty, a uczestnicy mieli zaawansowa-
na neuropatie. Nie tylko hiperglikemia, lecz takze duza
zmienno$¢ glikemii moze sie przyczynia¢ do uszkodze-
nia nerwdéw. Rozwdj systeméw monitorowania glikemii
przyczynit sie do bardziej precyzyjnej oceny wahan gli-
kemii i pozwolit na rozwdj nowych $ciezek badan nad
skutecznym leczeniem neuropatii.

Nadcisnienie tetnicze, dyslipidemia, palenie tytoniu
oraz naduzywanie alkoholu sa uznanymi czynnikami
ryzyka rozwoju neuropatii cukrzycowej. Modyfikacja
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tych elementéw, zaréwno farmakologiczna, jak i niefar-
makologiczna, przyczynia sie do poprawy rokowania
u 0s6b z powikfaniami neuropatycznymi. Modyfika-
cja stylu zycia, redukcja masy ciata oraz zmniejszenie
insulinoopornosci réwniez moga przyczynic sie do
zmniejszenia progresji neuropatii. Lekami majacymi
udowodnione korzystne dziatanie na funkcje $rédbton-
ka w cukrzycy sg inhibitory konwertazy angiotensyny
(ACEi). Neuropatia ma podtoze neurowaskularne, stad
postulowane korzysci ptynace ze stosowania ACEi w te-
rapii powiktan neuropatycznych.

Przewlektfa hiperglikemia i duze dobowe wahania
glikemii prowadza do zwiekszonej produkgji cytokin
i sorbitolu, aktywacji stresu oksydacyjnego oraz two-
rzenia zaawansowanych produktéw glikacji biatek. Sa
to mechanizmy bezposrednio przyczyniajace sie do
uszkodzenia nerwéw obwodowych w cukrzycy. Dlate-
go w leczeniu neuropatii rozwazane sg czasteczki po-
prawiajace stan réwnowagi oksydacyjno-redukcyjne;j.

Najsilniejsze dowody naukowe dla dziatan anty-
oksydacyjnych w polineuropatii cukrzycowej wykazano
dla kwasu a-liponowego. Jest to osmioweglowy zwia-
zek organiczny nalezacy do rodziny kwaséw karbok-
sylowych oraz do podrodziny kwaséw ttuszczowych.
Wystepuje naturalnie w organizmie cztowieka. Stosujac
dodatkowa suplementacje i osiggajac nadwyzke kwasu
w organizmie, aktywowany zostaje jego wysoki poten-
cjat antyoksydacyjny. Kwas jest koenzymem dehydro-
genazy pirogronianowej, odgrywa role w odtwarzaniu
puli tioli w organizmie, stymuluje produkcje glutatio-
nu, ktéry jest mitochondrialnym antyoksydantem, oraz
hamuje glikacje biatek. Dodatkowo kwas ten ma zdol-
nos$¢ chelatowania jonéw metali, ktére niezwigzane
z biatkami, stanowig zagrozenie dla komérek, wchodzac
w niekontrolowane reakcje utlenienia i redukgji, co pro-
wadzi do powstania reaktywnej grupy karboksylowej.
W przeciwienstwie jednak do innych przeciwutlenia-
czy (np. witamina C czy E) jest rozpuszczalny zaréwno
w wodzie, jak i w ttuszczach, co rozszerza mozliwosci
dziatania czasteczki. Wyniki badan z randomizacja oraz
podsumowanie danych w metaanalizie Zieglera i wsp.
wskazuja, ze zarbwno podanie dozylne, jak i doustne
tagodzi objawy neuropatii. Podawanie kwasu a-lipo-
nowego dozylnie przez 3 tygodnie pozwala na zmniej-
szenie bdlu, parestezji i dretwienia stdp u pacjentéw
z cukrzyca i neuropatia oraz na zmniejszenie deficytéw
neuropatycznych. Dodatkowo infuzja kwasu o-lipono-
wego poprawia zalezne od tlenku azotu rozszerzenie
naczyn krwionosnych u pacjentéw z cukrzyca. Réwniez

© Polskie Towarzystwo Leczenia Ran, 2021

leczenie doustne kwasem o-liponowym prowadzone
przez 5 tygodni poprawito objawy u pacjentéw z syme-
tryczna polineuropatig cukrzycowa. Na podstawie wy-
nikéw badania SYDNEY 2 wydaje sie, ze doustna dawka
600 mg raz na dobe zapewnia optymalny stosunek ry-
zyka do korzysci w terapii.

W leczeniu przyczynowym neuropatii sugeruje sie
rowniez miejsce dla szeregu witamin i ich pochodnych.
Pomimo postulowanej roli poszczegdlne czasteczki nie
znalazly jeszcze ugruntowanej pozycji w zaleceniach
towarzystw diabetologicznych. Potrzebne sg dalsze
badania interwencyjne dla takich rejestracji. W patoge-
nezie neuropatii obwodowej jednym z czynnikéw moze
by¢ niedob6r witaminy B, .. Jednakze suplementacja
tej witaminy nie okazata sie wystarczajaco korzystna
w terapii. Brakuje réwniez badan nad zastosowaniem
witaminy D w leczeniu polineuropatii cukrzycowej, po-
mimo istnienia danych wskazujgcych na jej niedobér
u pacjentéw z powiktaniami choroby. Wiecej danych
dotyczy benfotiaminy, bedacej syntetyczng pochod-
ng witaminy B, (tiaminy), rozpuszczalnej w ttuszczach.
Jedna z wazniejszych funkcji benfotiaminy jest udziat
w procesie glikolizy. Aktywna posta¢ witaminy B,
(dwufosforan tiaminy) jest kofaktorem zwiekszajagcym
aktywnos¢ transketolazy, czyli enzymu, ktéry sprawia,
ze u chorych z cukrzyca nadmiar glukozy i metabolitow,
jakie powstajg w trakcie procesu glikolizy (fruktozo-
6-fosforanu i aldehydu 3-fosfoglicerynowego), zostaje
zuzyty w cyklu pentozowym i tetrozowym, unikajac
w ten sposéb uruchomienia niekorzystnych szlakéw
metabolicznych prowadzacych do nadprodukgji wol-
nych rodnikéw tlenowych. W krétkich badaniach z ran-
domizacjg wykazano u ludzi pewne korzysci kliniczne.

Naturalnymi czasteczkami branymi pod uwage
w terapii powiktan neuropatycznych wydaja sie inhi-
bitory reduktazy aldozowej, enzymu biorgcemu udziat
w szlaku poliolowym. Wiele czasteczek z tej grupy byto
badanych, czes¢ zostata wycofana z powodu niedopusz-
czalnych dziatan niepozadanych lub stabej skuteczno-
$ci. W otwartym wieloosrodkowym badaniu klinicznym
wykazano korzystny wptyw epalrestatu na szybkos¢
przewodnictwa nerwowego u pacjentéw z neuropatia.
Badania nad kolejnymi czasteczkami sa w toku.

Leczenie objawowe bélu neuropatycznego

W leczeniu bélu w polineuropatii obwodowej zale-
ca sie leczenie farmakologiczne. Leczenie to jest bez-
wzglednie konieczne, gdyz bdl pogarsza jakosc¢ zycia,
ogranicza poruszanie sie i funkcjonowanie, a takze
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moze prowadzi¢ do depresji. Istnieje wiele grup lekéw
zalecanych w leczeniu przeciwbélowym. Efekt terapii
jest jednak swoisty dla pacjenta i niestety skutecznos¢
terapii u wielu chorych stanowczo nie jest nadal wystar-
czajaca. Preferowanymi lekami pierwszego rzutu sg leki
przeciwdrgawkowe, takie jak pregabalina i gabapenty-
na, oraz przeciwdepresyjne: duloksetyna i wenlafaksy-
na. Strategia terapii polega na stopniowym zwiekszaniu
dawki leku do dawki terapeutycznej. W przypadku bra-
ku efektu mozna taczy¢ leki z dwéch ré6znych grup lub
prébowac zmienic terapie na inng. W dalszej kolejnosci
mozna wybra¢ lek z grupy tréjcyklicznych antydepre-
santéw. Nie zaleca sie przewlektego stosowania opio-
idéw. Pacjenci moga réwniez stosowac paracetamol,
ibuprofen lub tramadol, jesli przynosza one zmniej-
szenie dolegliwosci. Leki te, szczegdlnie na poczatku,

leczenie pierwszego wyboru - jeden z ponizszych lekéw

leki przeciwdrgawkowe leki przeciwdepresyjne

pregabalina: duloksetyna:
300-600 mg/dobe 60-120 mg/dobe
gabapentyna: wenlafaksyna:

900-3600 mg/dobe 75-225 mg/dobe

Y

leczenie nieskuteczne, mato skuteczne
lub objawy uboczne

\ Y A

potaczenie leku
przeciwdrgawko-
wego z przeciw-
depresyjnym

Zmiana na
inny preparat
z powyzszych

wiaczenie
amitryptyliny
25-100 mg/dobe

A

leczenie nieskuteczne

A Y

dofaczenie tapentadolu
od 50 mg 2 razy dziennie,
maks. 500 mg/dobe

dofaczenie tramadolu
200 mg/dobe

Y

skierowanie do poradni leczenia bélu

RYC. 19. Algorytm farmakologicznego leczenia objawowego
bélu neuropatycznego w somatycznej neuropatii cukrzycowe;j.
Podano skuteczne dawki lekéw. Konieczne stopniowe zwiek-
szanie dawki (na podstawie: Gaede P i wsp., 2003)
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moga przynosic¢ ulge chorym. Na kazdym etapie moz-
liwe jest stosowanie metod niefarmakologicznych (fizy-
koterapia, akupunktura) oraz lekéw dziatajagcych miej-
scowo (lidokaina, kapsaicyna). Schemat leczenia bélu
neuropatycznego przedstawiono na rycinie 19.

Pierwszg grupa lekdéw z wyboru stosowanych
w bélu neuropatycznym sa leki przeciwdrgawkowe.
Aktualnie stosujemy przede wszystkim pregabaline
oraz gabapentyne. Sa to pochodne kwasu y-amino-
mastowego (GABA). Duza skutecznos¢ wykazywata
réwniez karbamazepina, stosowana duzo wczesniej,
ale powodowata ona wiecej dziatah niepozadanych.
Leki przeciwdrgawkowe moduluja przekazywanie sy-
gnatéw w zakonczeniach presynaptycznych w rogach
grzbietowych rdzenia kregowego. Pregabalina jest
najlepiej przebadanym lekiem stosowanym w terapii
polineuropatii bélowej, zaaprobowanym w tym wska-
zaniu przez FDA (Food and Drug Administration) i EMA
(European Medicines Agency). Wiazac sie z podjednostka
02-6 kanatu wapniowego w o$rodkowym uktadzie ner-
wowym, silnie wypiera z tego wigzania gabapentyne.
Wiekszos¢ badan oceniajgcych pregabaline wykazata
jej korzystny wptyw na objawy neuropatii bélowej, z co
najmniej 30-50-procentowg poprawg dolegliwosci.
Dziatania niepozadane obejmuja przyrost masy ciata
oraz sennos¢. Moga by¢ bardziej nasilone u starszych
pacjentéw. Zwykle sa tagodzone przez nizsze dawki
poczatkowe i bardziej stopniowe zwiekszanie dawki.
Pokrewny lek, gabapentyna, rowniez okazat sie skutecz-
ny w kontroli bélu w neuropatii cukrzycowej, chociaz
nie zostat zatwierdzony przez FDA w tym wskazaniu.
W badaniach sa kolejne czasteczki z grupy lekéw prze-
ciwdrgawkowych. Mirogabalina jest nowym ligandem
a-2-delta, a jej stosowanie moze sie wigza¢ z mniejsza
liczba dziatan niepozadanych ze strony osrodkowego
uktadu nerwowego. Lek uzyskat niedawno aprobate
w Japonii po tym, jak spowodowat znaczne zmniejsze-
nie b6lu DPN w badaniu fazy llI.

Druga grupa lekéw stosowanych z wyboru w lecze-
niu boélu neuropatycznego sa leki przeciwdepresyjne.
Jako pierwszy lek powinno sie stosowa¢ duloksetyne.
Duloksetyna jest selektywnym inhibitorem wychwy-
tu zwrotnego noradrenaliny i serotoniny. Dawki 60
i 120 mg/dobe wykazaty skutecznos¢ w leczeniu bdlu
zwiazanego z polineuropatia cukrzycowa w wielo-
osrodkowych badaniach klinicznych z randomizacja,
chociaz niektére z nich miaty wysoki odsetek rezy-
gnacji. Dodatkowo duloksetyna poprawia jakos¢ zycia
zZwigzana z neuropatig. W badaniach dtugotermino-
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wych odnotowano niewielki wzrost HbA, u 0s6b z cu-
krzyca leczonych duloksetyna w poréwnaniu z placebo.
W leczeniu neuropatii wykorzystuje sie réwniez wenla-
faksyne i, rzadziej aktualnie, amitryptyline.

W opublikowanym w 2013 roku badaniu COMBO-
-DN (COmbination vs. Monotherapy of pregaBalin and
dulOxetine in Diabetic Neuropathy) autorzy prébowali
odpowiedzie¢ na pytanie dotyczace skutecznosci i bez-
pieczenstwa wysokich dawek pregabaliny (600 mg) lub
duloksetyny (120 mg) w poréwnaniu z terapia taczona
obu lekéw w nizszych dawkach (60 mg duloksetyny
oraz 300 mg pregabaliny). Terapia skojarzona zostata
uznana za skuteczng, bezpieczng i dobrze tolerowana.
Wiecej pacjentéw uzyskato ustapienie bélu, jednak
wynik nie byt znamienny statystycznie. Podczas wstep-
nego okresu, trwajacego 8 tygodni, skuteczniejsza byta
duloksetyna w dawce 60 mg w poréwnaniu z pregaba-
ling w dawce 300 mg.

Tapentadol to opioidowy lek przeciwbélowy dziata-
jacy osrodkowo, ktéry wywiera dziatanie przeciwbdlowe
zaréwno poprzez agonizm receptora opioidowego ,
jak i hamowanie wychwytu zwrotnego noradrenaliny.
W zwigzku z tym, biorac pod uwage wysokie ryzyko
uzaleznienia i obawy dotyczace bezpieczenstwa w po-
réwnaniu ze stosunkowo niewielkim zmniejszeniem
bolu, stosowanie tapentadolu o przedtuzonym uwal-
nianiu nie jest ogdlnie zalecane jako leczenie pierwsze-
go lub drugiego rzutu. Stosowanie jakichkolwiek opioi-
déw w leczeniu przewlektego boélu neuropatycznego
niesie ze sobg ryzyko uzaleznienia i nalezy go unikac.

Patogeneza polineuropatii obwodowej w cukrzycy
jest ztozona, a wyniki badan nad potencjalnymi tera-
piami modyfikujacymi przebieg choroby okazaty sie
frustrujace. Hamowanie pojedynczych czynnikéw me-
tabolicznych moze by¢ niewystarczajgce w leczeniu
neuropatii i moga by¢ potrzebne potaczone podejicia
terapeutyczne. Postepowanie z pacjentami z neuropa-
tig musi zaleze¢ od indywidualnych wymagan i obec-
nosci innych choréb wspétistniejacych. Ustgpienie bélu
ma ogromne znaczenie dla pacjentéw. Istnieje wyraz-
na niezaspokojona potrzeba nowych opcji terapeu-
tycznych w celu poprawy obecnego standardu opieki.
Dostepne terapie, takie jak leki przeciwdepresyjne, leki
przeciwpadaczkowe i opioidy, sa czesto ograniczone
przez przeciwwskazania oraz kwestie bezpieczenstwa
i nadal czesto nie zapewniajg odpowiedniego ztago-
dzenia bélu. Kluczowe znaczenie ma nadal dziatanie
przyczynowe, prewencyjne, oparte gtéwnie na dtugo-
trwatym dobrym wyréwnaniu metabolicznym cukrzycy.
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ZALACZNIK 1. KARTA COROCZNEGO BADANIA STOP

data ..o
BADANY ..ottt
DATA URODZENTIA: ..o
DEUGOSC TRWANIA CUKRZY CY: ..ot
1. WYWIAD: zaznacz zmiany:
owrzodzenia TAK/ NIE
B«

(/

2. DOLEGLIWOSCI (zaznaczyé lub podkresli¢):

- ocena wzrokowa bolu w skali VAS:

o 1 2 3 4 5 6 7T 8 10
| DL L. L I‘g

OO e

) \a=—P) o= e =

’lﬂlm

MIE DO

BRAK BOLU BARDZO SILNY WYTRZVMANIA

UMIARKOWANY
- charakter bolu: pieczenie, palenie, bolesne uczucie zimna lub goraca
- objawy towarzyszace: mrowienie, ktucie, drgtwienie, swedzenie, uczucie zimnych konczyn

3. BADANIE:
a) SKORA:
zabarwienie

stan higieny stop

obuwie

b) KOSCI, STAWY:
deformacje stop

modzele, wyniostosci kostne lub miejsca
nadmiernego ucisku

ruchomos$¢ stawow

¢) OCENA TETNA (+ obecne, +/- stabe, - brak)
prawa lewa

tetnica piszczelowa tylna
tetnica grzbietowa stopy
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d) BADANIE NEUROLOGICZNE (+ prawidtowe, - nieprawidtowe)
WLOKNA GRUBE

1. badanie czucia (10 g monofilament 5.07 Semmesa-
Weinsteina lub delikatny dotyk — test Ipswitch)

paluch

rzut | glowy kosci
$rddstopia

rzut V glowy
kosci §rodstopia

2. badanie wibracji (kamerton 128 Hz)
paluch

3. odruchy ze $ciegien glebokich (mloteczek neurologiczny)

prawa lewa
kolanowy (rzepka)
skokowy (Achilles)
WLOKNA CIENKIE
4. czucie temperatury (Tip-Therm) 5. czucie bolu (igha sterylna)
paluch paluch

rzut I glowy kosci

. . rzut I glowy kosci
$rddstopia

— $rodstopia
rzut V glowy kosci rzut V glowy kosci
srédstopia $rodstopia
KOMENTARZ:

Zaburzenia Czucia: ODECIIE / MIEODECTIE .........ioeueeieiieieeeeeeeeee ettt et e e et e e et eeeeate e e s eaaeeseaaeeesenteeesenaeeessaaeessnneeeesenreessnraeeeas

Instrukcja badania:

Badanie czucia dotyku za pomoca monofilamentu Semmes-Weinsteina:

Najpierw nalezy zademonstrowaé osobie badanej dotknigcie monofilamentem na nadgarstku lub czole. Nastgpnie przeprowadzi¢ badanie czucia w kazdym z
trzech miejsc na obu stopach oddzielnie, upewniajac sig, ze osoba nie widzi czy i gdzie jest badana. Monofilament ustawiamy prostopadle do skory, uzywajac
sily wystarczajacej, aby ulegt wygieciu. Dotknigcie, ugigcie 1 oderwanie monofilamentu trwa ok. 2 sekund. Dotykajac w jednym z badanych pdl nalezy
trzykrotnie zapyta¢ pacjenta czy i gdzie czuje dotyk: powtarzajac dotknigcie dwa razy i dodatkowo raz udajac wykonanie dotknigcia. Czucie ochronne w danym
obszarze jest zachowane, gdy pacjent odpowie poprawnie na 2 z 3 prob; brak czucia, gdy pacjent dwukrotnie odpowie niepoprawnie.

Test dotyku Ipswitch — test przesiewowy przy braku monofilamentu:

Po wytlumaczeniu przebiegu badania, pacjent zamyka oczy i mowi ,,tak”, gdy czuje dotyk. Badajacy delikatnie dotyka koficem swojego palca wskazujacego
czubkow palcow stopy pacjenta: I, IITi V (2-3 sekundy na dotyk). Za brakiem czucia ochronnego przemawia brak czucia delikatnego dotyku w min. 2 obszarach.
Badanie czucia wibracji kamertonem 128 Hz:

Po zademonstrowaniu pacjentowi wibracji wprawionego w drgania kamertonu na nadgarstku lub obojczyku nalezy bada¢ czucie wibracji za grzbietowej
dystalnej powierzchni paluchow. Po upewnieniu sig, ze pacjent nie widzi kiedy i gdzie badajacy przyktada kamerton, nalezy wykona¢ dwa badania w danej
lokalizacji i jedna ,,falszywa”, za kazdym razem pytajac czy i gdzie pacjent czuje aplikacje. Czucie jest prawidlowe, gdy pacjent poprawnie odpowie na dwie z
trzech aplikacji, nieprawidlowe w przypadku dwoch odpowiedzi niezgodnych z prawda. Alternatywnym miejscem badania jest okolica kostek bocznych.
Badanie czucia bolu za pomocg sterylnej igly z ostrym i tepym zakonczeniem:

Przed badaniem nalezy zademonstrowaé je pacjentowi na przedramieniu i poinformowac¢ go o oczekiwanym komunikacie (np. ,,czuj¢/nie czuj¢”). Oceny
dokonuje si¢ w miejscach wspolnych dla oceny czucia dotyku.

Badanie czucia temperatury za pomoc3 tip-termu:

Przed rozpoczeciem badania nalezy zademonstrowac je na przedramieniu pacjenta oraz poinformowac go o oczekiwanym komunikacie (np. ,,ciepte/zimne”).
Badanie polega na przyktadaniu naprzemiennie jednej z koncowek przyrzadu w tych samych miejscach, w ktorych bada si¢ czucie dotyku. Pacjent ma oceni¢
roéznicg w odczuwaniu temperatury pomi¢dzy koncéwka metalowa (zimno) i plastikowa (ciepto).
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KOMENTARZ:
Zaburzenia czucia: obecne/nieobecne

Zaburzenia czucia wibracji: obecne/nieobecne

INSTRUKCJA BADANIA:
Badanie czucia dotyku za pomoca monofilamentu Semmesa-Weinsteina

Najpierw nalezy zademonstrowac osobie badanej dotkniecie monofilamentem na nadgarstku lub czole. Nastep-
nie przeprowadzi¢ badanie czucia w kazdym z trzech miejsc na obu stopach oddzielnie, upewniajac sie, ze osoba
nie widzi, czy i gdzie jest badana. Monofilament ustawiamy prostopadle do skéry, uzywajac sity wystarczajacej, aby
ulegt wygieciu. Dotkniecie, ugiecie i oderwanie monofilamentu trwa ok. 2 sekund. Dotykajac w jednym z badanych
pol, nalezy trzykrotnie zapytac pacjenta, czy i gdzie czuje dotyk, powtarzajac dotkniecie dwa razy i dodatkowo raz
udajac wykonanie dotkniecia. Czucie ochronne w danym obszarze jest zachowane, gdy pacjent odpowie popraw-
nie na 2 z 3 prob; brak czucia, gdy pacjent dwukrotnie odpowie niepoprawnie.

Test dotyku Ipswitch - test przesiewowy przy braku monofilamentu

Po wyttumaczeniu przebiegu badania pacjent zamyka oczy i méwi tak’, gdy czuje dotyk. Badajacy delikatnie
dotyka koricem swojego palca wskazujacego czubkéw palcédw stopy pacjenta: |, [l i V (2-3 sekundy na dotyk). Za
brakiem czucia ochronnego przemawia brak czucia delikatnego dotyku w minimum 2 obszarach.

Badanie czucia wibracji kamertonem 128 Hz

Po zademonstrowaniu pacjentowi wibracji wprawionego w drgania kamertonu na nadgarstku lub obojczyku
nalezy badac czucie wibracji na grzbietowej dystalnej powierzchni paluchéw. Po upewnieniu sig, ze pacjent nie
widzi, kiedy i gdzie badajacy przyktada kamerton, nalezy wykona¢ dwa badania w danej lokalizacji i jedna ,fatszy-
wa’, za kazdym razem pytajac, czy i gdzie pacjent czuje aplikacje. Czucie jest prawidtowe, gdy pacjent poprawnie
odpowie na dwie z trzech aplikacji, nieprawidtowe w przypadku dwéch odpowiedzi niezgodnych z prawda. Alter-
natywnym miejscem badania jest okolica kostek bocznych.

Badanie czucia bélu za pomoca sterylnej igly z ostrym i tepym zakoriczeniem
Przed badaniem nalezy zademonstrowac je pacjentowi na przedramieniu i poinformowac go o oczekiwanym
komunikacie (np.,czuje/nie czuje”). Oceny dokonuje sie w miejscach wspdlnych dla oceny czucia dotyku.

Badanie czucia temperatury za pomoca Tip-Thermu

Przed rozpoczeciem badania nalezy zademonstrowac je na przedramieniu pacjenta oraz poinformowac go
o oczekiwanym komunikacie (np.,ciepte”/,zimne"). Badanie polega na przykfadaniu naprzemiennie jednej z kon-
cowek przyrzadu w tych samych miejscach, w ktérych bada sie czucie dotyku. Pacjent ma oceni¢ r6znice w odczu-
waniu temperatury pomiedzy koricéwka metalowa (zimno) i plastikowa (ciepto).
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