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STRESZCZENIE: Wstep Zmiany w obrebie zespotu stopy cukrzycowej (Z5C), powstate w wyni-
ku wadliwej dystrybucji naciskéw, w literaturze badawczo-naukowej dotyczg zmian neuropa-
tycznych oraz ich nastepstw, tj. wad, uszkodzen strukturalnych czy zwyrodnien. Istnieje wiele
dowodéw dotyczacych przyczynowosci wzmozonego nacisku na powstanie ran w obrebie
czesci podeszwowej stop. Brak jest jednak badan, ktore wskazywatyby na jednoznaczny zwiazek
wzmozonej dystrybudji nacisku z niedokrwieniem. Majac na uwadze patofizjologiczne podstawy
chorob krazenia w przebiegu cukrzycy, wydaje sie, ze nacisk moze wywotywac niedokrwienie
konczyn dolnych. Najczesciej niedokrwienie dotyczy bowiem dystalnych czesci ciafa, w szczegol-
nosci koriczyn dolnych, poczawszy od podudzia, na co wptyw ma przede wszystkim czynnik gra-
witacyjny. Schorzenie rozwija sie najczesciej u pacjentow z cukrzyca, u ktorych w przebiegu dtu-
gotrwatej hiperglikemii dochodzi do szeregu zmian, m.in. w ukfadzie krazenia. Nie mozna jednak
poming¢ faktu, iz ciasnota powieziowa, nierzadko powstajgca w przebiegu wad, deformadji lub
innych problemdw narzadu ruchu, moze by¢ istotnym czynnikiem determinujacym zaburzenia
krazenia. Tym samym wzmozony nacisk, nierzadko wspdtistniejacy z wadliwg dystrybucjg nacisku,
moze byc¢ wazng determinantg kompresji strukturalnej. Ten istotny czynnik u oséb chorych na cu-
krzyce moze by¢ czynnikiem wspotistniejacym, a nawet determinujacym powstanie zmian w sto-
pie pacjenta z cukrzyca. Cel Celem niniejszej pracy badawczo-naukowej jest analiza przypadkéw
ZSC ze zdiagnozowanymi zmianami niedokrwiennymi o zréznicowanym ich umiejscowieniu.
Materiat i metody Analizie poddano 8 pacjentow ze zdiagnozowanym niedokrwiennym ZSC.
Badanie dystrybucji naciskow oraz pomiary antropometrii realizowano za pomocg: pedobarogra-
fii (podczas stania, podczas chodu, ocena réwnowagi; pedobarograf E.PS./R2, oprogramowanie
BIOMECH Studio), goniometrii elektronicznej (czujnik biokinematyczny WIVA® Science, oprogra-
mowanie BIOMECH Studio), skanera podologicznego (PodoScan 2D, oprogramowanie BIOMECH
Studio), badania podoskopowego. Wyniki i wnioski Analiza studiow przypadkéw wykazata, iz
wzmozony nacisk moze by¢ przyczyng lokalnych stanéw niedokrwienia, jak w opisanych przy-
padkach, np. niedokrwienia palcéw czy tozyska paznokcia, i jest on powigzany m.in. z wadami
lub dysfunkcjami stop oraz zaburzeniami chodu; w przypadkach deformadji palcéw, paznokdi,
przodostopia prace badawczo-naukowe powinny by¢ kontynuowane w sposéb randomizowany.
Analiza studidéw przypadkéw, ktérych niedokrwienie zlokalizowane byto powyzej stawu skokowo-
-goleniowego i obejmowato stope, wykazata wspdtistnienie wzmozonej dystrybucji naciskow
oraz zmian przecigzeniowych, ktére réwniez zwigzane byty bezposrednio z wadami i dysfunkgcja-
mi stop. Nie mozna stwierdzi¢, ze niedokrwienie jest bezposrednia przyczyna powstawania zmian
przecigzeniowych (lub na odwrét). Ze wzgledu na fakt wspdtistnienia wad oraz wptywu niedo-
krwienia na degradacje struktur, tym bardziej w przypadku niedokrwienia w przebiegu ZSC, istot-
ne jest diagnozowanie stép, w szczegdlnosci badanie nacisku podczas stania oraz podczas cho-
du; w badaniach uwzgledni¢ nalezy pedobarografie. Analizowane przypadki pacjentow wykazaty
czeste wystepowanie zaburzen chodu, tj. w 3 studiach przypadkéw badanie nie byto mozliwe do
realizacji, natomiast w 2 wnioskowano na podstawie wynikéw czesciowych, ze wzgledu na zabu-
rzone wzorce chodu, zmniejszony rytm, wadliwe przetaczanie stop. U wszystkich analizowanych
pacjentéw ze zmianami niedokrwiennymi w ZSC stwierdzono znaczne zaburzenia réwnowagi,
ktére istotnie wptywajg na lokomodje, a w konsekwendji na kondycje. Analizowane studia przy-
padkow wykazaty znaczne ograniczenie mechanizméw ochronnych, a w przypadku pacjentéw
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z zaburzeniami chodu zwiazki dystrybudji naciskdw ze zmianami przecigzeniowymi uwidocznity
sie juz podczas stania. Zwazywszy na powyzsze obserwacje, w przebiegu niedokrwienia bardzo
istotnym aspektem jest wigczenie rehabilitacji oraz zaopatrzenia odciazajacego, z uwzglednie-
niem mozliwej korekgji wad oraz poprawy réwnowagi i wzorcow chodu.

SEOWA KLUCZOWE: nacisk na stopy, niedokrwienie, pedobarografia, zespét stopy cukrzy-
cowej (ZSC)

ABSTRACT: Introduction In literature, diabetic foot syndrome (DMFS) lesions resulting from
the maldistribution of pressure include neuropathic lesions and their sequelae, i.e. defects and
a structural or degenerative damage. There is considerable evidence demonstrating the relation
between the increased pressure and wound formation on the plantar surface of the foot. Howe-
ver, no research is available to conclusively establish the association between the increased pres-
sure distribution and ischaemia. Considering the pathophysiological basis of the cardiovascular
diseases in the course of diabetes, it seems that pressure may induce lower limb ischaemia. In
fact, ischaemia most often involves distal body parts, in particular the lower extremities, star-
ting from the lower leg, which is primarily affected by the gravitational factor. The disease deve-
lops most frequently in patients suffering from diabetes, where due to chronic hyperglycaemia,
anumber of changes occur, including also the circulatory system. However, it is worth noting that
fascial tightness, frequently resulting from defects, deformities or other locomotor issues, may
also significantly contribute to these circulatory disorders. Therefore, increased pressure, frequ-
ently accompanied with its maldistribution, may lead to structural compression. This significant
element may be a concomitant or even a determining factor in the development foot lesions in
patients suffering from diabetes. Aim The aim of the presented research study is to analyse the ca-
ses of DMFS and the diagnosed ischaemic lesions of different localization. Material and methods
8 patients diagnosed with ischaemic DMFS were analysed. The study of pressure distribution and
anthropometric measurements were performed using: pedobarography (involving an upright
position, gait, balance assessment, with ME.PS./R2 pedobarograph, Biomech Studio software),
electronic goniometry (WIVA® SCIENCE biokinetic sensor, Biomech Studio software), podological
scanner (PODOSCAN 2D, Biomech Studio software) and a podoscopic examination. Results and
Conclusion The analysis of the case studies revealed that the increased pressure may cause local
ischaemic conditions, as in the presented cases, e.g. ischaemia of the toe or the nail bed, and it
has been associated with such issues as foot defects or dysfunctions and gait disturbances; thus,
in the case of toe, nail, and forefoot deformities, randomized research studies should be conti-
nued. In the cases where ischaemia was localized above the ankle joint and involved the foot,
the analysis demonstrated the coexistence of the increased pressure distribution and overload
lesions, which were also directly associated with foot defects and dysfunctions. Nevertheless, it
cannot be concluded, whether ischaemia is a direct cause of overload lesions (or vice versa).
Due to the coexistence of the defects and the impact of ischaemia on the structural damage,
particularly in the case of ischaemia in the course of DMFS, it is essential to diagnose the feet, in
particular to examine the pressure in an upright standing position and during gait. Furthermo-
re, pedobarography should be included in the examinations. The analysed patients presented
frequent gait disturbances, i.e, in 3 cases the study was not feasible, whereas in 2 other cases
the conclusion was established on the basis of partial results, due to the abnormal gait patterns,
reduced rhythm, and impaired foot rolling. All of the studied patients with ischaemic lesions in
the course of DMFS showed significant imbalance, which considerably affected their locomotion
and, consequently, their physical condition. The analysed cases showed a significant reduction of
protective mechanisms, and in the case of patients with gait disorders, the associations between
pressure distribution and overload lesions were already evident in an upright standing position.
In view of the abovementioned observations, it is essential to include rehabilitation and pressu-
re-relieving equipment in the course of ischaemia, taking into account a possible correction of
defects and an improvement in balance and gait patterns.

KEY WORDS: foot pressure, ischaemia, pedobarography, diabetes mellitus foot syndrome (DMFS)
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WSTEP

Cukrzyca jest ogdlnoustrojowa chorobg metaboliczna, cha-
rakteryzujacg si¢ patologicznie podwyzszonym poziomem
glukozy we krwi, powodujaca zaburzenia gospodarki weglo-
wodandw, biafek i thuszczéw. Wsrod osob chorych na cukrzy-
ce mniej niz 15% stanowig osoby z cukrzyca typu I, zwana
insulinozalezng, natomiast u ponad 85% rozwija si¢ cukrzyca
typu I, okre$lana mianem insulinoniezaleznej [34]. Dane po-
chodzace z innego zrédta podaja, ze cukrzyca typu II stanowi
90% przypadkéw zachorowan, cukrzyca typu I odpowiada za
5%, natomiast pozostale 5% przypada na inne podtypy [67].

Cukrzyca w poczatkowym przebiegu ma czesto charakter
utajony, a utrzymujacy si¢ wysoki poziom glukozy we krwi
w wiekszosci przypadkow jest poprzedzony wieloletnig insu-
linoopornoscia [71]. Przedtuzajacy si¢ okres pomiedzy po-
czatkiem choroby a diagnoza kliniczng stanowi zagrozenie
rozwoju licznych patologii w organizmie czlowieka, w tym
m.in.: miopatii, waskulopatii, retinopatii, neuropatii, nefropa-
tii, zakrzepicy miazdzycowej (makro- i mikroangiopatii) [5].

Hiperglikemia w odniesieniu do ukladu naczyniowego
przyczynia si¢ do nadmiaru wolnych kwasow tluszczowych,
powoduje zmniejszenie dostepnosci tlenku azotu (NO) po-
chodzenia $rédblonkowego, stan prozakrzepowy, dysfunk-
cje $rédblonka naczyn, nieprawidlowe uwalnianie naczy-
niowych aktywatoréw srodbtonkowych, dysfunkcje miesni
gladkich naczyn i stres oksydacyjny [71, 90]. Zaburzenia
metabolizmu komoérkowego w wyniku hiperglikemii przy-
czyniajg sie do powstawania reaktywnych form tlenu powo-
dujacych m.in. dezaktywacje tlenku azotu [24, 71]. Jego bio-
dostepnos¢ ulega ograniczeniu, co sprzyja wazokonstrykeji
i utrudnia prawidlowa perfuzje tkanek. Istotng role w cu-
krzycowych zaburzeniach reologicznych odgrywa takze
podwyzszony poziom endoteliny. Badania przeprowadzone
in vivo pozwalaja stwierdzi¢ jej wplyw na wazokonstrykeje
i zwigkszenie oporéw obwodowych w tozyskach naczynio-
wych o réznej lokalizacji, w tym w ltozysku skornym [44].
Stanowi ona takze istotny czynnik stanu zapalnego naczyn
krwionosénych u 0séb z cukrzyca. Hiperglikemia wywoluje
tzw. ,tkankowa pamie¢ hiperglikemiczng’, ktora zwigzana
jest z utrzymaniem si¢ w tkankach wysokich wskaznikéw
stresu hiperglikemicznego (nawet pomimo uregulowania
poziomu glukozy), co wydiuza faze zapalng [71]. Po posta-
wieniu diagnozy cukrzycy na kazdy jeden procent wzrostu
HbA1C az o0 25-28% wzrasta ryzyko zarostowego zapalenia
tetnic obwodowych [22, 49].

Reaktywne formy tlenu, powstate przy wysokich poziomach
glukozy m.in. pod wplywem zwigkszonej aktywnosci kinazy
biatkowej C i wolnych kwaséw tluszczowych, wptywaja takze
na stan komorek mig$niéwki gladkiej naczyn krwiono$nych
[47]. W wyniku hiperglikemii podnosi si¢ wewnatrzkomorko-
wy poziom jondw wapnia, co w dtuzszym okresie skutkuje nad-
produkeja fibrynogenu przyczyniajacego sie do zwiekszenia
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lepkosci krwi oraz stwardnienia naczyn i tym samym zwezenia
ich $wiatla oraz zmian hemodynamicznych. Zaburzona hiper-
glikemia gospodarka jonéw wapnia sprzyja nadreaktywnosci
iagregacji trombocytdw oraz aktywacji czynnikow krzepniecia
(badanie in vitro) [61]. Opisane mechanizmy moga prowadzi¢
do zakrzepicy [38, 71, 90]. Stwardnienie tetnic pod postacia
choroby Ménckeberga, wywolane zwapnieniem miesni glad-
kich, czgéciej wystepujace u 0s6b z neuropatig cukrzycows i za-
burzeniem pracy nerek, moze zmniejsza¢ wrazliwo$¢ naczyn
na ucisk i w rezultacie skutkowa¢ rzekomym nadci$nieniem,
sklaniajacym do wdrozenia leczenia hipertensji. Omawia-
ne zjawisko jedynie w minimalnym stopniu obejmuje tetni-
ce paliczkow, a zastosowane $rodki hipotensyjne moga mie¢
szkodliwy wplyw na krazenie obwodowe i przyczynia¢ si¢ do
niedokrwienia tkanek [49]. Uszkodzenie $cian naczyn sprzyja
réwniez proliferacji komdrek miesniowych blony srodkowej,
co ufatwia m.in. tworzenie si¢ blaszki miazdzycowej. Na roz-
woj miazdzycy w przebiegu cukrzycy znaczny wplyw ma stan
zapalny naczyn oraz odpowiedz immunologiczna (tj. dziatanie
sieci cytokin) [25, 26, 62, 77, 88, 89].

Dlugotrwale nieleczona hiperglikemia i insulinoopor-
no$¢ powoduje niedotlenienie, niedokrwienie, a wskutek
tego uszkodzenie tkanek [90]. Zgodnie z wynikami badan
choroba tetnic obwodowych u 0séb z cukrzyca, w poréw-
naniu ze zdrowg populacjg, umiejscawia sie gtéwnie w ob-
szarze naczyn ponizej kolana. Nie stwierdzono istotnych
statystycznie réznic w obszarze aorty i tetnic biodrowych,
natomiast wyrazne réznice dotycza w szczegolnosci tetni-
cy udowej glebokiej, piszczelowej przedniej, strzatkowej
i piszczelowej tylnej [50]. Wymienione powyzej czynniki
w znacznym stopniu narazaja struktury podudzi i stop na
niedokrwienie i wynikajace z tego konsekwencje.

Niedokrwienna stopa cukrzycowa, z powodu powstaja-
cych przeciekéw zylno-tetniczych krwi omijajacych kapila-
ry skory, moze by¢ ciepta i rézowa nawet przy zaburzeniach
perfuzji [49, 60]. U wiekszosci 0sob chorych z niedokrwien-
nym zespolem stopy cukrzycowej wspolistnieje obwodowa
neuropatia autonomiczna, ktéra ma wplyw zaréwno na czu-
cie bélu, jak i na czucie glebokie [43]. Towarzyszace owrzo-
dzeniom infekcje powodujg pogorszenie kontroli glikemii
[60]. W odréznieniu od niewydolnosci tetnic konczyn dol-
nych u o0séb bez cukrzycy, w niedokrwiennym ZSC rany
najczesciej pokryte sa czarng, sucha martwicg (mumifika-
cja) [84]. Hiperglikemia zaburza synteze kolagenu, powo-
dujac zmiany skdrne (suchos¢, stwardnienie, brak elastycz-
nosci, podatno$¢ na zakazenia). Jednoczesnie prowadzi do
uszkodzenia struktur torebkowo-wigzadtowych i $ciegien
[51, 64]. Niedokrwienie czesci dystalnych ciala sprzyja ony-
chopatii oraz wkrecaniu paznokci poprzez niedokrwienie
m.in. macierzy [53, 65]. Najpowazniejszymi powiklania-
mi neuropatii sg zaburzenia czucia oraz réwnowagi, ktore
prowadzg do zmiany budowy anatomicznej stop, w szcze-
golnosci deformacji palcéw (palce szponiaste, mlotkowate,
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koslawos¢ palucha), obnizenia sklepienia stép itp. [30, 57,
58, 63]. Wszystkie te zmiany w konsekwencji skutkujg zabu-
rzeniami funkeji i prawidtowej dystrybucji nacisku na stopy
[3, 7, 35]. W rezultacie wzmozony nacisk jest istotna deter-
minanta powstawania zmian przecigzeniowych w przebiegu
ZSC, tj. ztaman kostno-stawowych i/lub ran [21, 29, 37, 60].

WSPOtZALEZNOSC POMIEDZY NIEDOKRWIENIEM
A ZABURZENIAMI DYSTRYBUCJI NACISKU W ZSC

W literaturze przedmiotu problematyczne jest znalezienie
badania dotyczacego bezposredniej wspodlzaleznosci pomie-
dzy niedokrwieniem a dystrybucja nacisku u pacjentéw z cu-
krzyca. W celu uzyskania danych na ten temat przeszukano
bazy naukowe EBSCO, Medline i ScienceDirect pod katem
nastepujacych hasel: vascular disease/pedobarography, va-
scular disease/foot pressure, foot pressure pattern/(micro)
anigiopathy, foot pressure pattern/ischemia, pressure distri-
bution impairment/diabetes/vascular damage, diabetes/gait/
ischemia. Zaden z otrzymanych wynikéw przeszukiwan nie
odnosit si¢ bezposrednio do zwigzku pomiedzy niedokrwie-
niem a zmianami dystrybucji nacisku stopy cukrzycowe;j.

Zaburzenia dystrybucji nacisku stopy cukrzycowej wystepu-
ja czesto u pacjentéw z polineuropatia obwodowsy [59, 74, 85].
Znane s3 réwniez koncepcje faczace wystepowanie neuropatii
cukrzycowej z chorobami naczyn krwiono$nych zaopatrujg-
cych nerwy. W przebiegu cukrzycy stwierdzono m.in. zmiany
morfologiczne naczyn krwiono$nych zaopatrujacych $rédner-
wie i onerwie, skutkujgce istotnymi zanikami zmielinizowa-
nych aksonéw obwodowego ukladu nerwowego. W obrebie
naczyn zaopatrujacych nerwy obwodowe (lac. vasa nervorum)
stwierdzono typowe zmiany cukrzycowe (angiopatyczne) pod
postacia pogrubienia blony podstawnej i zmniejszenia $wiatta
naczynia [75]. Znana jest zalezno$¢ pomiedzy niedokrwie-
niem a zaburzeniami przewodnictwa czuciowego u pacjentow
z cukrzycg [45]. W tym kontekscie pierwotng przyczyna zabu-
rzen funkcji nerwéw s zmiany naczyniowe, mogace prowa-
dzi¢ do zaburzen czucia. Dowiedziono, ze ograniczenie czucia
w obszarze podeszwowym, osiggane metoda imersji w lodzie,

Ryc. 1. Wynik skanowania stép, obustronne niedokrwienie paluchéw.

wplywato na zmiang dystrybucji obcigzen w pomiarach pedo-
barograficznych [28]. Wiadomo takze, ze neuropatia cukrzy-
cowa przyczynia si¢ do zmiany stosunku obcigzen pomigdzy
tylostopiem a przodostopiem (wzrost obcigzenia szczytowego
w obrebie przodostopia w grupie z zaawansowang i sredniego
stopnia neuropatia, w poréwnaniu z fagodng neuropatig lub
jej brakiem), co moze umozliwia¢ przewidywanie powstania
owrzodzen stop [18]. W dalszej czedci niniejszej publikacji
poddano analizie studia przypadkéw obrazujacych istnienie
tego rodzaju wspotzaleznosci.

MATERIAL | METODY

Analiza studiow 8 przypadkéw. Wybor metody podykto-
wany jest pionierskim projektem badawczo-naukowym, ja-
kim jest poszukiwanie zwigzkéw przyczynowo-skutkowych
pomiedzy niedokrwieniem a wzmozonym naciskiem w ob-
rebie stop.

METODY DIAGNOSTYCZNE

1. Obraz stop otrzymano za pomocg metod fotograme-
trycznych oraz skaningu stop, poprzez zastosowanie
skanera podologicznego PodoScan 2D, ktéry umozli-
wia ocene zmian skornych w czesci podeszwowej stop
z duzg doktadnoscia oraz prowadzenie dowolnych po-
miaréw antropometrycznych poprzez oprogramowa-
nie BIOMECH Studio obstugujace urzadzenie.

2. Badanie dystrybucji naciskéow realizowano poprzez
zastosowanie pedobarografu E.P.S./R2, umozliwiaja-
cego rejestracje dystrybucji naciskéw podczas stania
oraz podczas chodu; oprogramowanie obstugujace
pedobarograf (BIOMECH Studio), poprzez algorytmy
i rozbudowany interface, pozwala na wyznaczenie pa-
rametrow relacji czesci podeszwowej stop z podiozem
podczas stania i podczas chodu, tj.:

a. prawidlowosci/wady stép: sklepienie stéop — po-
dluzne i poprzeczne, ustawienie stepu, udzial pal-
cow w funkcji podporowej i propulsji stop;

b. katy odwiedzenia/przywiedzenia;

c. kat proporcji stop wraz z osiowoscig stycznej przy-
$rodkowej i bocznej;

d. stabilogramy stuzace ocenie réwnowagi;

e. parametry czasowo-przestrzenne chodu (czas, sila
nacisku, predkos¢), ktére — prezentowane w postaci
wideogrametrii — stanowig o mozliwoséci oceny faz
przetaczania stop.

3. Badanie goniometryczne zakreséw ruchomosci reali-
zowano poprzez zastosowanie czujnikéw biokinema-
tycznych (in. sensomotorycznych) WIVA® Science.

W niniejszej publikacji analizie poddano gléwne para-

metry majace zwigzek ze zmianami przecigzeniowymi, tj.:
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1. Globalny rozklad naciskow w plaszczyznie strzatkowej
(przéd-tyt) oraz czolowej (prawa-lewa strona ciata) oraz
parametry czasowo-przestrzenne poszczegdlnych krokow.

2. Wartoéci punktowe nacisku stép (wg zmodyfikowa-
nego modelu Cavanagha), co pozwolito na biezace
wnioskowanie o jego dystrybucji w poszczegolnych
obszarach stop, zaréwno podczas stania, jak i podczas
chodu, zgodnie z oznaczeniem:

o MH - wewnetrzna czgs¢ stepu.
o LH - zewnetrzna cze$¢ stepu.

o MEF - §rodstopie.

o MI1-5 - glowy kosci $rodstopia.
o T1 - paluch.

o T2-5- palce 2-5.

3. Wartoéci sit nacisku wraz z parametrami czasowo-
-przestrzennymi podczas przetaczania stop.

4. Funkcjonalnos¢ stép w poszczegdlnych fazach chodu
(propulsja stép) oraz na podstawie liczbowej wide-
ogrametrii w wyniku poklatkowym.

5. Réwnowaga ciafa.

6. Badanie zakresow ruchomosci w obrebie stawdw sko-
kowych (zgiecie-wyprost, inwersja—ewersja).

BADANA GRUPA

Do analizy zakwalifikowano 8 pacjentéw z cukrzycs,
z niedokrwienng postacia zespotu stopy cukrzycowej, w tym
jednego pacjenta z neuro-niedokrwienng postacig ZSC, ob-
razujgc problematyke wadliwej dystrybucji naciskow w roz-
nych obszarach stop oraz konczyn dolnych:

o dwoch pacjentéw ze zdiagnozowanym niedokrwie-
niem w obrebie palcéw: jeden pacjent z niedokrwie-
niem w obrebie dwoch paluchéw oraz drugi pacjent
ze zdiagnozowanym niedokrwieniem jednostronnym
w obrebie palucha (studia przypadkéow I i II);

o dwoch pacjentéw ze zdiagnozowanym niedokrwie-
niem na wysokosci catego podudzia w obu konczy-
nach, w tym jeden pacjent ze zmiang przecigzeniowa
(modzel) w obrebie stopy lewej (studium przypadku
IIT) oraz drugi pacjent z przebyta amputacja w kon-
czynie prawej (palce 1-4) (studium przypadku IV);

o jeden pacjent z neuro-niedokrwienng postaciag ZSC
(stopa lewa), po amputacji palca pigtego w tej stopie
(studium przypadku V);

 jeden pacjent z ogdlnoustrojowa niewydolnoscig kra-
zenia oraz neuropatia (studium przypadku VI);

o jeden pacjent z neuroosteoartropatia Charcota (stu-
dium przypadku VII);

o jeden pacjent ze zdiagnozowanym niedokrwieniem
w obrebie dystalnej czesci palucha, w wyniku defor-
macji palcow (tzw. nakladajace sie palce) (studium
przypadku VIII).

©Evereth Publishing, 2022

WYNIKI

PRZYPADEK |

Pacjent z niedokrwieniem w obrebie paluchéw w obu
stopach, z dolegliwoéciami bolowymi w ich obrebie, row-
niez w odciazeniu. Bol stopy lewej w calej czesci podeszwo-
wej, prawa stopa bez bélu (Ryc. 1).

Ze wzgledu na dolegliwosci bolowe w obrebie stopy lewej
pacjent odciazat lewa konczyne dolng poprzez przeniesienie
cigzaru na stope prawa (57% nacisku na stope prawa). Pod-
czas chodu obserwowano utykanie. Wyniki analizy chodu
wykazaly zwiekszenie $rednich i maksymalnych wartosci
nacisku na stope prawa, przy jednoczesnym wydluzeniu cza-
su kontaktu w obrebie stopy lewej. Podczas stania obserwo-
wano brak kontaktu palcéw z podtozem, co moze znaczaco
wplywa¢ na réwnowage. Niemniej nacisk w obrebie piet byt
obnizony (53,7%; norma obciazenia tylnej czesci stop wyno-
si podczas stania 60%). Natomiast inne wyniki obserwowa-
no podczas chodu, tj. przeciazenia w obrebie paluchéw obu
stop, czyli w miejscu niedokrwienia, oraz w obrebie II i III
stawu $rodstopno-paliczkowego (MTP IiII) (Ryc. 2, 3).

Wideogrametria realizowana za pomoca pedobarografii
oraz mozliwo$¢ obserwacji stop w wyniku poklatkowym
wykazaly znaczne zaburzenie propulsji stép (tj. przetacza-
nia stop), z przyspieszong faza ladowania przodostopia
z czynnym udzialem paluchéw (zaréwno w stopie lewej, jak
i prawej) (Ryc. 4). Mimo dolegliwos$ci bolowych pacjent nie
odcigzal paluchéw podczas chodu (co miato miejsce pod-
czas stania). Jak wykazano w czesci teoretycznej niniejszej
publikacji, takie zjawisko braku mechanizmdéw ochronnych
moze mie¢ miejsce zaréwno w przebiegu neuropatii, jak
i zaburzen funkcjonalnych u pacjentdéw z cukrzyca, w tym
w szczegolnosci w niestabilnoéci.

Rozktad sit nacisku wykazuje réwniez znaczne zaburze-
nia, tj. wzrost sit w obrebie §rodstopia i przodostopia. W sto-
pie lewej najwicksze sily generowane sg przez przednig cze¢§¢
stop (Ryc. 5). Normatywnie nacisk na piety (I i II oraz V
i VI kolumna wykresu) i przodostopie powinien by¢ poréw-
nywalny, a w §rédstopiu nizszy o ok. 40% (II i III kolumna
wykresu) [6, 41]. Wynik wartosci naciskdw w podziale stop
wg modelu Cavanagha wykazal znacznie wzmozony nacisk
$redni, nacisk maksymalny oraz site nacisku w obszarze pa-
lucha (T1) (Ryc. 6).

Pacjent podczas stania wykazywal znaczne zaburzenia
réwnowagi, zaréwno w oscylacjach przednio-tylnych, jak
i bocznych (Ryc. 7). Pola barycentréw wyznaczone przez
ruch ciala wykraczaly znaczaco poza obszar normatywnych
oscylacji [11, 39, 42, 54, 66]. Taka sytuacja moze sprzyja¢ de-
gradacji struktur, moze réwniez by¢ zwigzana z problemami
neurologicznymi.
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Ryc. 2. Dystrybucja naciskdw na stopy podczas stania (lewa strona wyniku) oraz podczas chodu (prawa strona wyniku).
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Ryc. 3. Wynik badania dystrybucji nacisku w jednostce czasu oraz przetaczania stop.
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Ryc. 4. Wynik poklatkowy dystrybucji naciskéw oraz propulsji.
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Ryc. 7. Badanie réwnowagi.
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WNIOSEK BIEZACY |

Analiza studium przypadku I wykazala wadliwg dys-
trybucje naciskow w obszarze paluchéw (tj. zmian niedo-
krwiennych) dopiero podczas chodu, natomiast podczas
stania obszary zmienione chorobowo byly odcigzone. To
proces kompensacyjny, ktéry obserwowano réwniez ze
wzgledu na dolegliwos$ci bolowe stopy lewej, ktora pacjent
odcigzal podczas stania, przenoszac ciezar ciala na stope
prawa. Podczas chodu obserwowano utykanie, lecz mimo
staran odciazenia poprzez zmian¢ wzorca chodu pacjent
wydluzyt czas kontaktu obolatej konczyny z podiozem, przy
niewielkim obnizeniu nacisku. Wydiuzenie kontaktu w pel-
nym obcigzeniu stanowi istotne ryzyko poglebiania zmian.

PRZYPADEK I

Pacjentka ze zdiagnozowanym niedokrwieniem w obrebie
palucha oraz czg$ciowo palca 2 stopy lewej, po urazie mecha-
nicznym, z uszkodzeniem stawu $rédstopno-paliczkowego
palucha (funkcjonalnie paluch sztywny) (Ryc. 8, 9). Pazno-
kie¢ zmieniony chorobowo, zolty, matowy, co wskazywaé
moze na niedokrwienie tozyska paznokcia [53, 65, 69, 81].

Zaréwno podczas stania, jak i podczas chodu pacjentka wy-
kazywata znacznie zwigkszony nacisk w obrebie palucha (T1)
(Ryc. 10). Wynik uzyskany podczas chodu wykazal znaczne
zaburzenie, powstate poprzez probe odcigzania palucha. Byly
to m.in.: skrocenie kroku, przywodzenie stopy lewej z rotacja
wewnetrzng konczyny. Mimo to paluch nie zostal odcigzony.
Wynik badania réwnowagi wykazal znaczne zaburzenia, tj.
zwigkszone oscylacje przednio-tylne i boczne (Ryc. 11).

Badanie pedobarograficzne pozwolito réwniez na ocene
dystrybucji naciskéw na paluch oraz analize poréwnawcza
warto$ci naciskow stopy lewej (ze stanem niedokrwiennym)
ze stopa prawa. Wynik analizy poréwnawczej przedstawiono
na Ryc. 12. Wyniki wskazuja na znaczne przecigzenia w ca-
tym obszarze przodostopia stopy lewej (Tabela 1). W stopie
lewej obserwowano réwniez znacznie wieksze wartosci na-
ciskow i sit w obrebie palucha (T1) oraz M2 i M3 (tj. okolicy
stawow $rodstopno-paliczkowych MTP I-III). Najwigkszy
nacisk obserwowano w obszarze metaplaszczyzny M2, ktd-
ra stanowi polaczenie strukturalne z palcem drugim, gdzie
zdiagnozowano takze czg$ciowy stan niedokrwienny. W ob-
rebie stopy prawej obserwowano prawidlowg dystrybucje
nacisku na piete wzgledem przodostopia oraz znacznie
mniejszy nacisk w obrebie palucha niz w stopie lewe;.

w3 -
Ryc. 8. Stopa lewa: niedokrwienie w obrebie palucha i cze$ciowo palca
drugiego.

W = 3 r
- p— b h
¥

Ryc. 9. Stopa prawa.

Ryc. 10. Dystrybucja naciskéw na stopy pod-
czas stania (lewa strona wyniku) oraz podczas
chodu (prawa strona wyniku: zaburzony, ze
wzgledu na trudnosci w lokomodiji, ale po-
zwalajacy na obserwacje punktowych obsza-
réw nacisku wykrytych przez mape czujnikdw
i zwizualizowanych przez oprogramowanie).

Pk symatny nacisk
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WNIOSEK BIEZACY Il

Zaréwno w studium przypadku I, jak i II obserwowa-
no wzmozony nacisk podczas chodu w obrebie paluchow
niedokrwiennych. Niemniej w przypadku I obserwowano
odcigzenie podczas stania. W przypadku II ten kompen-
sacyjny proces ochronny nie wystepowal, co mogto mie¢
zwigzek z zaburzeniem funkcji, np. na tle niewydolno-
$ci strukturalnej. Jest ona czesta dolegliwosciag u oséb
chorych na cukrzyce. Badania naukowe w tym obszarze
wskazujg jednak, ze w procesie réznicowania problemow
funkcjonalnych bardzo istotna jest analiza poréwnawcza
testu czynnego (tj. ruchéw wykonywanych samodziel-
nie przez pacjentdw) i testu biernego (wykonywanego
przez specjaliste). Zwazywszy bowiem na fakt neuropa-
tii cukrzycowej oraz zaburzen czucia glebokiego, pacjent

moze samodzielnie nie zrealizowa¢ polecenia wykonania
konkretnego ruchu. Moze to mie¢ zwigzek z neuropatia,
w szczegolnosci z zaburzeniem czucia glebokiego [9, 19,
23, 42, 52, 80]. U pacjentki II zakres ruchomosci inwersji
i ewersji oraz zgiecia grzbietowego i podeszwowego znacz-
nie réznily sie, tj.:

o W tescie czynnym zakres ewersji wynidst $rednio ok.
5,1°, a ruch inwersji nie byt wykonany przez pacjenta
prawidfowo. Natomiast w tescie biernym (wykonywa-
nym przez specjaliste w maksymalnym rozluznieniu
pacjentki) ruch ewersji wynidst 23,1°, ruch inwersji
26,6° (nadmobilnos¢) (Ryc. 13);

o W tescie czynnym zgiecie grzbietowe wynioslo 57,3°
(znacznie zwigkszony zakres), zgiecie podeszwowe
natomiast 13,7° (znaczne ograniczony zakres rucho-
moéci) (Ryc. 14).

Odlegioai Gy
ELTERY

Sraduis nayboit
8,053 msec
53mm/sec

dlegiod dfpantemcdis
fgstsomecers,

o] Greviee eend

X

Ruch barpossinay | 26
e | D

an
2.7] QEC i {mmi)

aa.:'\

et N,

Auch baryoesnay | 26
worzbd s

Ryc. 11. Wynik badania réwnowagi.

PSR RO

L] s
Ctaax Powerntels % Se % heckreseray  fecskgedd | | Obsar ol % HE T hecirsspraly  hecssedi
8 1Zem BI% mekd mEwm eyl w72 Bamt TR Ak A mirarl miea
WT1345  Hlew AN SEKF AW arep) owely || [BT2045  Baew 2 skF 208 STkbuk] T
e BIow 8,1% LEKE 9% e sy || Il D30 SN L5KE A% s kah Rl
[nz 0o 5% ALSKE M5H wskeen)  1zesy || [ |M2 I TN AEKE A% 100 bFag] 2wRa)
™ LB BOoM 5% MK mEn tikeek) uawesi | | [l LA S R T nakeakl  mis)
[@ns W eA% LI TR kel wiald [ [ []me wam L Lk BT LT T
- LE BIeml | 2IN . GAKF 4T k] atwary | [l S ELCE R P U T T i) Al
e BSmY BN XK 120% wawey)  wwan || (NF BT T HAG B T
(= REOW 1A% HEKE 1235 Li2kEE) wowany || [wn ZIoe L% DI BIR 18 k] &7 Pl
[~ [T vEm 0% LI 53 ekl sl | (L MITE LA WA 15T B0keak) BTl

Ryc. 12. Dystrybucja naciskéw podczas chodu w podziale na obszary wg modelu Cavanagha.
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Tabela 1. Zestawienie wartosci sit oraz nacisku sredniego i maksymalnego, rejestrowane za pomoca pedobarografu.

Stopa lewa Stopa prawa
Obszar Nacisk maksymalny  Nacisk sredni Nacisk maksymalny  Nacisk sredni
(kPa(r) (kPa(r)) (kPa(r) (kPa(r))
T1 12,6 262 87 4,8 76 36
T2,3,4,5 5,6 87 42 3,6 57 27
M1 11,8 187 76 8,5 96 48
M2 12,5 185 123 8,6 100 82
M3 10,3 171 114 91 102 86
M4 9.2 149 90 8,1 103 76
M5 51 95 4 59 103 40
MF 26,2 118 59 34,4 134 68
MH 14,6 112 64 19,7 188 87
LH 11,1 116 61 18,4 190 87

Mezdrrhim Angles: Ruch wyswietlony na gormym wykresie:
317 26,6

Ma zakres nuchu:

40,80

Intensywnesd bilu: 1 2
0: Brak bdlu

Pain Range:

LS ———— i

Ryc. 13. Inwersja i ewersja, test bierny.

Maximirn Angles: Ruch wyswietlony na gormym wykresie:
13,7°  -573°
M zakres ruchu:
71,00
Intersywnost balu:

0: Brak bolu
Pain Range:

Ryc. 15. Stopa prawa ze zmienionymi chorobowo paznokciami w przebie-  Ryc. 16. Badanie podoskopowe stép.
gu deformacji palcéw i wzmozonym naciskiem.
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Globalnie w 3 z 4 badanych obszarach zakreséw rucho-
mosci wykazano znacznie zwigkszone (ponadnormatywne)
zakresy ruchomosci. Obserwowana niestabilno$¢ struk-
turalna ma bezposredni wplyw na zaburzenia réwnowagi
oraz propulsji, co potwierdzilo badanie pedobarograficzne.
Wszystkie wymienione aspekty maja bezposredni wptyw na
mechanizmy ochronne, a w konsekwencji stanowig istot-
ne przyczyny wadliwej dystrybucji naciskéw i uszkadzania
struktur (np. ztamania zmeczeniowe, zwyrodnienia struktur
kostno-stawowych, uszkodzenia ukiadu torebkowo-wieza-
dlowego, rany). Niestabilno$¢ strukturalna oraz zaburzenia
réwnowagi wplywaja ponadto na zwigkszenie dystrybucji
naciskdw u 0séb chorych na cukrzyce [4, 13-16, 19, 82].

PRZYPADEK Il

Niedokrwienie i wzmozony nacisk w obrebie paznokci moga
by¢ przyczyna ich dystrofii, jak zaobserwowano w studium
przypadku III. Mezczyzna (lat 66), waga 86 kg, u ktdrego obser-
wowano wadliwg dystrybucje naciskow na paznokie¢ palucha

w stopie prawej, poprzez nakladanie na niego palca II. Z po-
wodu jego wysokiego polozenia palec drugi uciskany byt przez
obuwie, w wyniku czego obserwowano ran¢ w obrebie stawu
miedzypaliczkowego (Ryc. 15). Szponiaste ustawienie palca II
oraz III spowodowalo niestabilnos¢ stawow §rédstopno-palicz-
kowych w obrebie tych palcéw, w wyniku czego w obrebie tych
stawow powstat obszerny modzel. W stopie prawej obserwowa-
no znaczne zaburzenia czucia, co moglo powodowaé asyme-
tryczne zmiany deformacyjne stop (Ryc. 16). W paluchu stopy
lewej obserwowano zgiecie grzbietowe paliczka dystalnego, co
wplywa na znaczne obcigzenie podeszwowej czesci palucha,
gdzie obserwowano modzel z niewielka ranka. W stopie lewej
szpotawo$¢ V palca powodowala modzel w obrebie V stawu
$rodstopno-paliczkowego, réwniez z niewielkg rang (Ryc. 17).
W obrebie niestabilnosci strukturalnej, zmian deforma-
cyjnych i zmian przecigzeniowych obserwowano wzmozo-
ny nacisk (Ryc. 18). Zmiany te obserwowano juz podczas
stania, co $wiadczy¢ moze o ich utrwalonym charakterze
(wady) i/lub wspotistnieniu neuropatii. Wyniki te $wiadcza
o braku mozliwo$ci wlaczenia mechanizmdédw ochronnych.

I
g
5

Ryc. 17. Skan stép z antropometria, z uwidocznionymi zmianami w obrebie palucha i stawu $rédstopno-paliczkowego stopy lewej oraz II/Ill stawu

$rodstopno-paliczkowego stopy prawej.
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Ryc. 18. Dystrybucja naciskéw podczas stania w podziale na obszary wg modelu Cavanagha.
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Ryc. 19. Badanie rownowagi.

Ryc. 20. Zdjecie stop uwidaczniajace zmiany niedokrwienne oraz zmiany
dystroficzne paznokci w przebiegu niedokrwienia.

W obrebie palucha ze zmianami degradacyjnymi pa-
znokcia nie obserwowano wzmozonego nacisku, ze wzgledu
na fakt, ze w tym przypadku przyczyna zmiany przeciaze-
niowej byta relacja pomiedzy palcem I a II (nakladanie sig).
To niezwykle istotna obserwacja nt. zmian powstajacych
w przebiegu wzmozonego nacisku. W tym przypadku de-
terminantg jest utrwalona, nieelastyczna wada palcow.

WNIOSEK BIEZACY Il

Zmiany przeciagzeniowe w ZSC powstawac moga zaréw-
no w przebiegu wadliwej dystrybucji naciskéw w czesci po-
deszwowej stop, jak i poprzez wzmozony nacisk powstajacy
w przebiegu kompresji wewnatrztkankowej. Logicznym jest

wniosek, ze takim zmianom sprzyjaja wady, deformacje stop
oraz zaburzenia funkcji. Brak prawidlowej funkcjonalnosci
palcow znaczaco wplywa na rownowage ciala, a w studium
przypadku III obserwowano znacznie zaburzony wynik sta-
bilogramu (Ryc. 19).

PRZYPADEK IV

Zmiany dystroficzne w obrebie paznokci obserwowano
réwniez u pacjenta (lat 76), waga 89 kg, ze zdiagnozowanym
niedokrwieniem w obu stopach w obrebie §rodstopia i przo-
dostopia, przy czym w stopie lewej zmiany objety naczynia
glebokie, co wplynelo na powstanie stanu zapalnego, obja-
wiajacego si¢ podniesiong temperaturg stopy od linii stawéw
stepowo-$rodstopnych oraz zaczerwienieniem powlok skor-
nych (Ryc. 20). U pacjenta w obrebie lewej stopy amputo-
wano palec pigty. Obserwowano u niego réwniez obustron-
ne wydrazenie oraz sierpowato$¢ stop, przy czym znacznie
wigksze w stopie lewej. Zdiagnozowano réwniez zmiany
zwyrodnieniowe w obrebie kolana konczyny dolnej lewe;j.

U pacjenta w stopie prawej obserwowano wzmozony na-
cisk w catych obszarach przyleglosci stop do podloza. Nie
obserwowano nacisku w obszarze §rédstopia (MF), co zwia-
zane jest z wydrazeniem stdp. Cigzar ciala pacjenta prze-
niesiony jest na stope prawa, co zwigzane jest dysfunkcja
stopy lewej. Znacznie obnizony nacisk na piete stopy lewej
zwigzany jest z utrwalonymi zmianami zwyrodnieniowymi
w obrebie kolana (utrwalone zgiecie, powodujace uniesienie
piety podczas stania).

Podobnie jak we wcze$niej analizowanych przypadkach,
badanie dystrybucji naciskow wykazalo wzmozony nacisk
na paluchy (w stopie lewej byt to najwiekszy rejestrowany
nacisk maksymalny ze wszystkich rejestrowanych), co wyja-
$nia¢ mogtoby dystrofie paznokci w przebiegu niedokrwie-
nia i wzmozonego nacisku.
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Sredni nacisk na lewg—prawg stope wskazal przeniesienie
cigzaru na stope prawg (Ryc. 21). Natomiast lokalnie obser-
wowane naciski wg modelu Cavanagha wskazuja wieksze
naciski na przodstopie w stopie zmienionej chorobowo. Ma
to znaczacy zwiazek z niedocigzeniem piety. Moze to mie¢
réwniez istotny wplyw na znacznie wigksze uszkodzenia
struktur w obrebie stopy lewej, ktora jest réwniez znacz-
nie bardziej wydrazona. Sierpowatos¢ stdp i zwigzane z nig
przywiedzenie przodostopia ma réwniez znaczacy wplyw
na wzrost nacisku oraz sil na zewnetrzny przedzial stopy,
co pozwala na wnioskowanie w zakresie przyczyn amputa-
cji palca pigtego oraz czesciowej resekcji piatej kosci $rod-
stopia. Wydrazenie stop w konsekwencji powoduje znacz-
ne przecigzenia przodostopia oraz piety w stopie prawej
(Ryc. 22, Tabela 2).

e jest zabronione i stanowi powazne naruszenie przepiséw prawa autorskiego oraz grozi sankcjami prawnymi.

Mimo zarejestrowanych wigkszych naciskéw na strone prawg,
pacjent wykazuje znaczne oscylacje boczne ciata, co pozwala na
wnioskowanie nie tylko na temat istnienia zaburzen réwnowagi
w przebiegu niedokrwienia, ale takze na wnioskowanie empirycz-
ne o mozliwym istotnym wplywie znacznych oscylacji ciala na
przecigzania obu stop w procesie rownowazenia ciata (Ryc. 23).

WNIOSEK BIEZACY IV

Jak wskazano w studiach przypadkéw 1111V, niedokrwie-
nie czesci dystalnych stop oraz wspdlistniejacy wzmozony
nacisk moze sprzyja¢ dystrofii paznokci. Niedokrwienie ca-
tej stopy moze powodowac brak mechanizméw ochronnych
(kompensacyjnych), co réwniez wykazano w powyzszych
przypadkach.
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Ryc. 21. Rozktad naciskow na stopy w ujeciu globalnym (wynik po lewej stronie) oraz wynik skanowania stép (wynik po prawej stronie).
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Ryc. 22. Dystrybucja naciskow podczas stania w podziale na obszary wg modelu Cavanagha.
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Stopa lewa

Nacisk maksymalny  Nacisk sredni

Tabela 2. Zestawienie wartosci sit oraz nacisku sredniego i maksymalnego, rejestrowane za pomoca pedobarografu.

Stopa prawa

Nacisk maksymalny

Nacisk sredni

(kPa(r)) (kPa(r)) (kPa(r)) (kPa(r))

T1 13,4 280 83 11 164 67

T2,3,4,5 11,6 182 67 8,7 145 48

M1 10,9 158 69 4,8 88 36

M2 9,1 157 100 6,1 100 54

M3 10,6 159 108 8,1 103 71

M4 12,5 198 128 9,7 116 79

M5 121 207 85 78 120 49

MF 15,5 187 50 24,7 179 62

MH 11,3 121 59 259 215 106

LH 9,1 117 49 24,7 215 101
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Ryc. 24. Modzel w obrebie MTP 2i 3 (stopa lewa).
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Ryc. 25. Badanie podoskopowe.
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W dalszej czesci niniejszej publikacji analizie podlegaja
studia przypadkéw oséb chorych z niedokrwieniem zaczy-
najacym si¢ powyzej stawu skokowego gornego.

PRZYPADEKV

Mezczyzna (lat 76), waga 94 kg — niedokrwienie koriczyn dol-
nych z owrzodzeniem w obrebie podudzia lewego, z modzelami
pod II i IIT stawem $rédstopno-paliczkowym obu stop. Kosla-
wos¢ stepu stopy lewej. Paliczki dystalne paluchdéw w koslawosci,
palce 111 III szponiaste, uniesione powyzej palucha (Ryc. 24, 25).

Podobnie jak w przypadku IV, u pacjenta V obserwowa-
no znacznie wieksze wartoséci nacisku na strone lewg ciata
(71,3% podczas stania), mimo wystepowania w tej kon-
czynie znacznie bardziej zaawansowanych zmian chorobo-
wych. Pelna analiza chodu nie byta mozliwa ze wzgledu na
znaczne zaburzenia chodu pacjenta (Ryc. 26).

Zardéwno podczas stania, jak i podczas chodu u pacjenta ob-
serwowano znaczne przecigzenia w obrebie II i III stawu §rod-
stopno-paliczkowego (M2 i M3), tak w obrebie stopy lewej, jak
i prawej, gdzie zaobserwowano réwniez modzele. Wadliwa,
zwiekszong dystrybucje nacisku oraz warto$¢ sit wykazano réw-
niez w obrebie metaplaszczyzny MH stopy lewej (czes¢ przysrod-
kowa piety, co zwigzane jest z koslawoscia stepu). Szczegdtowe
wyniki zestawiono w Tabeli 3. W badaniu réwnowagi obserwo-
wano zaburzenia w oscylacjach przednio-tylnych (Ryc. 27).

PRZYPADEK VI

Podobnie jak we wczesniej analizowanych studiach przy-
padkow (I-IV), w przypadku V szczytowe wartosci nacisku
wystepuja w obrebie zmian przecigzeniowych. Nalezy zauwa-
zy¢, ze s3 one zwigzane z wadami stop, a niedokrwienie obej-
muje podudzia oraz cale stopy. Podobne zwigzki obserwowano
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Ryc. 26. Dystrybucja naciskéw na stopy podczas stania (lewa strona wyniku) oraz podczas chodu (prawa strona wyniku: zaburzony, ze wzgledu na
trudnosci pacjenta w lokomodiji, ale pozwalajacy na obserwacje punktowych obszaréw nacisku wykrytych przez mape czujnikdw i zwizualizowanych

przez oprogramowanie).

Stopa lewa

Nacisk maksymalny

Tabela. 3. Zestawienie wartosci sit oraz nacisku sredniego i maksymalnego, rejestrowane za pomoca pedobarografu.

Nacisk sredni

Stopa prawa

Nacisk maksymalny  Nacisk Sredni

(GEIG)] (kPa(r)) (kPa(r)) (kPa(r))

T1 1,7 53 24 0,5 30 12
T2,3,4,5 1,7 45 12 0,4 31 12

M1 12,2 152 54 4,5 17 32

M2 12,3 183 80 7,4 269 84

M3 12,2 185 80 8,7 290 104
M4 8,4 114 61 3 172 42

M5 57 101 43 1,2 27 9

MF 14,6 81 31 0,2 10 6

MH 27,6 183 88 16,1 205 68

LH 18,5 138 69 18,1 206 70
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Ryc. 28. Badanie podoskopowe — widok z przodu. Ryc. 29. Badanie podoskopowe — widok z tytu.
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Ryc. 30. Skanowanie stop z antropometrig.
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w analizie studium przypadku VI u osoby chorej ze znacznym,
glebokim niedokrwieniem w obrebie podudzi obu konczyn,
po amputacji przodostopia w obrebie konczyny dolnej lewej
(amputacja palucha i palca II) (Ryc. 28-30).

Podczas stania nacisk stop zlokalizowany jest na krawe-
dziach bocznych stép, ma wartoéci rosnagce w obrebie tuku
poprzecznego (od M1 do M5), brak jest kontaktu palcow
z podlozem zaréwno w stopie z amputacja palcow (1, 2), tj.
lewej, jak i w stopie bez amputacji, tj. prawej. Dystrybucja
naciskow w obrebie tuku poprzecznego zmienia si¢ znacznie
podczas chodu - naciski ich wartosci wzrastajg trzykrotnie
w metaplaszczyznach M1-M5. W stopie prawej obserwowa-
ny jest znaczny nacisk w obrebie palucha, natomiast w stopie
lewej w obrebie stawdw $rodstopno-paliczkowych palcow
amputowanych (Ryc. 31). Wzmozony nacisk obserwowa-
no zaréwno podczas stania, jak i podczas chodu w obszarze
ME, szczegdlnie w obrebie podstawy V kosci $rédstopia. To

charakterystyczny wynik wystepujacy u pacjentéw w stopie
sierpowatej, z niestabilno$cia stawu sze$cienno-srodstopnego.

Znaczna niestabilno$¢ w obszarze MF przyczynia si¢
réwniez do obnizenia sklepienia podiuznego, co jest wi-
doczne w obszarze stopy prawej. Niesymetryczne obniza-
nie sklepienia stdp, szczegolnie w przebiegu niestabilno$ci
$rédstopia, stanowi wazny aspekt i wskazanie do dalszej dia-
gnostyki i wdrozenia dziatan prewencyjnych, jest to bowiem
wazny objaw strukturalny deformacji Charcota.

PRZYPADEK VII

Sierpowato$¢ i niestabilno$¢ $rédstopia wplywa na
wzrost dystrybucji sil podczas przetaczania na $rddstopie,
co prowadzi do znacznego wydtuzenia czasu kontaktu oraz
wzrostu naciskéw na przodostopie (Ryc. 32, 33). Moglo to
stanowi¢ istotng determinante zmian degradacyjnych, ktore
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Ryc. 31. Dystrybucja naciskéw podczas stania w podziale na obszary wg modelu Cavanagha podczas stania (wynik po lewej) oraz podczas chodu

(wynik po prawe;j).
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Ryc. 32. Rozkfad sit podczas poszczegolnych faz chodu.
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Ryc. 33. Wynik propulsji stép.

o

Ryc. 34. Badanie podoskopowe — cze$¢ podeszwowa. Ryc. 35. Czes¢ podeszwowa stop — modzel w okolicach podstawy V kosci
Srédstopia.

Ryc. 36. Badanie podoskopowe — widok z tytu. Ryc. 37. Badanie podoskopowe — widok z przodu.
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doprowadzity do amputacji. W prawej stopie bowiem ob-
serwowano znaczne obnizenie przedniej czeéci $rddstopia
(pod obszarem M1-MS5, obrazujace dysfunkcje struktur
oraz niestabilnosc¢).

Pacjentka ze zdiagnozowanym niedokrwieniem w ob-
rebie stdp, ze szpotawosécig obu stepdw, z asymetryczng
wadg stop. Prawa stopa z sierpowato$cia, zwyrodnieniami
w obrebie stawu sze$cienno-$rodstopnego, znacznie zwigk-
szonymi obwodami stawéw skokowych oraz $rddstopia,
w poréwnaniu ze stopg prawg. Modzel w okolicach po-
stawy piatej kosci srédstopia stopy prawej, rana pomiedzy
paluchem a palcem drugim oraz punktowa czarna zmiana
w dystalnej czesci palucha. Pacjentka leczona od ok. 2 lat

przed dniem badania, ze wzgledu na ran¢ przeciazeniowa
w obrebie piety (cze$¢ tylna). Wykonano zabieg chirur-
giczny cze$ciowej resekcji guza pigtowego, w wyniku czego
u pacjentki obserwowany jest brak kontaktu piety z pod-
fozem. Do sierpowatej deformacji stopy doszto w ciggu 2
lat od operacji, co pacjentka wiaze z faktem chodzenia na
przodostopiu (Ryc. 34-37).

Uniesienie pigty spowodowalo przeniesienie ci¢zaru na
przéd stopy, tym samym wzrost wartoéci naciskow na przéd
stopy (podobnie jak w przypadku IV).

Podczas badania wykonano probe obcigzenia pigty po-
przez podlozenie podpietka z poronu (systemu PWOI15)
pod piete, ktory mial na celu aktywacje podczas stania.
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Ryc. 39. Dystrybucja naciskéw podczas chodu w podziale na obszary wg modelu Cavanagha: wynik gérmy przed podtozeniem podpietka w stopie

prawej, wynik dolny po podtozeniu podpietka w stopie prawe;j.
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Przed ta czynno$cig obserwowano znaczne przeniesienie
ciezaru ciala na stope lewa (61,9%) oraz na przodostopie
(60,6%) (Ryc. 38, 39). Po dostymulowaniu piety stopy pra-
wej poronem obserwowano znaczng poprawe dystrybucji
naciskow. Osiagnieto rowniez wazny cel odciazenia bocz-
nego przedzialu stopy prawej, tj. miejsc znacznie zmienio-
nych chorobowo. Srodek ciezkosci zostal przeniesiony do
tytu (osiagnieto 47%; przed dostymulowaniem piety wy-
nosil 39,4%), dzieki czemu odcigzony zostal obszar MTP
I (stawu $rodstopno-paliczkowego pierwszego). Ten zabieg
spowodowal w konsekwencji normalizacje nacisku w obre-
bie palucha i rany (Ryc. 40, 41).Wykonana proba stanowita
czynno$¢ diagnostyki funkcjonalnej oraz przyczyn dystry-
bucji naciskéw, docelowo stuzy¢ moze projektowaniu indy-
widualnych wktadek ortopedycznych, ktére majg ogromne
znaczenie w przypadku choréb przecigzeniowych.

WNIOSEK BIEZACY V

Badania nie wykazaly wzmozonego nacisku na palu-
cha, w obrebie ktérego wystapily zmiany przecigzeniowe.

W badaniu wykazano, ze wzmozony nacisk spowodowany
jest uciskiem obuwia, do ktérego dochodzi w wyniku sier-
powatej deformacji stop.

PRZYPADEK VI

Pacjentka z niedokrwieniem koniczyn dolnych, bez wy-
raznych zmian przecigzeniowych, poza modzelami w obre-
bie przysrodkowej czesci paliczkéw dystalnych paluchéw.
Badanie fizykalne wykazalo znaczne réznice w budowie
stop:

o stopa prawa: paluch koslawy, koslawo$¢ stepu;

o stopa lewa: supinacja pierwszego promienia, brak

kontaktu MTP1 z podtozem (Ryc. 41).

Pacjentka nie pamieta urazéw w obrebie konczyn dol-
nych. Podczas stania paluch w stopie prawej odciazony, lewy
ze wzmozonym naciskiem. W obu stopach obserwowano
niedocigzenie pierwszych stawow $roédstopno-paliczkowych,
co moze by¢ przyczyng przecigzen paluchéw (Ryc. 43). Na-
tomiast podczas chodu przecigzeniu ulegaja oba paluchy.
Supinacja pierwszego promienia w stopie lewej utrzymuje

Ryc. 40. Zdjecie stop — widok z przodu.

Ryc. 42. Rozktad srednich wartosci naciskéw — wynik z lewe;j.
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sie podczas chodu, natomiast w stopie prawej obserwowano
znaczny wzrost naciskow w MTP1-3.

Analiza pojedynczych $ladéw wykazywala zrdznicowane
wyniki propulsji stop, co $wiadczy¢ moze o znacznej niestabil-
nosci stop, a w konsekwencji moze mie¢ wplyw na degradacje
struktur oraz niesymetryczny wzrost zaburzen dystrybucji na-
ciskéw. Znaczne nieprawidtowosci obserwowano w kazdym
$ladzie w obszarach MTP1 oraz T1. We wszystkich analizowa-
nych $ladach wykazano znaczne przeciazenia w czeéci przy-
srodkowej piety w stopie prawej, co obrazowalo koslawos¢
stepu stwierdzong podczas badania fizykalnego (Ryc. 43-45).

Poza wzmozonym naciskiem w obszarze palucha, w ob-
rebie ktorego obserwowano modzele, wynik badania po-
klatkowego wykazal obecno$¢ paluchéw juz I fazie przeta-
czania stopy lewej oraz w II fazie przetaczania stopy prawej.
(Ryc. 46). Obrazuje to wydluzenie czasu kontaktu palucha
na podlozu, co w polaczeniu ze wzmozonym naciskiem
jest istotng determinantg powstawania zmian przecigzenio-
wych. Poza znacznymi niestabilno$ciami w analizowanym

studium przypadku obserwowano réwniez zaburzenia row-
nowagi oraz znaczne nieprawidtowosci dystrybucji sit naci-
skow podczas chodu (Ryc. 47).

DYSKUSJA

Poza niedokrwieniem, gléwng przyczyng zmian przecigze-
niowych u 0s6b chorych na cukrzyce sa zaburzenia dystrybu-
¢ji naciskéw. Nacisk u pacjentow z cukrzyca w obrebie czegsci
podeszwowej stdp jest znacznie wiekszy, w poréwnaniu z po-
pulacja zdrowa [4, 8, 14, 19]. Analizowane studia przypad-
kéw potwierdzily niesymetryczny i indywidualny przebieg
zaburzen dystrybucji naciskéw, zaréwno lokalnie (w miejscu
zmian), jak i globalnie (np. zaburzenia réwnowagi, dysfunk-
cje i wady postawy). Nawrot owrzodzenia nierzadko powstaje
w miejscu szczytowego nacisku, w ktérym dodatkowo zwiek-
sza sie czas kontaktu stopy z podlozem [2, 4, 8, 12, 14, 79,
87]. W przebiegu hiperglikemii zaréwno wzmozony nacisk
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Ryc. 43. Wynik propulsji stép — $lad nr 17 (stopa lewa) oraz 22 (stopa prawa).
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Ryc. 44. Wynik propulsji stoép — $lad nr 13 (stopa lewa) oraz 8 (stopa prawa).
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Ryc. 47. Wynik badania réwnowagi (lewa strona) oraz dystrybudji sit nacisku (strona prawa).
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($redni i maksymalny), jak i wydluzenie czasu kontaktu zwig-
zane s3 z uszkodzeniami tkanek (mieénie, wiezadla, torebki
stawowe, kosci) oraz zaburzeniami réwnowagi [11, 39, 42,
51, 54, 64, 66]. W konsekwencji prowadza one do powaznych
uszkodzen w obrebie narzadu ruchu, w szczegélnosci stop
[4, 13-16, 19, 82]. Hiperglikemia jest réwniez gtéwna przy-
czyng uszkodzenia naczyn krwionoénych i nerwéw, co pro-
wadzi do niedokrwienia oraz neuropatii [5, 22, 24-26, 38, 43,
44, 47,49, 50, 60-62, 71, 77, 84, 88-90]. Studium literaturowe
wskazuje wiec na $ciste powigzania hiperglikemii z degrada-
cja uktadu ruchu (w tym wad, zaburzen réwnowagi, niesta-
bilnosci strukturalnej), uktadu neurologicznego i krwiono-
$nego. Jednakze w przebiegu niedokrwiennej ZSC nierzadko
trudne (a niekiedy nawet niemozliwe) jest wskazanie, co bylo
pierwsze: niedokrwienie, czy wada stop.

U analizowanych pacjentéw z niedokrwienng posta-
cig ZSC (studia przypadkéw I-VII) wykazano, ze istnieje
zwiazek pomiedzy zmianami przecigzeniowymi a wadliwg
dystrybucja naciskéow. U 0s6b chorych z niewielkimi zmia-
nami niedokrwiennymi obserwowano zachowane procesy
ochronne (kompensacyjne), jak w studium przypadku I.
W takich przypadkach zwigzek ze zmianami przecigzenio-
wymi ujawnia si¢ dopiero podczas chodu. Takowe obser-
wacje potwierdza réwniez literatura badawczo-naukowa
[9, 10]. Proces kompensacyjny nie wystepuje u 0séb cho-
rych, u ktérych doszto do zaburzen funkcjonalnych (jak
w studiach przypadkéw II-V) lub zaburzen czucia. We
wszystkich przypadkach obserwowano silny zwigzek po-
miedzy wzmozonym naciskiem a wadami stop. Znie-
ksztatcenia te sg osobniczo zrdznicowane, stad istniata
koniecznos¢ wnioskowania indywidualnego w kazdym
z nich. Indywidualne wnioskowanie na temat dystrybucji
naciskoéw dotyczy réwniez oséb chorych, u ktérych prze-
prowadzono chirurgiczny zabieg resekcji zmian martwi-
czych. Zwazywszy na podporowa i lokomocyjna funkeje
stopy, czeSciowa resekcja powoduje wzmozony nacisk
w granicach miejsca amputacji oraz w obszarze zaburzonej
poprzez deficyt stopy funkcji. U 0séb chorych, u ktérych
niedokrwieniem objeta jest cala stopa i/lub podudzia, ob-
serwowano sierpowato$¢ stopy i/lub wyrazne zaznaczenie
podstawy V kosci $rodstopia (tj. wyrostka rylcowatego),
jak w studiach przypadkéw od IV-VI. Ma to bezposredni
zwiazek z wystepowaniem u tych pacjentéw zaburzen cho-
du i réwnowagi, niestabilno$cig bocznego przedzialu stopy,
ktéry odpowiada za stabilizacje podczas chodu w fazie pel-
nego obciazenia stopy [27, 52]. Moze to mie¢ $cisly zwia-
zek ze zmiang strukturalng i funkcjonalng wigkszej czesci
konczyny. W konsekwencji niestabilno$¢ prowadzi do de-
gradacji struktur, objawiajacych si¢ plaskostopiem, defor-
macjami palcow, koslawoscia stepu [9, 19, 20, 33, 36, 68].
Deformacje sklepienia i palcow prowadza w konsekwencji
powstawania owrzodzen, w szczegélnosci u 0séb chorych
z niedokrwieniem [9, 56, 83].

©Evereth Publishing, 2022

W celu zobiektywizowania uzyskanych wnioskéw bieza-
cych przeprowadzonych studiow przypadkéw I-VII, anali-
zie poddano osobe chorg z zaburzeniami krazenia w obrebie
koniczyn dolnych, bez wyraznych oznak zmian przeciaze-
niowych (studium przypadku VIII). U pacjentki, podobnie
jak w poprzednich przypadkach, zaobserwowano osobnicze
zaburzenia dystrybucji naciskéw, propulsji stop, rOwnowagi
oraz stabilnoéci strukturalnej. Konieczno$¢ prowadzenia ta-
kowej analizy narzuca fakt, iz literatura badawczo-naukowa
wskazuje wystepowanie wad stép pomimo istnienia cukrzy-
cy u od 46% nawet do 67% dorostej populacji [44, 64-68].
W oparciu o literature badawczo-naukowa mozna postawi¢
empiryczna hipoteze, ze wady stop, poprzez niewlasciwa dys-
trybucje nacisku oraz ciasnote migéniowo-powigziows, moga
by¢ przyczyna co najmniej nieprawidlowosci krazenia. Tym
samym mozna roznicowa¢ niedokrwienie powstale w prze-
biegu cukrzycy poprzez m.in. nieprawidlowosci gospodarki
wapniowej, stwardnienie tetnic, odkladanie sie plytki miaz-
dzycowej, choroby ogélnoustrojowe i stany zapalne naczyn
[22, 25, 26, 38, 43, 47, 49, 50, 60-62, 71, 77, 84, 88-90].

Niniejsza analiza nie moze w pelni stuzy¢ wnioskowaniu
na temat czestosci wystepowania wad w przebiegu niedo-
krwienia — w tym celu konieczne jest prowadzenie badan na
wigkszej grupie populacyjnej. Zwazywszy jednak na osob-
nicze (tj. specyficzne dla kazdej osoby) wystepowanie wady,
dowodzenie statystyczne zwigzku niedokrwienia z wadami
stop jest trudne. Majac na uwadze specyficzne (indywidu-
alne osobniczo) zaburzenia dystrybucji naciskéw zalezne
od wad i dysfunkeji stép, zasadnym jest wdrozenie okre-
sowej oraz przesiewowej diagnostyki stop. W obszarze ba-
dan prewencyjno-kontrolnych powinna by¢ uwzgledniona
pedobarografia, stuzaca szczegélowej ocenie podczas stania
i chodu: wad stép, dystrybucji naciskéw, badania réwno-
wagi. Efektywnos¢ profilaktyki ZSC z zastosowaniem pe-
dobarografii wzrasta z 59% do 78% [57, 70, 74]. Stuzy ona
réwniez projektowaniu odcigzen, wkladek ortopedycznych
oraz obuwia ortopedycznego, jak zaprezentowano w anali-
zie studium przypadku VII [1, 14, 17, 31, 46, 48, 55, 72, 76,
78, 86]. Wykazano réwniez, ze indywidualne wktadki orto-
pedyczne, projektowane na podstawie oceny dynamicznej,
zmniejszaja wskaznik powstawania owrzodzenia z 79% na
54%, a wskaznik amputacji z 54% nawet do 6% [32]. U oséb
chorych z neuroosteoartropatia Charcota po zastosowaniu
przez rok indywidualnych wkladek ortopedycznych obser-
wowano spadek wspoélczynnika wystepowania owrzodzenia
7 73,2% na 9,8% [40].

WNIOSKI

1. Analiza studiow przypadkow wykazala, Ze wzmozony
nacisk moze by¢ przyczyna lokalnych stanéw niedo-
krwienia, jak w opisanych przypadkach niedokrwienia

23



FORUM LECZENIA RAN 2022;3(1)

Artykut jest dostepny na zasadzie dozwolonego uzytku osobistego. Dalsze rozpowszechnianie (w tym druk i umieszczanie w sieci)

e jest zabronione i stanowi powazne naruszenie przepiséw prawa autorskiego oraz grozi sankcjami prawnymi.

24

palcow, tozyska paznokcia itp., oraz ze jest on powigza-
ny z wadami lub dysfunkcjami stop czy zaburzeniami
chodu. W przypadkach deformacji palcdw, paznokai,
przodostopia prace badawczo-naukowe powinny by¢
kontynuowane w sposéb randomizowany.

2. Analiza studiéw przypadkéw, ktorych niedokrwienie

zlokalizowane bylo powyzej stawu skokowo-golenio-
wego i obejmowalo stope, wykazata wspolistnienie
wzmozonej dystrybucji naciskéw oraz zmian przecia-
zeniowych, ktére rowniez zwigzane byly bezposrednio
z wadami i dysfunkcjami stop.

3. Nie mozna stwierdzi¢, ze niedokrwienie jest bezpo-

$rednig przyczyna powstawania zmian przecigzenio-
wych (lub na odwrét); ze wzgledu na fakt wspolist-
nienia wad oraz wplywu niedokrwienia na degradacje
struktur, w przypadku niedokrwienia w przebiegu
ZSC istotnym jest diagnozowanie stop, w szczegélno-
$ci badanie nacisku podczas stania oraz podczas cho-
du. W badaniach uwzgledni¢ nalezy pedobargrafie.

4. Analizowane przypadki pacjentow wykazaly cze-

ste wystepowanie zaburzen chodu, tj. w 3 studiach
przypadkéw badanie nie bylo mozliwe do realizacji,
natomiast w 2 wnioskowano na podstawie wynikéw
cze$ciowych, ze wzgledu na zaburzone wzorce chodu,
zmniejszony rytm, wadliwe przetaczanie stop.

5. U wszystkich analizowanych pacjentéw ze zmianami

niedokrwiennymi w ZSC stwierdzono znaczne zabu-
rzenia rownowagi, ktdre istotnie wplywaja na lokomo-
cje, a w konsekwencji na kondycje.

6. Analizowane studia przypadkéw wykazaty znaczne

ograniczenie mechanizmdéw ochronnych, a w przy-
padku oséb chorych z zaburzeniami chodu zwiazki
dystrybucji naciskow ze zmianami przecigzeniowymi
uwidocznily sie juz podczas stania.

Zwazywszy na powyzsze obserwacje, w przebiegu niedo-

krwienia bardzo istotnym aspektem jest wlaczenie rehabilita-
¢ji oraz zaopatrzenia odcigzajacego, z uwzglednieniem mozli-
wej korekeji wad oraz poprawy rownowagi i wzorcéw chodu.

KONFLIKT INTERESOW: nie zgtoszono.
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