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Szacowana liczba chorych na cukrzycę
na świecie wyniosła w 2000 roku
131 milionów, a prognozowana na

2030 rok wyniesie 366 milionów.1 Badania
wskazują, że ryzyko rozwoju owrzodzenia
stopy w ciągu całego życia u chorych na cu-
krzycę wynosi 25%.2 Roczna zapadalność na
powikłanie zwane stopą cukrzycową szaco-
wana jest na około 3%, a według badań
przeprowadzonych w Stanach Zjednoczo-
nych i Wielkiej Brytanii wskaźnik rocznej
zapadalności może wynosić aż 10%.3

Rozwój owrzodzenia na stopie łączy się
z ryzykiem jego progresji, aż do momen-
tu, gdy zaistnieje konieczność amputacji
kończyny. Owrzodzenie stopy u chorych
na cukrzycę nawet do 85% przypadków
poprzedza jej amputację.3 Przy zespoło-
wym leczeniu stopy cukrzycowej można
uniknąć około 40% przypadków odjęcia
kończyny lub jej części.4 Celem niniejsze-
go artykułu jest przedstawienie przyczyn
rozwoju owrzodzeń stopy u chorych na
cukrzycę oraz odpowiedniej klasyfikacji
stopy cukrzycowej i zasad jej leczenia.
W tym zakresie artykuł stanowi pomoc
głównie dla lekarzy rodzinnych.

Patogeneza owrzodzenia
Owrzodzenia stopy u chorych na cukrzycę
są spowodowane wieloma współistniejący-
mi mechanizmami.5,6 Do głównych można
zaliczyć obwodową neuropatię oraz niedo-
krwienie wynikające z miażdżycy zarosto-
wej tętnic kończyn dolnych.7

Neuropatia
Szacuje się, że 60% owrzodzeń stopy
u chorych na cukrzycę powiązane jest przy-
czynowo z polineuropatią cukrzycową.7,8

Wykazano, że rozwój neuropatii zarówno na
modelach zwierzęcych, jak i in vitro zależy
od indukowanych hiperglikemią zaburzeń
metabolicznych.9-11 Jednym z powszechnie
opisywanych mechanizmów jest szlak po-
liolowy.10 W tym szlaku hiperglikemia indu-
kując zwiększoną aktywność reduktazy
aldozy i dehydrogenazy sorbitolu, powodu-
je nasiloną konwersję wewnątrzkomórko-
wej glukozy do sorbitolu i fruktozy.

Akumulacja tych dwóch cukrów w ner-
wach powoduje zmniejszone wytwarzanie
mioinozytolu, niezbędnego do prawidło-
wego przewodzenia impulsów nerwowych.
Dodatkowo chemiczna konwersja glukozy
redukuje zawartości fosforanu dwunukle-
otydu nikotynamidoadeninowego, który
odgrywa istotną rolę w detoksyfikacji reak-
tywnych form tlenu oraz syntezie czynnika
rozszerzającego naczynia – tlenku azotu.
Skutkiem powyższych zmian jest narażenie
komórki nerwowej na stres oksydacyjny
i niedokrwienie, co sprzyja jej uszkodzeniu
lub śmierci. Hiperglikemia i stres oksyda-
cyjny powodują nieprawidłową glikację bia-
łek komórek nerwowych i nieprawidłową
aktywację kinazy białkowej C, co w rezulta-
cie powoduje dalsze uszkodzenie nerwu
i jego niedokrwienie.

Można wyróżnić następujące postacie
neuropatii cukrzycowej: ruchową, czucio-
wą i autonomiczną.7 Uszkodzenie nerwów
unerwiających wewnętrzne mięśnie stóp
doprowadza do braku równowagi między
zgięciem i wyprostem zajętej stopy. Powo-
duje to zniekształcenia, nadmierne uwy-
puklenie części struktur kostnych
i pojawienie się punktów nadmiernego
nacisku, czego skutkiem jest uszkodzenie
skóry i wytworzenie się owrzodzenia.

Neuropatia autonomiczna powoduje
dysfunkcję gruczołów potowych i łojo-
wych. Wynikiem tego jest utrata przez skó-

rę naturalnej zdolności do nawilżania,
skóra staje się sucha, podatna na pęknię-
cia i rozwój zakażeń.

Utrata czucia jako wynik neuropatii
czuciowej również nasila tworzenie się
owrzodzeń. Chorzy w tej sytuacji nie od-
czuwają zranienia w zajętym obszarze sto-
py. To sprawia, że uszkodzenia pozostają
niezauważone i stopniowo się powiększają
w miarę, jak oddziałują na nie nadmierne
obciążenia i siły ścierające w trakcie cho-
dzenia.

Choroby naczyń
Miażdżyca zarostowa tętnic kończyn dol-
nych uczestniczy w powstawaniu owrzo-
dzeń na stopie u chorych na cukrzycę
do 50% przypadków.12,13 Zwykle miażdżyca
obejmuje tętnice podudzia piszczelową
i strzałkową. Na skutek utrzymującej się
hiperglikemii dochodzi do dysfunkcji ko-
mórek śródbłonka i komórek mięśni gład-
kich naczynia.9 Zmniejsza się wytwarzanie
zależnych od śródbłonka substancji roz-
szerzających naczynia, co sprzyja zwężeniu
naczyń. Hiperglikemia w cukrzycy nasila
wytwarzanie tromboksanu A2, czynnika
kurczącego naczynia i nasilającego agrega-
cję płytek, co zwiększa zdolności proza-
krzepowe krwi.14 Zmienia się również
skład przestrzeni pozakomórkowej ściany
naczynia, co także sprzyja zwężeniu jego
światła.14 Ponadto, takie czynniki, jak pale-
nie tytoniu, hiperlipidemia, nadciśnienie
tętnicze, często występujące u chorych na
cukrzycę, promują rozwój miażdżycy zaro-
stowej tętnic kończyn dolnych.5 Ostatecz-
nie doprowadza to u chorego na cukrzycę
do trwałego zwężenia tętnic, niedokrwie-
nia kończyny dolnej i zwiększonego ryzy-
ka owrzodzenia.

Ocena owrzodzeń stopy
u chorych na cukrzycę
Grupa badawcza Foot Care Interest Group
of the American Diabetes Association

Patofizjologia, klasyfikacja i leczenie owrzodzeń
stopy u chorych na cukrzycę
Warren Clayton, Jr., MD, Tom A. Elasy, MD, MPH

W skrócie
Rozwój owrzodzenia na stopie jest
częstym powikłaniem u chorych na
cukrzycę. Artykuł przedstawia
mechanizmy tworzenia się stopy
cukrzycowej oraz omawia metody oceny
i leczenia, co ma pomóc lekarzom
w postępowaniu z chorym na cukrzycę,
u którego rozwinęło się owrzodzenie stopy.
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(ADA) wydała w 2008 roku raport ze
swoistymi rekomendacjami dotyczącymi
elementów badania stopy u chorych na
cukrzycę.13 W wywiadzie należy uwzględ-
nić obecność uprzednich owrzodzeń
stopy i przebyte amputacje, objawy neuro-
patii oraz miażdżycę zarostową tętnic
kończyn dolnych. Ponadto należy zebrać
informacje o upośledzeniu wzroku świad-
czącym o możliwej retinopatii, informacje
o nefropatii, a szczególnie dializoterapii
i transplantacji nerek. Ostatecznie należy
spytać o palenie tytoniu, ponieważ ten na-
łóg powiązany jest przyczynowo z neuro-
patią i miażdżycą zarostową tętnic. Pełny
wywiad pozwoli ocenić ryzyko owrzodzeń
stopy.13

Stopę należy obejrzeć w dobrze oświe-
tlonym pomieszczeniu. Badanie powinno
zawierać ocenę noszonego obuwia. Nie-
prawidłowe obuwie może być ważnym
czynnikiem ryzyka owrzodzenia. Badający
powinien dokładnie obejrzeć przestrzenie
między palcami pod kątem obecności
owrzodzenia lub zakażenia, odnotować
obecność modzeli i zmian w obrębie pa-
znokci. Dodatkowo należy zbadać różnicę
temperatur między stopami, co może
świadczyć o miażdżycy zarostowej tętnic
kończyn dolnych.

Należy także ocenić nabyte deformacje
stopy. Brak równowagi napięć w mię-
śniach wewnętrznych stopy, spowodowa-
ny neuropatią, może być odpowiedzialny
za powszechnie obserwowane u chorych
na cukrzycę zniekształcenia stopy. Nad-
mierny wyprost w stawie śródstopno-pa-
liczkowym ze zgięciowym ustawieniem
w stawach międzypaliczkowych bliższych
lub dalszych doprowadza do utworzenia
odpowiednio palców młotkowatych
i szponiastych. Artropatia Charcota jest
kolejnym rodzajem zniekształcenia stopy
u chorych na cukrzycę. Jest ona skutkiem
neuropatii czuciowej, ruchowej i autono-
micznej, które doprowadzając do osłabie-
nia mięśni i wiotkości stawów, zmieniają
układ architektoniki łuków stopy. Autono-
miczna denerwacja stopy przez zaburzenia
czynności błony mięśniowej gładkiej na-
czyń skutkuje zwiększonym przepływem
krwi przez kość, co ostatecznie wywołuje
jej osteolizę i demineralizację. Na rycinie
pokazano niektóre zniekształcenia stopy
występujące u chorych na cukrzycę.

Badanie zaburzeń naczyniowych w ob-
rębie stopy obejmuje ocenę obecności lub
braku tętna na tętnicy piszczelowej tylnej
lub grzbietowej stopy.15 Chromanie prze-
stankowe, utrata owłosienia, cienka, zimna,
błyszcząca skóra świadczą o potencjalnym
niedokrwieniu kończyny. Użytecznym mier-
nikiem zaawansowania miażdżycy zarosto-
wej tętnic kończyn dolnych i potrzeby

konsultacji chirurga naczyniowego może
być oznaczenie wskaźnika kostka-ramię.
Wskaźnik kostka-ramię wyznaczany jest
jako stosunek ciśnienia skurczowego na
kostce (tętnicy piszczelowej tylnej i grzbie-
towej stopy) do ciśnienia w tętnicy ramien-
nej, za pomocą przenośnych aparatów
doplerowskich. Wskaźniki poniżej 0,91 su-
gerują zwężenie tętnic kończyn dolnych.
Wyniki mogą być jednak trudne do inter-
pretacji w przypadku stwardniałych ścian
naczyń niepoddających się łatwo zamknię-
ciu mankietem lub w przypadku zwężenia
aortalno-biodrowego segmentu naczyń tęt-
niczych.16 Przy podejrzeniu miażdżycy zaro-
stowej tętnic kończyn dolnych należy
w dalszej kolejności przeprowadzić badania
naczyniowe, aby ocenić rozmiar choroby
i ryzyko niedokrwienia kończyny.5

Zaburzenia czucia ucisku na stopie są
istotnym czynnikiem predykcyjnym rozwo-
ju owrzodzenia stopy. Badaniem przesie-
wowym w diagnostyce stopy cukrzycowej
jest w tym zakresie 10-stopniowy test mo-
nofilamentowy. Test monofilamentowy wy-
konuje się w wielu punktach podeszwowej
części palców stóp, w obrębie przodosto-
pia, a także w przestrzeni między palu-
chem a drugim palcem. Test jest dodatni,
a ryzyko owrzodzenia zwiększone, jeżeli
pacjent podczas wykonywania testu nie
odczuwa nacisku przy sile, która jest wy-
starczająca do wygięcia monofilamentu
w łuk.17 Nie należy przy tym badać obsza-
rów modzeli.13

Klasyfikacja owrzodzeń stopy
Kliniczne badanie stopy powinno pomóc
w stworzeniu odpowiedniej strategii po-

stępowania.18 W przypadku stwierdzenia
owrzodzenia należy w opisie zawrzeć jego
pełną charakterystykę, obejmującą wy-
gląd, lokalizację, rozmiar i głębokość.19 Ist-
nieje wiele systemów klasyfikacji
owrzodzeń, które mogą pomóc w standa-
ryzacji metod opisywania. Te klasyfikacje
oparte są na różnorodnych objawach
stwierdzanych w badaniu przedmioto-
wym.

Jednym z bardziej popularnych jest sys-
tem klasyfikacji owrzodzenia wg Wagnera
(Wagner Ulcer Classification System),
oparty na ocenie głębokości rany i obec-
ności tkanki martwiczej (tab. 1).20 Część
autorów zarzuca mu jednak jednostron-
ność, gdyż nie uwzględnia obecności nie-
dokrwienia lub zakażenia.13,21

Klasyfikacja Uniwersytetu Teksaskiego
poza głębokością owrzodzenia uwzględnia
właśnie zakażenia i niedokrwienie
(tab. 2).22 Rany klasyfikowane jako wyższy
stopień lub stadium trudniej jest wyleczyć
bez zabiegu naczyniowego lub amputacji.

Leczenie
Leczenie stopy cukrzycowej ma kilka
aspektów. Dwa podstawowe elementy,
niezbędne do wygojenia się owrzodzenia,
stanowią odciążenie i usunięcie tkanek
martwiczych.23 Celem odciążenia jest
zmiana obszarów nacisku z miejsc owrzo-
dzeń i punktów nadmiernego obciążenia
na większy obszar stopy. Istnieje wiele
sposobów osiągnięcia tego celu: opatru-
nek gipsowy (total contact casting), pół-
buty, aparaty ortopedyczne do chodzenia,
wózki inwalidzkie, kule. Każda z tych me-
tod ma wady i zalety, powinna być zastoso-
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Rycina. Częste zniekształcenia stopy będące powikłaniami cukrzycy: A) palce szponiaste
(miejsca zwiększonego ucisku położone grzbietowo i podeszwowo pokazano strzałkami)
i B) artropatia Charcota (zniekształcenie typu „fotela na biegunach” zwiększa siłę nacisku
w obrębie śródstopia). Zaadaptowano z pozycji 13 piśmiennictwa.

A B
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stopy w ciągu całego życia u chorych na cu-
krzycę wynosi 25%.2 Roczna zapadalność na
powikłanie zwane stopą cukrzycową szaco-
wana jest na około 3%, a według badań
przeprowadzonych w Stanach Zjednoczo-
nych i Wielkiej Brytanii wskaźnik rocznej
zapadalności może wynosić aż 10%.3
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tu, gdy zaistnieje konieczność amputacji
kończyny. Owrzodzenie stopy u chorych
na cukrzycę nawet do 85% przypadków
poprzedza jej amputację.3 Przy zespoło-
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modelach zwierzęcych, jak i in vitro zależy
od indukowanych hiperglikemią zaburzeń
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aldozy i dehydrogenazy sorbitolu, powodu-
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wach powoduje zmniejszone wytwarzanie
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kończyn dolnych. Ponadto należy zebrać
informacje o upośledzeniu wzroku świad-
czącym o możliwej retinopatii, informacje
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stopy.13

Stopę należy obejrzeć w dobrze oświe-
tlonym pomieszczeniu. Badanie powinno
zawierać ocenę noszonego obuwia. Nie-
prawidłowe obuwie może być ważnym
czynnikiem ryzyka owrzodzenia. Badający
powinien dokładnie obejrzeć przestrzenie
między palcami pod kątem obecności
owrzodzenia lub zakażenia, odnotować
obecność modzeli i zmian w obrębie pa-
znokci. Dodatkowo należy zbadać różnicę
temperatur między stopami, co może
świadczyć o miażdżycy zarostowej tętnic
kończyn dolnych.

Należy także ocenić nabyte deformacje
stopy. Brak równowagi napięć w mię-
śniach wewnętrznych stopy, spowodowa-
ny neuropatią, może być odpowiedzialny
za powszechnie obserwowane u chorych
na cukrzycę zniekształcenia stopy. Nad-
mierny wyprost w stawie śródstopno-pa-
liczkowym ze zgięciowym ustawieniem
w stawach międzypaliczkowych bliższych
lub dalszych doprowadza do utworzenia
odpowiednio palców młotkowatych
i szponiastych. Artropatia Charcota jest
kolejnym rodzajem zniekształcenia stopy
u chorych na cukrzycę. Jest ona skutkiem
neuropatii czuciowej, ruchowej i autono-
micznej, które doprowadzając do osłabie-
nia mięśni i wiotkości stawów, zmieniają
układ architektoniki łuków stopy. Autono-
miczna denerwacja stopy przez zaburzenia
czynności błony mięśniowej gładkiej na-
czyń skutkuje zwiększonym przepływem
krwi przez kość, co ostatecznie wywołuje
jej osteolizę i demineralizację. Na rycinie
pokazano niektóre zniekształcenia stopy
występujące u chorych na cukrzycę.

Badanie zaburzeń naczyniowych w ob-
rębie stopy obejmuje ocenę obecności lub
braku tętna na tętnicy piszczelowej tylnej
lub grzbietowej stopy.15 Chromanie prze-
stankowe, utrata owłosienia, cienka, zimna,
błyszcząca skóra świadczą o potencjalnym
niedokrwieniu kończyny. Użytecznym mier-
nikiem zaawansowania miażdżycy zarosto-
wej tętnic kończyn dolnych i potrzeby

konsultacji chirurga naczyniowego może
być oznaczenie wskaźnika kostka-ramię.
Wskaźnik kostka-ramię wyznaczany jest
jako stosunek ciśnienia skurczowego na
kostce (tętnicy piszczelowej tylnej i grzbie-
towej stopy) do ciśnienia w tętnicy ramien-
nej, za pomocą przenośnych aparatów
doplerowskich. Wskaźniki poniżej 0,91 su-
gerują zwężenie tętnic kończyn dolnych.
Wyniki mogą być jednak trudne do inter-
pretacji w przypadku stwardniałych ścian
naczyń niepoddających się łatwo zamknię-
ciu mankietem lub w przypadku zwężenia
aortalno-biodrowego segmentu naczyń tęt-
niczych.16 Przy podejrzeniu miażdżycy zaro-
stowej tętnic kończyn dolnych należy
w dalszej kolejności przeprowadzić badania
naczyniowe, aby ocenić rozmiar choroby
i ryzyko niedokrwienia kończyny.5

Zaburzenia czucia ucisku na stopie są
istotnym czynnikiem predykcyjnym rozwo-
ju owrzodzenia stopy. Badaniem przesie-
wowym w diagnostyce stopy cukrzycowej
jest w tym zakresie 10-stopniowy test mo-
nofilamentowy. Test monofilamentowy wy-
konuje się w wielu punktach podeszwowej
części palców stóp, w obrębie przodosto-
pia, a także w przestrzeni między palu-
chem a drugim palcem. Test jest dodatni,
a ryzyko owrzodzenia zwiększone, jeżeli
pacjent podczas wykonywania testu nie
odczuwa nacisku przy sile, która jest wy-
starczająca do wygięcia monofilamentu
w łuk.17 Nie należy przy tym badać obsza-
rów modzeli.13

Klasyfikacja owrzodzeń stopy
Kliniczne badanie stopy powinno pomóc
w stworzeniu odpowiedniej strategii po-

stępowania.18 W przypadku stwierdzenia
owrzodzenia należy w opisie zawrzeć jego
pełną charakterystykę, obejmującą wy-
gląd, lokalizację, rozmiar i głębokość.19 Ist-
nieje wiele systemów klasyfikacji
owrzodzeń, które mogą pomóc w standa-
ryzacji metod opisywania. Te klasyfikacje
oparte są na różnorodnych objawach
stwierdzanych w badaniu przedmioto-
wym.

Jednym z bardziej popularnych jest sys-
tem klasyfikacji owrzodzenia wg Wagnera
(Wagner Ulcer Classification System),
oparty na ocenie głębokości rany i obec-
ności tkanki martwiczej (tab. 1).20 Część
autorów zarzuca mu jednak jednostron-
ność, gdyż nie uwzględnia obecności nie-
dokrwienia lub zakażenia.13,21

Klasyfikacja Uniwersytetu Teksaskiego
poza głębokością owrzodzenia uwzględnia
właśnie zakażenia i niedokrwienie
(tab. 2).22 Rany klasyfikowane jako wyższy
stopień lub stadium trudniej jest wyleczyć
bez zabiegu naczyniowego lub amputacji.

Leczenie
Leczenie stopy cukrzycowej ma kilka
aspektów. Dwa podstawowe elementy,
niezbędne do wygojenia się owrzodzenia,
stanowią odciążenie i usunięcie tkanek
martwiczych.23 Celem odciążenia jest
zmiana obszarów nacisku z miejsc owrzo-
dzeń i punktów nadmiernego obciążenia
na większy obszar stopy. Istnieje wiele
sposobów osiągnięcia tego celu: opatru-
nek gipsowy (total contact casting), pół-
buty, aparaty ortopedyczne do chodzenia,
wózki inwalidzkie, kule. Każda z tych me-
tod ma wady i zalety, powinna być zastoso-
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Rycina. Częste zniekształcenia stopy będące powikłaniami cukrzycy: A) palce szponiaste
(miejsca zwiększonego ucisku położone grzbietowo i podeszwowo pokazano strzałkami)
i B) artropatia Charcota (zniekształcenie typu „fotela na biegunach” zwiększa siłę nacisku
w obrębie śródstopia). Zaadaptowano z pozycji 13 piśmiennictwa.

A B
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wa na w za leż no ści od sta nu ra ny, ko niecz -
no ści czę stych po wtór nych ocen, obec no -
ści za ka że nia i pre fe ren cji cho re go.24

Owrzo dze nie mo że wy ma gać usu nię cia
mar twi czych lub uszko dzo nych tka nek.
Usu nię cie mar twi czych tka nek trze ba 
po wią zać z usu nię ciem to wa rzy szą ce go
mo dze la, co ma zmniej szyć lo kal ną si łę na -
ci sku w miej scu usy tu owa nia mo dze la na
sto pie. Wy cię cie in nych uszko dzo nych tka -
nek mo że usu nąć bak te rie ko lo ni zu ją ce
owrzo dze nie. Po zwo li to rów nież uzy skać
ma te riał do ba dań mi kro bio lo gicz nych
i oce nić roz prze strze nie nie się pro ce su na
głę bo kie tkan ki w owrzo dze niu.25

Waż nym ele men tem le cze nia owrzo -
dzeń sto py u cho rych na cu krzy cę jest za -
sto so wa nie od po wied nich opa trun ków.
Ist nie je wie le ro dza jów opa trun ków moż li -
wych do za sto so wa nia, spo śród któ rych
moż na do ko nać wy bo ru. Nie do sta tek ba -
dań kli nicz nych utrud nia de cy zję,26 jed nak
cha rak te ry sty ka opa trun ku mo że uza sad -
niać okre ślo ny wy bór wo bec zróż ni co wa -
ne go cha rak te ru owrzo dze nia. Na są czo ne
roz two rem so li opa trun ki z ga zy są nie dro -
gie i stwa rza ją dla ra ny atrau ma tycz ną, do -
brze na wil ża ją cą ochro nę. Opa trun ki
pian ko we i al gi nia no we są sil nie ab sorp cyj -
ne i mo gą za bez pie czać przed ma ce ra cją
ran z du ży mi wy się ka mi. Peł ne omó wie nie
ro dza jów opa trun ków prze kra cza ra my te -
go ar ty ku łu, ale moż na okre ślić ich ide al ne

ce chy: od po wied nia wil got ność, ochro na
i wchła nia nie nad mier nych wy się ków oraz
za po bie ga nie roz wo jo wi za ka że nia.27 Zmia -
nę opa trun ków i ba da nie ra ny na le ży wy -
ko ny wać co dzien nie.26

W przy pad ku po dej rze nia za ka że nia
wła ści we le cze nie na le ży oprzeć na uzy -
ska nych po sie wach z ra ny. Ze skro bi ny
z głę bi ra ny po usu nię ciu tka nek mar twi -
czych da ją wia ry god niej sze wy ni ki ba dań
mi kro bio lo gicz nych w po rów na niu z po -
wierz chow nym wy ma zem.28 W przy pad ku
głę bo ko po ło żo nych za ka żeń wia ry god ny
ma te riał do ba dań mi kro bio lo gicz nych na -
le ży uzy skać w trak cie asep tycz ne go za bie -
gu chi rur gicz ne go.28

Naj czę ściej izo lu je się bak te rie Gram -
-do dat nie. Dłu go trwa ją ce lub uprzed nio
le czo ne owrzo dze nie cha rak te ry zu je 
obec ność wie lu ro dza jów bak te rii, w tym
Gram -ujem nych i bez tle no wych. Z ran 
le czo nych przy mocz ka mi i opa trun ka mi
na wil ża ją cy mi czę sto ho du je się Pseu do -
mo nas aeru gi no sa. Bak te rie bez tle no we
ho du je się z ko lei z tka nek nie do krwio -
nych lub głę bo ko po ło żo nych. U cho rych
uprzed nio le czo nych an ty bio ty ka mi, 
ho spi ta li zo wa nych lub prze by wa ją cych
w do mach dłu go trwa łej opie ki ist nie je
zwięk szo ne nie bez pie czeń stwo na mno że -
nia się bak te rii opor nych na an ty bio ty ki,
w tym me ty cy li no opor nych gron ko-
w ców. 

O wy bo rze an ty bio ty ku, dro dze je go
po da nia, le cze niu w wa run kach am bu la to -
ryj nych lub szpi tal nych po czę ści de cy du je
cięż kość za ka że nia wy ni ka ją ce go z owrzo -
dze nia. W de cy zji na le ży uwzględ nić obec -
ność wy cie ku tre ści rop nej, lo kal ne ce chy
za pa le nia, ta kie jak ucie ple nie, za czer wie -
nie nie, ból, stward nie nie oraz obec ność
go rącz ki i leu ko cy to zy. Cho rych z ob ja wa -
mi ogól ny mi cięż kie go za ka że nia na le ży
ho spi ta li zo wać w ce lu roz po czę cia te ra pii
an ty bio ty ka mi i za pew nie nia od po wied -
niej te ra pii wspie ra ją cej. Na le ży tak że 
za pew nić kon sul ta cję chi rur gicz ną, aby
oce nić moż li wość ukry te go za ka że nia
w głę biej po ło żo nych struk tu rach.29

Ho spi ta li za cja wska za na jest rów nież
u cho rych, któ rzy nie są w sta nie od po -
wied nio do sto so wać się do za le ceń w wa -
run kach do mo wych lub wy ma ga ją
nad zo ru i kon tro li wy ni ków le cze nia.28

W przy pad ku bra ku po waż nych ob ja -
wów, przy czę stych kon tro lach, cho ry 
mo że być le czo ny w wa run kach am bu-
la to ryj nych.30 Cho ciaż nie jest moż li we
omó wie nie peł ne go za kre su an ty bio ty ko -
te ra pii, to po wszech nie sto so wa ny mi 
an ty bio ty ka mi są ce fa lo spo ry ny, flu oro -
hi no lo ny i pre pa ra ty zło żo ne pe ni cy lin
z in hi bi to ra mi β-lak ta maz. In for ma cje
o po szcze gól nych an ty bio ty kach, ich sku -
tecz no ści kli nicz nej i su ge ro wa nych sche -
ma tach le cze nia w za leż no ści od cięż ko ści
za ka że nia zo sta ły omó wio ne w in nych
opra co wa niach.25,28

W sy tu acji, gdy w ra nie wi docz na jest
kość lub do ko ści moż na do trzeć tę pym
prób ni kiem, na le ży wziąć pod uwa gę moż -
li wość za pa le nia ko ści i szpi ku. W sy tu acji
roz po zna nia za pa le nia ko ści i szpi ku wska -
za ne mo że być chi rur gicz ne usu nię cie za -
ję tej ko ści lub prze dłu żo ny kurs
an ty bio ty ko te ra pii.5

Od po wied nią uwa gę na le ży zwró cić na
współ ist nie ją ce nie do krwie nie, gdyż
w pro ce sie go je nia ra ny i le cze nia za ka że -
nia nie zbęd ny jest pra wi dło wy prze pływ
krwi. Cho ry z ob ja wa mi dy stal ne go nie -
do krwie nia lub z owrzo dze niem, któ re
nie pod da je się ty po we mu le cze niu, po -
wi nien być skon sul to wa ny przez spe cja li -
stę z za kre su chi rur gii na czy nio wej. Po
zba da niu ana to mii na czyń i oce nie moż li -
wo ści od two rze nia prze pły wu krwi cho -
re go na le ży pod dać za bie gom
re wa sku la ry za cji. 

Pre fe ro wa ną me to dą re wa sku la ry za cji,
z po twier dzo ną dłu go trwa łą ko rzy ścią, 
jest chi rur gicz ne wy two rze nie po mo stów
omi ja ją cych.31 W cią gu 10 lat dzię ki chi rur -
gicz nej re wa sku la ry za cji moż na li czyć na
uchro nie nie w nie mal 90% przed am pu ta -
cją.32 W przy pad ku zwę żeń wy stę pu ją cych
w wie lu miej scach na le ży wy ko nać ze spo -

Diabetologia po Dyplomie  Tom 6 Nr 3, 200910

Ta be la 1. Klasyfikacja owrzodzeń wg Wagnera

Stopień Opis zmiany

1 Powierzchowne owrzodzenie 

2 Owrzodzenie obejmujące ścięgna, więzadła, torebkę stawową, powięź bez
ropnia lub zapalenia kości

3 Głębokie owrzodzenie z wytworzeniem ropnia lub zapaleniem kości

4 Gangrena części przodostopia

5 Masywna gangrena stopy

Tabela 2. Klasyfikacja owrzodzeń wg Uniwersytetu Teksaskiego

Stadia Opis

Stadium A Bez zakażenia lub niedokrwienia

Stadium B Obecne zakażenie

Stadium C Obecne niedokrwienie

Stadium D Obecne zakażenie i niedokrwienie

Stopnie Opis

Stopień 0 Rana pokryta nabłonkiem

Stopień 1 Powierzchowne owrzodzenie

Stopień 2 Owrzodzenie penetruje do ścięgna lub torebki stawowej

Stopień 3 Owrzodzenie penetruje do stawu lub kości
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le nia omi ja ją ce w każ dym z nich, aby
w peł ni po pra wić ukrwie nie i uchro nić
koń czy nę przed am pu ta cją.31 W le cze niu
moż na sko ja rzyć za bieg sten to wa nia tęt nic
bio dro wych z chi rur gicz nym wy two rze -
niem po mo stów na czy nio wych w dy stal -
nej czę ści koń czy ny. Sku tecz ność ta kie go
po stę po wa nia uda ło się po twier dzić
u cho rych na cu krzy cę.33

Obec nie pro wa dzo ne są licz ne ba da nia
nad wspo ma ga ją cym le cze niem owrzo -
dzeń sto py. Wy ka za no, że za sto so wa nie
ekwi wa len tów skó ry ludz kiej sprzy ja go je -
niu się ran przez dzia ła nie cy to kin i skład -
ni ków ma cie rzy skó ry, co po bu dza roz rost
tka nek i go je nie owrzo dze nia.34,35 Wy ka za -
no rów nież ko rzy ści z za sto so wa nia re -
kom bi no wa ne go płytkopochodnego
czyn ni ka wzro stu.36 Ze bra ne da ne nie są
wy star cza ją ce, aby za le cać po wyż sze te ra -
pie ja ko ru ty no we w le cze niu owrzo dzeń
sto py cu krzy co wej.25

Dwa ro dza je te ra pii wspo ma ga ją cej, 
bę dą ce w szer szym uży ciu, to te ra pia hi -
per ba rycz na tle nem (hy per ba ric oxy gen
the ra py, HBOT) i za sto so wa nie czyn ni ka
sty mu lu ją ce go wzrost gra nu lo cy tów 
(gra nu lo cy te co lo ny sti mu la ting fac tors, 
G -CSF). Te ra pia hi per ba rycz na do star cza
tlen do tka nek pod więk szym ci śnie niem
niż at mos fe rycz ne. Zwięk sza to stę że nie
tle nu we krwi i je go prze ni ka nie do tka -
nek. Ci śnie nie par cjal ne tle nu w tkan kach
jest zwięk szo ne, co sprzy ja pro li fe ra cji na -
czyń, mno że niu się fi bro bla stów oraz na si -
la fa go cy to zę i zwięk sza zdol no ści
bak te rio bój cze leu ko cy tów. 

Ak tu al nie ist nie ją sprzecz ne da ne do ty -
czą ce sku tecz no ści te go ro dza ju te ra pii.
W ma łych randomizowanych ba da niach
kli nicz nych po twier dzo no przy dat ność te -
ra pii hi per ba rycz nej za rów no w za kre sie

czę sto ści wy go je nia ran, jak i unik nię cia
am pu ta cji.37,38 In ne pra ce kwe stio nu ją te
re zul ta ty. Wska zu ją na ni ską ja kość ba dań
oraz fakt, że ich wy ni ki nie zo sta ły do tych -
czas po twier dzo ne w du żych, za śle pio -
nych, ran do mi zo wa nych ba da niach
kli nicz nych o od po wied niej mocy.39

Cen ter for Me di ca re & Me di ca id Se rvi -
ces za twier dzi ło re fun da cję kosz tów le cze -
nia sto py cu krzy co wej tą me to dą ja ko
1 spo śród 14 wska zań do te ra pii hi per ba -
rycz nej tle nem. Do le cze nia tą me to dą
kwa li fi ko wa ne są owrzo dze nia 3 stop nia
wg Wa gne ra, w któ rych nie do szło do po -
pra wy przez 30 dni stan dar do we go le cze -
nia. 

Za sto so wa nie G -CSF jest ko lej ną for mą
te ra pii do dat ko wej, któ rą pod da wa no 
oce nie. Wy ka za no, że ten czyn nik wzro stu
zwięk sza ak tyw ność gra nu lo cy tów obo jęt -
no chłon nych u cho rych na cu krzy cę.40

Sku tecz ność G -CSF ba da na by ła w kil ku
nie wiel kich pró bach. Me ta ana li za tych ba -
da ń41 po ka za ła, że cho ciaż G -CSF nie przy -
spie sza ustą pie nia za ka że nia
w owrzo dze niach cu krzy co wych, to jed -
nak zmniej sza się licz ba am pu ta cji i ko -
niecz nych chi rur gicz nych in ter wen cji.

Pre wen cja
Wcze sne wy kry cie czyn ni ków sprzy ja ją -
cych roz wo jo wi owrzo dze nia moż e
zmniej szyć licz bę owrzo dzeń sto py u cho -
rych na cu krzy cę. Za le ca się, aby przy naj -
mniej raz w ro ku ba dać sto py pod ką tem
czyn ni ków pre dys po nu ją cych do owrzo -
dzeń.13 Cho rych na le ży edu ko wać w za kre -
sie zna cze nia pra wi dło wej kon tro li
gli ke mii, no sze nia od po wied nie go obu -
wia, uni ka nia ura zów i sa mo dziel ne go ba -
da nia stóp.25

W ra por cie Fo ot Ca re In te rest Gro up 
of the ADA 13 przed sta wio no sche mat oce -
ny ry zy ka roz wo ju sto py cu krzy co wej, na
pod sta wie któ re go moż na pa cjen ta skie ro -
wać w od po wied nim mo men cie do spe -
cja li sty, lub usta lić sche mat kon tro li przez
le ka rza ro dzin ne go lub spe cja li stę (tab. 3).
Pa cjen ci z ni skim ry zy kiem po win ni być
po ucze ni o pod sta wo wych za sa dach pie lę -
gna cji stóp i ko niecz no ści co rocz nej kon -
tro li. Wyż sze ka te go rie ry zy ka skła nia ją
do za sto so wa nia więk szej licz by ele men -
tów pie lę gna cji i le cze nia i zwięk sza ją 
ko rzy ści z opie ki spe cja li stycz nej. Re ko -
men do wa ną czę stość kon tro li w za leż no -
ści od ka te go rii ry zy ka przed sta wio no
w ta be li 3. Ogól na re gu ła mó wi o częst -
szych wi zy tach przy wzra sta ją cej ka te go rii
ry zy ka.

Pod su mo wa nie
Cho rzy na cu krzy cę na le żą do gru py
zwięk szo ne go ry zy ka roz wo ju owrzo dze -
nia na sto pie. Kon se kwen cją złej kon tro li
me ta bo licz nej jest roz wój neu ro pa tii
i zmian na czy nio wych, co do pro wa dza
do znie kształ ceń sto py i owrzo dzeń. 
Sto py u cho rych na cu krzy cę po win ny być
ba da ne przy naj mniej raz w ro ku w ce lu
okre śle nia za gro że nia roz wo jem sto py cu -
krzy co wej. Plan le cze nia po wi nien opie rać
się na wy ni ku ba da nia i in dy wi du al nym za -
gro że niu owrzo dze niem. 

Je że li owrzo dze nie już wy stę pu je, 
stra te gia le cze nia po win na za wie rać 
trzy ele men ty: od cią że nie, chi rur gicz ne
oczysz cze nie ra ny oraz od po wied nie opa -
trun ki. Za ka że nie po win no być roz po zna -
ne na pod sta wie ob ja wów kli nicz nych
i ba dań mi kro bio lo gicz nych owrzo dze nia,
a le cze nie opar te na wy ni kach po sie wów.
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Tabela 3. Klasyfikacja ryzyka stopy cukrzycowej wg Task Force of the Foot Care Interest Group of the ADA

Kategoria Definicja Rekomendacje Kontrola
ryzyka

0 Bez zaburzeń czucia, bez miażdżycy Edukacja chorych w zakresie pielęgnacji stóp, Corocznie (przez lekarza ogólnego  
zarostowej tętnic kończyn dolnych, informacja o odpowiednim obuwiu i/lub specjalistę)
bez zniekształceń w obrębie stóp

1 Zaburzenia czucia ± obecność Rozważ odpowiednie obuwie ochronne lub lecznicze Co 3-6 miesięcy (lekarz ogólny lub 
zniekształceń stóp Operacja naprawcza, jeżeli zniekształcenie stopy specjalista)

nie może być skorygowane obuwiem leczniczym 
Edukacja chorego

2 Miażdżyca zarostowa tętnic kończyn Rozważ odpowiednie obuwie ochronne Co 2-3 miesiące (przez lekarza 
dolnych ± zaburzenia czucia Rozważ konsultację chirurga naczyniowego specjalistę)

3 Wywiad owrzodzenia lub amputacji Edukacja chorego w zakresie pielęgnacji stóp Co 1-2 miesiące (przez lekarza 
Konsultacja chirurga naczyniowego, jeśli obecna jest specjalistę)
miażdżyca zarostowa tętnic kończyn dolnych
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wa na w za leż no ści od sta nu ra ny, ko niecz -
no ści czę stych po wtór nych ocen, obec no -
ści za ka że nia i pre fe ren cji cho re go.24

Owrzo dze nie mo że wy ma gać usu nię cia
mar twi czych lub uszko dzo nych tka nek.
Usu nię cie mar twi czych tka nek trze ba 
po wią zać z usu nię ciem to wa rzy szą ce go
mo dze la, co ma zmniej szyć lo kal ną si łę na -
ci sku w miej scu usy tu owa nia mo dze la na
sto pie. Wy cię cie in nych uszko dzo nych tka -
nek mo że usu nąć bak te rie ko lo ni zu ją ce
owrzo dze nie. Po zwo li to rów nież uzy skać
ma te riał do ba dań mi kro bio lo gicz nych
i oce nić roz prze strze nie nie się pro ce su na
głę bo kie tkan ki w owrzo dze niu.25

Waż nym ele men tem le cze nia owrzo -
dzeń sto py u cho rych na cu krzy cę jest za -
sto so wa nie od po wied nich opa trun ków.
Ist nie je wie le ro dza jów opa trun ków moż li -
wych do za sto so wa nia, spo śród któ rych
moż na do ko nać wy bo ru. Nie do sta tek ba -
dań kli nicz nych utrud nia de cy zję,26 jed nak
cha rak te ry sty ka opa trun ku mo że uza sad -
niać okre ślo ny wy bór wo bec zróż ni co wa -
ne go cha rak te ru owrzo dze nia. Na są czo ne
roz two rem so li opa trun ki z ga zy są nie dro -
gie i stwa rza ją dla ra ny atrau ma tycz ną, do -
brze na wil ża ją cą ochro nę. Opa trun ki
pian ko we i al gi nia no we są sil nie ab sorp cyj -
ne i mo gą za bez pie czać przed ma ce ra cją
ran z du ży mi wy się ka mi. Peł ne omó wie nie
ro dza jów opa trun ków prze kra cza ra my te -
go ar ty ku łu, ale moż na okre ślić ich ide al ne

ce chy: od po wied nia wil got ność, ochro na
i wchła nia nie nad mier nych wy się ków oraz
za po bie ga nie roz wo jo wi za ka że nia.27 Zmia -
nę opa trun ków i ba da nie ra ny na le ży wy -
ko ny wać co dzien nie.26

W przy pad ku po dej rze nia za ka że nia
wła ści we le cze nie na le ży oprzeć na uzy -
ska nych po sie wach z ra ny. Ze skro bi ny
z głę bi ra ny po usu nię ciu tka nek mar twi -
czych da ją wia ry god niej sze wy ni ki ba dań
mi kro bio lo gicz nych w po rów na niu z po -
wierz chow nym wy ma zem.28 W przy pad ku
głę bo ko po ło żo nych za ka żeń wia ry god ny
ma te riał do ba dań mi kro bio lo gicz nych na -
le ży uzy skać w trak cie asep tycz ne go za bie -
gu chi rur gicz ne go.28

Naj czę ściej izo lu je się bak te rie Gram -
-do dat nie. Dłu go trwa ją ce lub uprzed nio
le czo ne owrzo dze nie cha rak te ry zu je 
obec ność wie lu ro dza jów bak te rii, w tym
Gram -ujem nych i bez tle no wych. Z ran 
le czo nych przy mocz ka mi i opa trun ka mi
na wil ża ją cy mi czę sto ho du je się Pseu do -
mo nas aeru gi no sa. Bak te rie bez tle no we
ho du je się z ko lei z tka nek nie do krwio -
nych lub głę bo ko po ło żo nych. U cho rych
uprzed nio le czo nych an ty bio ty ka mi, 
ho spi ta li zo wa nych lub prze by wa ją cych
w do mach dłu go trwa łej opie ki ist nie je
zwięk szo ne nie bez pie czeń stwo na mno że -
nia się bak te rii opor nych na an ty bio ty ki,
w tym me ty cy li no opor nych gron ko-
w ców. 

O wy bo rze an ty bio ty ku, dro dze je go
po da nia, le cze niu w wa run kach am bu la to -
ryj nych lub szpi tal nych po czę ści de cy du je
cięż kość za ka że nia wy ni ka ją ce go z owrzo -
dze nia. W de cy zji na le ży uwzględ nić obec -
ność wy cie ku tre ści rop nej, lo kal ne ce chy
za pa le nia, ta kie jak ucie ple nie, za czer wie -
nie nie, ból, stward nie nie oraz obec ność
go rącz ki i leu ko cy to zy. Cho rych z ob ja wa -
mi ogól ny mi cięż kie go za ka że nia na le ży
ho spi ta li zo wać w ce lu roz po czę cia te ra pii
an ty bio ty ka mi i za pew nie nia od po wied -
niej te ra pii wspie ra ją cej. Na le ży tak że 
za pew nić kon sul ta cję chi rur gicz ną, aby
oce nić moż li wość ukry te go za ka że nia
w głę biej po ło żo nych struk tu rach.29

Ho spi ta li za cja wska za na jest rów nież
u cho rych, któ rzy nie są w sta nie od po -
wied nio do sto so wać się do za le ceń w wa -
run kach do mo wych lub wy ma ga ją
nad zo ru i kon tro li wy ni ków le cze nia.28

W przy pad ku bra ku po waż nych ob ja -
wów, przy czę stych kon tro lach, cho ry 
mo że być le czo ny w wa run kach am bu-
la to ryj nych.30 Cho ciaż nie jest moż li we
omó wie nie peł ne go za kre su an ty bio ty ko -
te ra pii, to po wszech nie sto so wa ny mi 
an ty bio ty ka mi są ce fa lo spo ry ny, flu oro -
hi no lo ny i pre pa ra ty zło żo ne pe ni cy lin
z in hi bi to ra mi β-lak ta maz. In for ma cje
o po szcze gól nych an ty bio ty kach, ich sku -
tecz no ści kli nicz nej i su ge ro wa nych sche -
ma tach le cze nia w za leż no ści od cięż ko ści
za ka że nia zo sta ły omó wio ne w in nych
opra co wa niach.25,28

W sy tu acji, gdy w ra nie wi docz na jest
kość lub do ko ści moż na do trzeć tę pym
prób ni kiem, na le ży wziąć pod uwa gę moż -
li wość za pa le nia ko ści i szpi ku. W sy tu acji
roz po zna nia za pa le nia ko ści i szpi ku wska -
za ne mo że być chi rur gicz ne usu nię cie za -
ję tej ko ści lub prze dłu żo ny kurs
an ty bio ty ko te ra pii.5

Od po wied nią uwa gę na le ży zwró cić na
współ ist nie ją ce nie do krwie nie, gdyż
w pro ce sie go je nia ra ny i le cze nia za ka że -
nia nie zbęd ny jest pra wi dło wy prze pływ
krwi. Cho ry z ob ja wa mi dy stal ne go nie -
do krwie nia lub z owrzo dze niem, któ re
nie pod da je się ty po we mu le cze niu, po -
wi nien być skon sul to wa ny przez spe cja li -
stę z za kre su chi rur gii na czy nio wej. Po
zba da niu ana to mii na czyń i oce nie moż li -
wo ści od two rze nia prze pły wu krwi cho -
re go na le ży pod dać za bie gom
re wa sku la ry za cji. 

Pre fe ro wa ną me to dą re wa sku la ry za cji,
z po twier dzo ną dłu go trwa łą ko rzy ścią, 
jest chi rur gicz ne wy two rze nie po mo stów
omi ja ją cych.31 W cią gu 10 lat dzię ki chi rur -
gicz nej re wa sku la ry za cji moż na li czyć na
uchro nie nie w nie mal 90% przed am pu ta -
cją.32 W przy pad ku zwę żeń wy stę pu ją cych
w wie lu miej scach na le ży wy ko nać ze spo -
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Ta be la 1. Klasyfikacja owrzodzeń wg Wagnera

Stopień Opis zmiany

1 Powierzchowne owrzodzenie 

2 Owrzodzenie obejmujące ścięgna, więzadła, torebkę stawową, powięź bez
ropnia lub zapalenia kości

3 Głębokie owrzodzenie z wytworzeniem ropnia lub zapaleniem kości

4 Gangrena części przodostopia

5 Masywna gangrena stopy

Tabela 2. Klasyfikacja owrzodzeń wg Uniwersytetu Teksaskiego

Stadia Opis

Stadium A Bez zakażenia lub niedokrwienia

Stadium B Obecne zakażenie

Stadium C Obecne niedokrwienie

Stadium D Obecne zakażenie i niedokrwienie

Stopnie Opis

Stopień 0 Rana pokryta nabłonkiem

Stopień 1 Powierzchowne owrzodzenie

Stopień 2 Owrzodzenie penetruje do ścięgna lub torebki stawowej

Stopień 3 Owrzodzenie penetruje do stawu lub kości
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le nia omi ja ją ce w każ dym z nich, aby
w peł ni po pra wić ukrwie nie i uchro nić
koń czy nę przed am pu ta cją.31 W le cze niu
moż na sko ja rzyć za bieg sten to wa nia tęt nic
bio dro wych z chi rur gicz nym wy two rze -
niem po mo stów na czy nio wych w dy stal -
nej czę ści koń czy ny. Sku tecz ność ta kie go
po stę po wa nia uda ło się po twier dzić
u cho rych na cu krzy cę.33

Obec nie pro wa dzo ne są licz ne ba da nia
nad wspo ma ga ją cym le cze niem owrzo -
dzeń sto py. Wy ka za no, że za sto so wa nie
ekwi wa len tów skó ry ludz kiej sprzy ja go je -
niu się ran przez dzia ła nie cy to kin i skład -
ni ków ma cie rzy skó ry, co po bu dza roz rost
tka nek i go je nie owrzo dze nia.34,35 Wy ka za -
no rów nież ko rzy ści z za sto so wa nia re -
kom bi no wa ne go płytkopochodnego
czyn ni ka wzro stu.36 Ze bra ne da ne nie są
wy star cza ją ce, aby za le cać po wyż sze te ra -
pie ja ko ru ty no we w le cze niu owrzo dzeń
sto py cu krzy co wej.25

Dwa ro dza je te ra pii wspo ma ga ją cej, 
bę dą ce w szer szym uży ciu, to te ra pia hi -
per ba rycz na tle nem (hy per ba ric oxy gen
the ra py, HBOT) i za sto so wa nie czyn ni ka
sty mu lu ją ce go wzrost gra nu lo cy tów 
(gra nu lo cy te co lo ny sti mu la ting fac tors, 
G -CSF). Te ra pia hi per ba rycz na do star cza
tlen do tka nek pod więk szym ci śnie niem
niż at mos fe rycz ne. Zwięk sza to stę że nie
tle nu we krwi i je go prze ni ka nie do tka -
nek. Ci śnie nie par cjal ne tle nu w tkan kach
jest zwięk szo ne, co sprzy ja pro li fe ra cji na -
czyń, mno że niu się fi bro bla stów oraz na si -
la fa go cy to zę i zwięk sza zdol no ści
bak te rio bój cze leu ko cy tów. 

Ak tu al nie ist nie ją sprzecz ne da ne do ty -
czą ce sku tecz no ści te go ro dza ju te ra pii.
W ma łych randomizowanych ba da niach
kli nicz nych po twier dzo no przy dat ność te -
ra pii hi per ba rycz nej za rów no w za kre sie

czę sto ści wy go je nia ran, jak i unik nię cia
am pu ta cji.37,38 In ne pra ce kwe stio nu ją te
re zul ta ty. Wska zu ją na ni ską ja kość ba dań
oraz fakt, że ich wy ni ki nie zo sta ły do tych -
czas po twier dzo ne w du żych, za śle pio -
nych, ran do mi zo wa nych ba da niach
kli nicz nych o od po wied niej mocy.39

Cen ter for Me di ca re & Me di ca id Se rvi -
ces za twier dzi ło re fun da cję kosz tów le cze -
nia sto py cu krzy co wej tą me to dą ja ko
1 spo śród 14 wska zań do te ra pii hi per ba -
rycz nej tle nem. Do le cze nia tą me to dą
kwa li fi ko wa ne są owrzo dze nia 3 stop nia
wg Wa gne ra, w któ rych nie do szło do po -
pra wy przez 30 dni stan dar do we go le cze -
nia. 

Za sto so wa nie G -CSF jest ko lej ną for mą
te ra pii do dat ko wej, któ rą pod da wa no 
oce nie. Wy ka za no, że ten czyn nik wzro stu
zwięk sza ak tyw ność gra nu lo cy tów obo jęt -
no chłon nych u cho rych na cu krzy cę.40

Sku tecz ność G -CSF ba da na by ła w kil ku
nie wiel kich pró bach. Me ta ana li za tych ba -
da ń41 po ka za ła, że cho ciaż G -CSF nie przy -
spie sza ustą pie nia za ka że nia
w owrzo dze niach cu krzy co wych, to jed -
nak zmniej sza się licz ba am pu ta cji i ko -
niecz nych chi rur gicz nych in ter wen cji.

Pre wen cja
Wcze sne wy kry cie czyn ni ków sprzy ja ją -
cych roz wo jo wi owrzo dze nia moż e
zmniej szyć licz bę owrzo dzeń sto py u cho -
rych na cu krzy cę. Za le ca się, aby przy naj -
mniej raz w ro ku ba dać sto py pod ką tem
czyn ni ków pre dys po nu ją cych do owrzo -
dzeń.13 Cho rych na le ży edu ko wać w za kre -
sie zna cze nia pra wi dło wej kon tro li
gli ke mii, no sze nia od po wied nie go obu -
wia, uni ka nia ura zów i sa mo dziel ne go ba -
da nia stóp.25

W ra por cie Fo ot Ca re In te rest Gro up 
of the ADA 13 przed sta wio no sche mat oce -
ny ry zy ka roz wo ju sto py cu krzy co wej, na
pod sta wie któ re go moż na pa cjen ta skie ro -
wać w od po wied nim mo men cie do spe -
cja li sty, lub usta lić sche mat kon tro li przez
le ka rza ro dzin ne go lub spe cja li stę (tab. 3).
Pa cjen ci z ni skim ry zy kiem po win ni być
po ucze ni o pod sta wo wych za sa dach pie lę -
gna cji stóp i ko niecz no ści co rocz nej kon -
tro li. Wyż sze ka te go rie ry zy ka skła nia ją
do za sto so wa nia więk szej licz by ele men -
tów pie lę gna cji i le cze nia i zwięk sza ją 
ko rzy ści z opie ki spe cja li stycz nej. Re ko -
men do wa ną czę stość kon tro li w za leż no -
ści od ka te go rii ry zy ka przed sta wio no
w ta be li 3. Ogól na re gu ła mó wi o częst -
szych wi zy tach przy wzra sta ją cej ka te go rii
ry zy ka.

Pod su mo wa nie
Cho rzy na cu krzy cę na le żą do gru py
zwięk szo ne go ry zy ka roz wo ju owrzo dze -
nia na sto pie. Kon se kwen cją złej kon tro li
me ta bo licz nej jest roz wój neu ro pa tii
i zmian na czy nio wych, co do pro wa dza
do znie kształ ceń sto py i owrzo dzeń. 
Sto py u cho rych na cu krzy cę po win ny być
ba da ne przy naj mniej raz w ro ku w ce lu
okre śle nia za gro że nia roz wo jem sto py cu -
krzy co wej. Plan le cze nia po wi nien opie rać
się na wy ni ku ba da nia i in dy wi du al nym za -
gro że niu owrzo dze niem. 

Je że li owrzo dze nie już wy stę pu je, 
stra te gia le cze nia po win na za wie rać 
trzy ele men ty: od cią że nie, chi rur gicz ne
oczysz cze nie ra ny oraz od po wied nie opa -
trun ki. Za ka że nie po win no być roz po zna -
ne na pod sta wie ob ja wów kli nicz nych
i ba dań mi kro bio lo gicz nych owrzo dze nia,
a le cze nie opar te na wy ni kach po sie wów.
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Tabela 3. Klasyfikacja ryzyka stopy cukrzycowej wg Task Force of the Foot Care Interest Group of the ADA

Kategoria Definicja Rekomendacje Kontrola
ryzyka

0 Bez zaburzeń czucia, bez miażdżycy Edukacja chorych w zakresie pielęgnacji stóp, Corocznie (przez lekarza ogólnego  
zarostowej tętnic kończyn dolnych, informacja o odpowiednim obuwiu i/lub specjalistę)
bez zniekształceń w obrębie stóp

1 Zaburzenia czucia ± obecność Rozważ odpowiednie obuwie ochronne lub lecznicze Co 3-6 miesięcy (lekarz ogólny lub 
zniekształceń stóp Operacja naprawcza, jeżeli zniekształcenie stopy specjalista)

nie może być skorygowane obuwiem leczniczym 
Edukacja chorego

2 Miażdżyca zarostowa tętnic kończyn Rozważ odpowiednie obuwie ochronne Co 2-3 miesiące (przez lekarza 
dolnych ± zaburzenia czucia Rozważ konsultację chirurga naczyniowego specjalistę)

3 Wywiad owrzodzenia lub amputacji Edukacja chorego w zakresie pielęgnacji stóp Co 1-2 miesiące (przez lekarza 
Konsultacja chirurga naczyniowego, jeśli obecna jest specjalistę)
miażdżyca zarostowa tętnic kończyn dolnych
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W sy tu acji nie do krwie nia koń czy ny, aby
uchro nić pa cjen ta przed am pu ta cją, 
na le ży za pla no wać le cze nie re wa sku la ry za -
cyj ne. Ist nie ją róż ne me to dy le cze nia
wspo ma ga ją ce go, któ re mo gą zwięk szyć
szan sę na wy go je nie się owrzo dze nia. 

Przez okre so we ba da nia stóp, wdro że -
nie dzia łań pre wen cyj nych za rów no pod -
sta wo wych, jak i spe cja li stycz nych
moż li we jest zmniej sze nie ry zy ka wy stą -
pie nia owrzo dze nia sto py i zwią za nych
z tym po wi kłań.

Clinical Diabetes, Vol. 27, No. 2, 2009, p. 52.
A Review of the Pathophysiology, Classification,
and Treatment of Foot Ulcers in Diabetic Patients.
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Cukrzyca typu 2 jest chorobą postępu-
jącą, w której czynność komórek β
stopniowo maleje aż do ostateczne-

go zaniku, stwarzając konieczność podjęcia
leczenia insuliną niemal u wszystkich cho-
rych. Rosnąca liczba dowodów wskazuje, że
wczesne intensywne działania prowadzące
do uzyskania kontroli glikemii ograniczają
odległe powikłania naczyniowe oraz mogą
przedłużyć życie i czynność komórek β.
W niniejszej pracy przedstawimy dowody na
poparcie korzystnego wpływu wczesnego
wdrożenia leczenia insuliną na progresję
choroby oraz długotrwałe skutki takiego le-
czenia w kontekście klinicznym.

Istotna rola dobrej kontroli glikemii
w obniżeniu ryzyka naczyniowych powi-
kłań hiperglikemii jest dobrze udokumen-
towana.4-7 Cukrzyca typu 2 jest jednak
chorobą postępującą, a wskaźnikiem tej
progresji jest konieczność zwiększania in-
tensywności leczenia w celu utrzymania
kontroli glikemii. Ostatecznie większość
chorych będzie wymagała leczenia insuli-
ną, choć nadal o insulinie zbyt często my-
śli się jako o rozwiązaniu ostatecznym czy
terapii końcowej. Ta i inne niewłaściwe in-
terpretacje często ograniczają podejmowa-
nie decyzji o wczesnym wdrażaniu
leczenia insuliną, nawet u chorych, u któ-
rych leki doustne nie zapewniają już wy-
maganej kontroli.8,9

Obecnie dostępnych jest wiele analo-
gów insuliny, które obniżają ryzyko hipogli-
kemii i prowadzą do mniejszego przyrostu
masy ciała. Stanowią one nowe narzędzia

do pokonania barier powszechnie wiąza-
nych z insulinoterapią. Profil nowych
analogów insuliny jest bardziej zbliżony
do kinetycznego profilu insuliny endogen-
nej i pozwalają one na pewną elastyczność
w dawkowaniu za pomocą tzw. penów, któ-
re zostały dobrze przyjęte przez większość
chorych. Dostępne dane kliniczne, bezpie-
czeństwo i wygoda stosowania analogów
insuliny oraz nowsze urządzenia do ich po-
dawania mogą ułatwić wcześniejsze wdra-
żanie leczenia insuliną.

Celem niniejszej pracy jest przegląd naj-
nowszych danych klinicznych wykazują-
cych korzyści z wczesnego i intensywnego
leczenia, którego celem jest obniżanie stę-
żeń glukozy we krwi u chorych na cukrzy-
cę typu 2. W tym kontekście omówiono
rzeczywiste doświadczenia kliniczne doty-
czące postępowania w cukrzycy typu 2.

Wczesna i intensywna
interwencja ogranicza odległe
ryzyko powikłań naczyniowych
Choroby układu sercowo-naczyniowego są
główną przyczyną chorobowości i umieral-
ności chorych na cukrzycę.2 W modelach
doświadczalnych długotrwała hiperglike-
mia prowadziła do glukotoksyczności10

i stresu oksydacyjnego,11-13 powodując osta-
tecznie zniszczenie komórek β14 oraz powi-
kłania mikro- i makronaczyniowe.13,15,16

Zatem kontrola glikemii jest głównym ce-
lem terapeutycznym w leczeniu cukrzycy
typu 2.

W celu oceny kontroli glikemii uzyska-
nej u chorego zaleca się wykonanie trzech
oznaczeń laboratoryjnych (tab. 1).17,18 War-
tość hemoglobiny A

1C
(HbA

1C
) odzwiercie-

dla glikemię w ciągu około 3 miesięcy.
Oczekiwana wartość HbA

1C
u osób z pra-

widłowym metabolizmem
glukozy wynosi 4,0-6,0%.19 Zalecane doce-
lowe wartości u chorych na cukrzycę
wynoszą <7%17 lub ≤6,5%.18 Ważne jest
ustalenie, na podstawie ogólnej sytuacji
klinicznej, indywidualnej wartości docelo-
wej dla danego chorego.17 Stężenie gluko-
zy na czczo (fasting plasma glucose, FPG)
oraz poposiłkowe w osoczu (postprandial
plasma glucose, PPG) dostarczają informa-
cji o bieżącym przebiegu podstawowego
metabolizmu glukozy (np. wytwarzania
glukozy w wątrobie) oraz, co najważniej-
sze, ekspozycji na poposiłkowe skoki stę-
żenia glukozy, które niedawno powiązano
z ogólnym uszkodzeniem układu naczy-
niowego.20

Ścisła kontrola glikemii ma kluczowe
znaczenie dla ograniczenia częstości wy-
stępowania retinopatii, nefropatii i neuro-
patii u chorych na cukrzycę. Dostępne
dane wskazują, że wczesne uzyskanie kon-
troli zapobiega zdarzeniom makronaczy-
niowym wiele lat później (tzn. indukuje
tzw. pamięć metaboliczną).4-7 Wyniki U.K.
Prospective Diabetes Study (UKPDS)
wykazały, że intensywna kontrola glikemii,
prowadzona za pomocą sulfonylomocz-
nika lub insuliny u chorych z nowo
rozpoznaną cukrzycą typu 2 istotnie
zmniejszała, w porównaniu z leczeniem
konwencjonalnym, ryzyko powikłań mi-
kronaczyniowych (redukcja ryzyka
względnego [relative risk, RR] o 25%,
p=0,0099).4 W ciągu 10 lat trwania bada-
nia nie wykazano istotnej różnicy w ryzyku
wystąpienia powikłań makronaczyniowych
u chorych leczonych intensywnie chlor-
propamidem, glibenklamidem czy insuli-
ną. Intensywnej kontroli glikemii
towarzyszyła graniczna statystycznie re-

Wczesne i intensywne wprowadzanie
insulinoterapii w cukrzycy typu 2:
dowody na skuteczność postępowania
Kevin Niswender, MD, PhD

W skrócie
Cukrzyca typu 2 jest chorobą postępującą, w której czynność komórek β stopniowo
maleje aż do ostatecznego zaniku, stwarzając konieczność podjęcia leczenia insuliną
niemal u wszystkich chorych. Rosnąca liczba dowodów wskazuje, że wczesne
intensywne działania prowadzące do uzyskania kontroli glikemii ograniczają odległe
powikłania naczyniowe oraz mogą przedłużyć życie i czynność komórek β . W niniejszej
pracy przedstawimy dowody na poparcie korzystnego wpływu wczesnego wdrożenia
leczenia insuliną na progresję choroby oraz długotrwałe skutki takiego leczenia
w kontekście klinicznym.
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