
مروريمقاله 1395http://rjms.iums.ac.ir، خرداد 144شماره ،23دوره پزشکی رازيعلوممجله

مقدمه
شیوع بیماري دیابت در دنیا افزایش پیـدا کـرده   

درصد جمعیت مبتلا 7الی 5در ایران کهطوريبه
). در آمارگیري سازمان 1باشد (می2به دیابت نوع 

ــه 2003جهــانی بهداشــت در ســال  ــتلا ب ــار اب آم
میلیـون فـرد بـود و    194بیماري دیابت در جهان 

میلیون فـرد  366به 2030بینی شده بود در پیش
2010یابـد، ولـی در آمـارگیري    در جهان افزایش 

میلیون نفر در دنیا افزایش داشته 374به این رقم
ــت ( ــابتی،   2،3اس ــاران دی ــی بیم ــکل اساس ). مش

باشد که در اختلالاتی مثل عفونت و زخم شدن می
). طبق 5(شودمیشدگی اندام منجر نهایت به قطع

درصد موارد بستري بیمـاران دیـابتی   20مطالعات 
حاضر درحال). 4ایرانی، ناشی از مشکلات پا است (

سالیانه بیش از یـک میلیـون قطـع عضـو در دنیـا      
به موارد قطع نیمی اززتقریباً بیش ا.افتداتفاق می

درصد آن 80باشد که میايضربهعوامل غیر دلیل
ی به خـود اختصـاص داده اسـت    دیابتزخم پايرا 

ــرفته  7،6( ــورهاي پیش ــابع 15-25٪). در کش من
بهداشتی به درمـان زخـم پـاي دیـابتی اختصـاص      

). به علت شایع بودن زخم پا در بیماران 8یابد (می
هـاي حمـایتی بـراي    دیابتی ایرانی، نیازمند برنامـه 

باشد.این عارضه میو کنترلپیشگیري 
دلیـل بـراي قطـع انـدام در بیمـاران      تـرین مهم

آگهیپیشباشد. دیابتی به وجود آمدن زخم پا می
ضعیف درمـان زخـم پـا بـه دلیـل کـاهش شـدید        

شـود  ایمنی در بیماران دیابتی باعـث مـی  سیستم 
پیشگیري بهترین راهکار براي رفـع مشـکل زخـم    
پاي دیابت باشد. زخم پا، عفونت، نروپـاتی شـارکو   

هاي شریانی محیطی (شارکو ماري توث) و بیماري
هـاي تحتـانی بیمــاران   عـواملی هسـتند کـه انـدام    

-9دهند (قرار میشدگیقطعدیابتی را در معرض 
در شـدگی قطـع شدن پا بیشترین عامل ). زخم15

). 16باشـد ( بین اختلالات پا در بیماران دیابتی می
مطالعات در حوزه بیومکانیک نشـان داد کـه زخـم    
پاي دیابتی یـک پدیـده مکـانیکی (فشـار و نیـرو)      
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چکیده
هاي بیومکانیکی که براي پیشـگیري زخـم   شناسایی عوامل خطرساز مکانیکی زخم پاي بیماران دیابتی و بررسی راهکاربا هدف این مطالعه:هدفوزمینه

.  دیابتی صورت گرفتپاي
لـه از  مقا140مورد مطالعه قـرار گرفتنـد. در مجمـوع    2014تا1990هاي منابع نمایه شده معتبر طی سال: مقالات مرتبط از منابع الکترونیکی وروش کار

استخراج شد.Elsevier،Pumped،Up to date،Google scholar،Cochrane libraryهاي الکترونیکی مجلات نمایه شده در پایگاه
گـري  پا، نیروي برشی و مدت زمان اعمال فشار و نیرو را به عنوان عوامل ایجاد زخم پاي دیابتی معرفی کردنـد. عوامـل مداخلـه   مطالعات فشارکفها:یافته

هاي اسکلتی، آترفی عضلانی، هم انقباضی و ناهماهنگی در انقباضـات عضـلانی موافـق و مخـالف، محـدود بـودن تحـرك        مثل نروپاتی محیطی، ناهنجاري
.اندمفصلی و کاهش تعادل ایستا و پویا، عواملی هستند که به عنوان تشدید کننده عوامل خطرساز مکانیکی زخم پاي دیابتی شناخته شده

پـاي بیمـاران دیـابتی    ترین عوامل مکانیکی در بـروز زخـم  : نیروي برشی، افزایش فشار و مدت زمان اعمال فشار کف پایی در مناطق پا از مهمگیريجهنتی
اعمـال فشـار   هاي ایجاد زخم مثل نیـرو، فشـار و مـدت زمـان     مطالعات، کفش و کفی مناسب را به عنوان یک فیلتر و تصحیح کننده متغیرباشد. بنابراینمی

مطرح کردند.

: دیابت، زخم پاي دیابتی، فشار کف پاهاکلیدواژه

11/11/89تاریخ پذیرش: 25/5/88تاریخ دریافت: 

17/12/94تاریخ پذیرش: 20/8/94تاریخ دریافت: 
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) کــه عــواملی مثــل نروپــاتی و 17،18باشــد (مــی
موجب افزایش تواندمیهاي ساختاري پا ناهنجاري

). 19،18نیــرو در منــاطقی از پــا گردنــد (فشــار و
اینکه پیشگیري بهتـرین راهکـار از سـوي    رغمعلی

)، در ایـن  20مطـرح شـده اسـت (   پزشـکی جامعه 
ــا رویکــرد صــورت حــوزه بیومکانیــک مــی توانــد ب

بهترین راهکار براي جلوگیري از افزایش پیشگیرانه
زخم پـا و پیشـگیري از ایجـاد آن پیشـنهاد کنـد.      

زمینه بیومکانیک کفی و کفـش بـراي   مطالعات در
پیشگیري و رفع مشکل زخم دیابتی در دنیا مـورد  

باشد و در داخل کشور مطالعـاتی در ایـن   توجه می
حوزه خیلی کم صـورت گرفتـه اسـت. بـا بررسـی      

ي مـروري کـه   منابع الکترونیکـی جهـانی مطالعـه   
بیومکانیـک بررسـی   يحـوزه عوامل زخم پـا را در  

بنـابراین هـدف از ایـن پـژوهش     ؛ نماید یافت نشد
ــل  جمــع ــا عوام ــی در رابطــه ب آوري راهنمــاي کل

خطرساز مکانیکی زخم پـا و مـروري در مطالعـات    
محققان بیومکانیکی بر این توجهجلبگذشته براي 

توان به این صورت می؛ کهباشدحوزه تحقیقاتی می
پیشـگیري عوامـل مکـانیکی    طـرف بهتحقیقات را 

زخم پا سوق داد.

روش کار
آوري آخـرین اطلاعـات و مقـالات در    براي جمع

مورد زخـم پـاي دیـابتی در حـوزه بیومکانیـک، از      
منابع نمایه شده معتبر استفاده منابع الکترونیکی و

مورد بررسی 2014تا2000سال شد و مقالات از 
مقاله از مجلات نمایه 140قرار گرفت. در مجموع 

ــده در  ــاهشـ ــايپایگـ ــی هـ ،Elsevierالکترونیکـ
Pumped،Up to date،Google scholar،

Cochrane library،.استخراج شد

هایافته
زخم پاي دیابتی 

هــاي اختلالاتــی مثــل عفونــت، بیمــاري شــریان
تحتـانی در  محیطی و زخم پا موجـب قطـع انـدام    

عامل ترینمهمکه زخم پا شوندبیماران دیابتی می
براي قطع اندام تحتانی بیمـاران دیـابتی شـناخته    

). شیوع زخم پا در بیماران دیـابتی  16شده است (
از این تعداد بایـد  20-15٪که باشدمیدرصد15

). بیشترین میزان شـیوع  24-21قطع عضو شوند (
ها را زخم71٪ست که ها در ناحیه قدامی پا ازخم

ترین نقاط ایجاد زخـم  ) و شایع41شود (شامل می
از سر اولین اسـتخوان کـف پـا و سـطح     اندعبارت

). میانگین 44-42باشد (تحتانی انگشت شست می
هـا  زمان بستري افراد دیابتی با زخم در بیمارستان

باشـد در  بیشتر از افـراد دیـابتی بـدون زخـم مـی     
نیـاز بـه قطـع    هاآندرصد 20الی 15صورتی که 

هـا در  شـدگی درصد قطع85٪شدن اندام دارند و 
80٪). در دنیــا 28-25باشــد (انــدام تحتــانی مــی

به زخم پاي دیابتی ايضربهشدگی غیردرصد قطع
اختصاص دارد که طبق آمارگیري کـه بـراي قطـع    

در سـال عضوها در امریکـا صـورت گرفتـه اسـت،     
بـه  1997هزار، در سال 33آمار قطع عضو 1980

هـزار و در سـال   82بـه  2002هزار، در سـال  84
هزار اندام تحتانی در سال 100این آمار به 2008

).29،30رسید (

عوامل خطرساز زخم پاي بیماران دیابتی
ــابتی    ــاران دی ــاي بیم ــل ایجــاد زخــم در پ عوام

ت زمـان  از: نروپاتی محیطی، فشار و مـد اندعبارت
کف پا، نیـروي برشـی، محـدود    اعمال فشار بالا در

هـاي سـاختاري   بودن تحـرك مفصـل، ناهنجـاري   
هـاي  (اسکلتی)، نامتعادل بودن فشار کف پا، زخـم 

قـدیمی انـدام در کـف پـا     شـدگی قطـع کوچک و 
در ایجـاد  خطرساز دیگر. عوامل )39-31(باشدمی

1باشـد کـه در شـکل    زخم پاي دیابتی دخیل می
داده شده است.نشان

Planter(و نیـروي برشـی  پـایی کففشار 
pressure and shear force( :   افـزایش موضـعی

عامـل  تـرین مهـم فشار و نیروي برشی در کـف پـا   

عوامل خطرساز بر ایجاد زخم پاي دیابتی-1شکل 
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بیمــاران ايضــربهخطــر مکــانیکی زخــم پــاي غیر
مطالعـات ثابـت کردنـد    ).17،18باشد (دیابتی می

ارتباط مستقیمی میان ایجاد زخم با افزایش فشـار  
کـه توزیـع نامتعـادل فشـار در     )48پا وجود دارد (

کف پا و تکرارپـذیري در قسـمتی از پـا باعـث بـه      
). اوج 49(شـود مـی پاي دیـابتی  وجود آمدن زخم

هـا و انگشـت   پاشـنه، متاتـارس  هايناحیهفشار در 
). 50اسـت ( شست بیماران دیـابتی گـزارش شـده    

مطالعات نشان داد که بیشـترین زخـم شـدگی در    
هـا و انگشـت شسـت    هاي پاشـنه، متاتـارس  ناحیه

). مـدت زمـان اعمـال فشـار     51گیـرد ( صورت می
عامل خطرسـاز دیگـر بـراي ایجـاد زخـم      عنوانبه

که بیمارانی کـه داراي  طوريشناخته شده است، به
بیمارانی خم پا هستند، زمان بیشتري را نسبت به ز

زخم ندارند در محلـه اتکـاي راه رفـتن سـپري     که
کنند و همچنین انتقـال وزن از قسـمت پشـت    می

پاشــنه بــه ســمت قــدام بــا ســرعت زیــادي انجــام 
گیرد که باعث اعمال نیرو بیش از اندازه بر روي می

). جدیـدترین  52شـود ( هاي متاتارس میاستخوان
طالعات نشان داد که نیروي برشی هماننـد فشـار   م

پـاي  اي را در ایجـاد زخـم   نقـش عمـده  پـایی کف
).53کند (ایفا میهادیابتی

پا تنها ساختار آناتومی بدن است که با زمـین در  
ترین بخـش زنجیـره   انتهاییعنوانبهتماس بوده و 

کنـد  در برابر نیروهـاي اعمـالی مقاومـت مـی    اندام
). توزیع نامناسب فشار و نیروهـا سـبب ایجـاد    40(

پا و اعمال استرس زیاد شـده و  غیرطبیعیحرکت 
آسیب بافت و عضلات پـا را بـه دنبـال دارد و لـذا     

هـاي پـا را   از ناهنجـاري ايگستردهتواند طیف می
). بر این اساس آگاهی از نیروهاي 41موجب شود (

به فهـم دقیـق ارتبـاط    تنهانهبر کف پا کنندهعمل
کند، بلکه در ارزیابی ساختار و عملکرد پا کمک می

هـاي  شرایط پاتولوژیک پـاي دیـابتی و ناهنجـاري   
بسـزایی اسکلتی و زخم پا در بیماران دیابتی نقش 

افـراد مبـتلا بـه    گیري فشار کف پـا در  دارد. اندازه
صـورت بـه دیابت ارتباط بین افزایش فشار کف پـا  

پـا  پرفشار کفموضعی و ایجاد زخم در زیر مناطق 
را نشان داده است و مطالعـات متعـددي سـودمند    

پا جهت ارزیـابی مـنظم   کفگیري فشاربودن اندازه
و و ارائه برنامه درمانی مناسببیماران دیابتیپاي 

فشار به نفع بیماران دیـابتی را  اصلاح الگوي توزیع 
ارزیابی شـرایط  منظوربه). 45،46اند (گزارش کرده

رسد ابتـدا اطلاعـات   پاتولوژیک، منطقی به نظر می
دقیقی راجع به ساختار، عملکرد و حرکت طبیعـی  

عنـوان بـه پا داشته باشیم و سپس انحراف عمده را 
حالـت پاتولوژیــک معرفـی کنــیم. بـر ایــن اســاس    

ــتانداردهایی  ــازاس ــراد موردنی ــا اف ــت ت ــا آن اس ب
مطالعات نشان داده اسـت  قرار بگیرند.موردمطالعه

که آگاهی از نحوه توزیـع بارگـذاري کـف پـا طـی      
تشـخیص  راه رفتن معیار مناسبی برايایستادن و

به علت سـاختار  . )47(باشدوضعیت طبیعی پا می
در بـین افـراد   پرفشارمنطقه ،تفاوت پا بین افرادم

کـه مطالعـه مقـالات گذشـته ایـن      متفاوت اسـت 
آوريجمعو به این خاطر در هید کردأیموضوع را ت
فشار در مقاله نشان داد که حداکثر12اطلاعات از 

و حـداکثر  ) Stance(اتکاناحیه پاشنه در اوایل فاز
در اواخـر فـاز   پـایی کفهاي فشار زیر سر استخوان

مقایسه حداکثر فشـار کـف پـا    .)141(دهدرخ می
آمده )1(خلاصه در نمودارصورتبهچندین مقاله 

توان توزیع فشار کف پاي بیماران دیابتی میاست.
.را با این نمودار مورد مقایسه قرار داد

روش مفیـدي بـراي   پـایی کـف گیري فشار اندازه
ــخیص  ــامتش ــم  زودهنگ ــرض زخ ــاران در مع بیم

باشــد و بــراي درمــانگر ایــن امکــان را فــراهم مــی
هاي مناسـب بـه بیمـار،    نماید تا با ارائه آموزشمی

احتمال آمپوتاسیون و سایر مشکلات پـا را کـاهش   
هاي بیومکانیکی جدیـد  ). با ورود دستگاه54دهد (

ها، مانند صفحات نیرویـی، فشـاري و   به آزمایشگاه
تـر و  حسگر مطالعه کف پا را دقیقهاي دارايکفی
).18،17تر کرده است (ساده

مقالـه متفـاوت در   12گیـري از  توزیع فشار کف پا را با نرمـال -1نمودار
منطقه کف پا10
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ناهنجـاري  : )Foot Deformities(ناهنجاري پا
هــاي) انــدام تحتــانی موجــب افــزایش (دفــورمیتی

شود که این موضعی فشار کف پا در یک ناحیه می
بیماران دیابتی عامل خطري براي ایجاد زخم پا در

هــایی مثــل قطــع ). دفــورمیتی61-55باشــد (مــی
هـاي  بخشی از پـا، برجسـته شـدن سـر اسـتخوان     

ــی  ــت چکش ــال، انگش و )Hammer toe(متاتارس
ــج  ــت ک ــت شس ــب )Hallux valgus(انگش موج

موضـعی  صـورت بـه شوند فشـار قسـمتی از پـا    می
افزایش پیدا کند؛ در این صورت زمینه براي ایجـاد  

).64-62شود (زخم فراهم می
ــی  ــاب محیط ــاتی اعص Peripheral(نروپ

neuropathy( :  نروپاتی اعصاب محیطی از عوامـل
که شـیوع  باشدمیپاي دیابتیخطرساز اولیه زخم 

68٪تـا  45نروپاتی محیطـی در بیمـاران دیـابتی    
هـا بـا ایسـکمی    نروپاتی45٪گزارش شده است و 

). ایســکمی، نروپــاتی و 69-65باشــد (همــراه مــی
عفونت سه عامل مهم بـروز عـوارض پـاي دیـابتی     

دهنـد  است که معمولاً همـراه بـا یکـدیگر رخ مـی    
25٪نورپاتیـک،  40٪هـا زخـم طـورکلی به). 72(

). 70باشــد (نورایســکمیک مــی35٪ایســکمیک و 
شناخته شده نیست، خوبیبهپاتوژنز نروپاتی دیابت 

هاي مختلـف ازجملـه ایسـکمی اعصـاب     اما تئوري
). نروپاتی حسی منجر به کـاهش  72است (مطرح 

حس درد و حرارت شده و فرد متوجه ضایعات وارد 
). نروپاتی اتونوم منجر به کاهش 72شود (به پا نمی

حس تعریق و حرارت شده و منجـر بـه خشـکی و    
هاکروارگانیسممیپوستی شده، ورود خوردگیترك

نیز موجب نروپاتی حرکتی)، 71(کندمیرا هموار 
هاي پا شده و میزان فشار وارد به برخـی  ناهنجاري

ــمت ــی  از قس ــزایش م ــا را اف ــاي پ ــد (ه ). 71ده
ساق و محیطی باعث آتروفی عضلات قدامینروپاتی

ریـز در کـف پـاي افـراد     کفایتی عضلاتموجب بی
اعث به وجود آمـدن  که این عامل بشوددیابتی می
، )Foot drop(هایی همانند افتـادگی پـا  ناهنجاري

هـاي  انگشت چکشی و برجسته شدن سر استخوان
)، در این صـورت فشـار   75-72شود (متاتارس می

هاي پوست را یابد و تخریب بافتکف پا افزایش می
هـاي نـرم   ). بافـت 83-76به دنبال خواهد داشت (

اثـر افـزایش سـختی    کف پاي بیماران دیـابتی بـر   
فاسیال کف پا و تعامـل آن بـا دورسـی فلکسـیون     
انگشت شست موجب فشردگی بافت نـرم و ایجـاد   
پینه در ایـن منطقـه را بـه دنبـال دارد. همچنـین      

هاي نرم کف پـا و خشـکی   کاهش سختی در بافت
پوست کف پاي بیماران موجـب بـه وجـود آمـدن     

ارانپـاي بیم ـ پـایی در  هایی در اثر فشار کـف پینه
). بیمــارانی کــه داراي نروپــاتی 95-84شــود (مــی

فاز اتکاي راه رفتن را درتري هستند، زمان طولانی
(برخورد پاشنه تـا بلنـد شـدن پنجـه) نسـبت بـه       

کننـد و  بیماران دیابتی بدون نروپـاتی سـپري مـی   
همچنین محدودیت حرکتی مفاصل میانی تارسال، 

). 96(ساب تـالار و مـچ در ایـن افـراد زیـاد اسـت       
نروپاتی در افراد دیابتی منجر بـه توزیـع نامتعـادل    

ــا و باعــث راه رفــتن   در غیرطبیعــیفشــار کــف پ
شود و خطر افتادگی در بیماران دیابتی بیماران می

). همچنـین نیـروي   97باشـد ( با نروپاتی زیاد مـی 
برشی و مدت زمان اعمال نیـرو در فـاز اتکـاي راه    

بیمـاران دیـابتی   رفتن بیمـاران نروپـاتی بیشـتر از    
). هـم انقباضـی عضـلات    16بدون نروپاتی اسـت ( 

مفاصل زانو و مـچ در راه رفـتن   موافق و مخالف در
) و تعـادل  98،99شـود ( بیماران دیابتی دیده مـی 

باشـد  کـم مـی  شـدت بهنسبت به افراد سالم هاآن
). انقباضــــات ناهماهنــــگ عضــــلات 100،101(

سولئوس و گاسـترکنمیوس داخلـی باعـث توزیـع     
پاي بیماران داراي نروپـاتی  فشار درکفغیرطبیعی

هــاي اســتخوانی در گــروه شــود و ناهنجــاريمــی
). قــدرت 101کننــد (نروپــاتی افــزایش پیــدا مــی

با و بدون نروپاتی بیماران دیابتیعضلات ساق پاي 
کنـد  کاهش پیدا مـی شدتبهافراد سالم نسبت به

). همچنین تجزیه و تحلیل عضلات درگیر در 102(
راه رفتن بیماران دیابتی با و بدون نروپـاتی نشـان   
داد که مرحله اول راه رفتن (مرحله برخورد پاشنه 

موجب افزایش موضعی فشار در یک ناحیـه از پـا   هاناهنجاري-2شکل 
شود.می
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بازمین) اوج فعالیت عضله رکتوس فمـوریس را در  
د، در هاي نروپاتی و بدون نروپـاتی نشـان دا  دیابتی

عضـله  ضدر انقبـا تـأخیر مرحله میـانی فـاز اتکـا    
گاسترکنمیوس گـروه نروپـاتی مشـاهده شـد و در     

راه رفتن عضـلات  )Swing(مرحله آخر فاز نوسان
در تــأخیررکتــوس فمــوریس و گلوتئــوس میــانی 
همچنین انقباض در گروه بدون نروپاتی نشان داد،

کـه در مشخص شد که انحرافات فعالیت عضـلانی 
گـروه  وجود دارد مخـتص یـک  هاراه رفتن دیابتی

باشد، بنـابراین بیمـاران دیـابتی داراي    نروپاتی نمی
اخــتلال در همــاهنگی درگیــر کــردن عضــلات در 

بیمـاران  ). نروپاتی در 103سیکل راه رفتن دارند (
گذارد و بر روي حرکات زوج مفاصل اثر میدیابتی

 ـ      ا باعث کـاهش دامنـه حرکتـی پاشـنه و پاشـنه ب
حرکتی سـاجیتال و  هايدر صفحهپا قسمت میانی

). نتایج تحقیقـات گذشـته و   104شود (عرضی می
3تأثیر نروپاتی در ایجاد زخـم در شـکل   چگونگی

شود.شماتیک نشان داده میصورتبه
ــر روي اخــتلال  ــأثیرات ورزش ب عصــبی ت

سـه تعاملوحسی، وجودنظراز: بیماران دیابتی
گانـه سـه هـاي حسعنوانباهاآنازکهسیستمی

حسـی  هـاي سیسـتم شـود مییادوضعیتکنترل
ثبات،حفظبرايدهلیزي است ووبیناییپیکري،
وایسـتادن هنگـام فـرد وضـعیت کنتـرل وتعادل

).123-118اسـت ( ضـروري وضـعیتی اغتشاشات
همهازحسی پیکريسیستمدیابتی،بیمارانبراي 
اطلاعـات اصـلی منبـع ). 124باشـد ( مـی تـر مهم

کنتـرل تنظـیم وحفـظ درپیکـري سیستم حسـی 
انـدام  ازکههستندعمقیحسهايآورانوضعیت،
پـا مـچ اطـراف سـاختارهاي خصـوص بـه تحتـانی 

بـه نروپـاتی   مبـتلا بیمارانگیرند، درمیسرچشمه
تحتـانی انـدام يهـا آنآورتخریبیادیابتی فقدان

ازعمقـی حـس بازخورد دقیـق رفتنبینازباعث
ثبـاتی بـی بـه منجـر نتیجهدرشده،تحتانیاندام

احتمـال کـه طـوري بهگردد، میافراداینوضعیتی
وسـالم افـراد ازبیشـتر برابـر 15افراداینافتادن

.)125،126(اسـت نروپـاتی بـدون دیابتیبیماران
دیابـت نروپـاتی بهمبتلابیمارانعملکرديتعادل

وزنيشدهکنترلانتقالهايتواناییوکلیطوربه
،هـا آناتکـاي سطحوثقلمرکزتوأمجاییجابهو

گـردد میايملاحظهقابلافتدچار،ترجزئیطوربه
عارضـه نروپـاتی   یـافتن شـدت بـا مشـکل ایـن که

هاي ایجاد زخم پاتأثیر نروپاتی اعصاب محیطی بر مکانیسم-3شکل
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عارضـه  پیشـرفت بـا کـه يطوربهشود، میتروخیم
نشستن،رفتن،راهمانندهاییفعالیتانجامنروپاتی

موانـع، ازعبـور پله،ازرفتنپایینوبالابرخاستن،
حالـت دراشـیا گـرفتن منظـور بـه دستکشیدن
ماننـد تحتـانی انـدام هايپوششتعویضایستاده،

سختیبادیگرهايفعالیتبسیاريکفش ووشلوار
. مطالعـات نشـان   )127(باشد میهمراهايفزاینده

موجـب توانـد میتعادلیهايتمرینبادرمانداد،
نروپـاتی بـه مبـتلا افرادتعادلهايشاخصبهبود

همچنین تحقیقات براي بهبود .)127(شوددیابتی
یا کند کردن پیشرفت نروپاتی در بیمـاران دیـابتی   

پذیريانعطافهوازي، تمریناتلیقبهایی از ورزش
-ورزشو) قـدرتی (اسـتقامتی تمرینات،)کششی(

تحقیقات.)128(کنند را پیشنهاد میهاي تعادلی
شـدت بـا هـوازي ورزشنشان داد کـه شدهانجام

پیشـرفت  ازجلـوگیري بـراي بهتريروشمتوسط
-129(باشـد  مـی بیماران دیابتیمحیطینروپاتی

تأثیرات یـک جلسـه ویبریشـن در افـزایش     .)133
قدرت عضلات در بیماران دیـابتی مثبـت گـزارش    

). نهایتاً تحقیقات ریچاردسون و همکاران 134شد (
نشان داد تمرین ورزشی مقـاومتی افـزایش قـدرت    
عضلات مچ و متعاقباً بهبود توانایی تعادل بیمـاران  

د اي که نیازمن ـدیابتی با نروپاتی در کارهاي روزانه
).135تعادل هستند را به دنبال داشت (

مطالعــات در پیرامــون پیشــگیري عوامــل 
خطرساز مکانیکی زخم پا

پـاي انســان ســاختار مکــانیکی پیچیــده و چنــد  
مفصلی است که در عملکـرد انـدام تحتـانی نقـش     

). سه عملکـرد اصـلی   136مهمی را بر عهده دارد (
آخـرین بخـش زنجیـره حرکتـی در راه     عنوانبهپا 

هـاي  سازگاري بـا نـاهمواري  -1از: اندعبارترفتن 
ــادل،   ــظ تعـ ــین و حفـ ــربه و -2زمـ ــاذب ضـ جـ

وزن بدن و توزیع مناسـب نیروهـا در   کنندهتحمل
ــا،  تولیــد حرکــت و انتقــال نیروهــاي -3ســطح پ
ــده ــیجلوبرن ــد (م ــد  137باش ــا بای ــین پ ). همچن

را در هنگـام راه  ريفشانیروهاي برشی، پیچشی و 
توزیـع و پخـش کنـد،    خوبیبهرفتن و یا ایستادن 

عدم توزیع مناسب این نیروها منجر به ناکارآمـدي  
مکانیکی شده و باعث ایجاد رنجش طولانی مدت و 

شـود  تولید زخم کـف پـا در بیمـاران دیـابتی مـی     
). بیماران دیابتی بـه علـت ماهیـت بیمـاري     138(

انیکی پــا هســتند و دیابــت دچــار ناکارآمــدي مکــ
طبیعـی را  صـورت بهتوانایی توزیع فشار در کف پا 

درمان ارتزي پا، یک درمان عمومی ندارند بنابراین 
در بیمـاران دیـابتی   پاییکفبراي کم کردن فشار 

توان از زخم شـدن پـاي   که از این طریق میاست
). 105،106بیمــاران دیــابتی جلــوگیري کــرد (   

داده که ایجاد تغییرات در همچنین مطالعات نشان 
تواند فشار هاي ساخته شده میشکل و ساختار ارتز

اي به ناحیه دیگر انتقال یا باعـث  کف پا را از ناحیه
کاهش فشار دریک ناحیه مسـتعد زخـم پـا گـردد     

). براي ایـن منظـور تحقیقـات در دو حـوزه     107(
گیري و درمان زخـم پـاي   کفی و کفش براي پیش

ته است:دیابتی صورت گرف
نتایج : داخل کفش)(یکفتحقیقات در حوزه 

مطالعات نشان دادند که ایجاد تغییـرات ظـاهري و   
راحتی تواندمیهاي داخل کفش ساختاري در کفی

بیماران دیـابتی بهبـود   پا را درکفپا و توزیع فشار
اند که سـاخت  مطالعات نشان داده).115ببخشد (

پـاي بیمـاران، از   کفی با توجه به ساختار متفـاوت  
اهمیت بیشتري در توزیع مناسب فشار در منـاطق  

هاي صاف برخوردار است متفاوت پا نسبت به کفی
) و براي این منظور درمانگران ابتدا بـه روش  139(

هـایی را بـا   کفـی )Casting Method(گیـري قالب
توجه بـه سـاختار متفـاوت پـاي بیمـاران دیـابتی       

تحقیقات نشـان  نیهمچن).108کنند (طراحی می
پایــه کــه بــه روش هــايکفــیدادنــد، اســتفاده از 

توزیـع فشـار   توانـد میساخته شده بود گیريقالب
کف پا را تغییر دهـد و توزیـع فشـار را بـه توزیـع      

بــه دلیــل وجــودبــااینطبیعـی نزدیــک کنــد، امــا  
هاي پـا کـه   مکانیکی پا و ناهنجاريهايناکارآمدي

در بیمـاران دیـابتی دیـده    ویـژه بـه در همه افـراد  
توانـد اوج فشـار را از   نمیگیريقالبروش شودمی

نواحی مختلف پا کـم کنـد بنـابراین بـراي بهبـود      
مثل: اضافه کـردن  هاییتکنیکتوزیع فشار بهتر از 

کف پا در کفی پایه پرفشارارتز، گود کردن مناطق 
). مطالعات نشان دادنـد کـه   108شود (استفاده می
ــایی ــلارتزه ــد  مث ــال، پ ــنه، وج متاتارس وج پاش

انگشـت شسـت کـج    جداکننـده متاتارسال و ارتـز  
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توان به روش اضافه کـردن  هاي پایه میرویی کفی
). همچنین مطالعات نشان داده 108جاسازي کرد (

اســت کــه اســتفاده از ارتزهــایی مثــل جداکننــده 
موجـب بهبـود توزیـع فشـار در     گچانگشت شست 

) و پـژوهش دیگـري   116(شود ناحیه شست پا می
گنبد مثلارتزهاي چندگانه نشان داد که جاسازي

، )Metatarsal dome(یــــا پــــد متاتــــارس  
رتفــاع اقــوس طـولی داخلــی بــا  يکننــدهحمایـت 
يکنندهحمایت)،Normal arch support(طبیعی

قوس طولی داخلـی بـا ارتفـاع بیشـتر، وج میـانی     
)Wedge (medial)( واروس و کننــدهکنتــرل، وج

هر کدام از ارتزهاي فوق موجب تغییراتی والگوس،
توزیع فشار، طول زمان اعمال فشار و متغیرهايدر 

پاي بیماران دیابتی گردیـد  راحتی راه رفتن در کف
) 3،4و ترکیب کـردن ارتزهـا در یـک مـاتریکس (    
هـاي  یازده پیکربندي شکل دادنـد کـه پیکربنـدي   

Pea(اوج فشـار (وابسته تحقیق متغیرهايفوق در 
pressuer(  مـدت زمــان اعمـال فشــار ،)Pressure

time antegral(و احســـــــاس راحتـــــــی

)Convenience(اي که به شکل روش ) با کفی پایه
از پاي بیمـار سـاخته شـده بـود مـورد      گیريقالب

و 1مقایسه قرار گرفت که نتایج پژوهش در جدول 
نشــان داده 4همچنــین ارتزهــایی فــوق در شــکل 

شود.یم
اند، زمـانی کـه از   جدیدترین مطالعات نشان داده

طـور بـه دو تکنیک اضافه کردن ارتز و گود کـردن  
شود، توزیع فشار همزمان در یک کفی استفاده می

). 108دارد (بهتري را نسبت به کفی پایه به دنبال 
برداشتن (گودکردن) قسمتی از کفی که اوج فشار 
در این نقطه قرار دارد و همزمان بـا اضـافه کـردن    

قـوس داخلـی اوج فشـار در ناحیـه     کننـده حمایت
ها را در کاهش یافت، تغییرات ظاهري کفیپرفشار
نشان داده 3و 2، 1ينمودارهاو نتایج در 5شکل 

شود.می
مطالعـات کفـش را   : تحقیقات در حوزه کفش

یک فیلتـر و تصـحیح کننـده متغیرهـاي     عنوانبه
ایجاد زخم مثل نیرو، فشـار و زمـان اعمـال فشـار     

-4شکل
)Basic insoleکفی پایه (-1
)Dome or padگنبد یا پد متاتارس (-2
)standard arch supportحمایت کننده قوي با ارتفاع طبیعی (-3
)Extra arch supportحمایت کننده قوس با ارتفاع زیاد (-4
)Wedge medialوج زیر کفی پایه (-5

، شرایط کفی ها:)2013(تانگ لیئنگ و همکاران -5شکل
) iiiبنـدي شـده، (  )Pre-plug() کفی قاچBaseline) ،(iiکفی اولیه (

) کفــی قــاچ Post plug-remove،()ivکفــی قــاچ برداشــته شــده (
-Post plugبرداشـــته شـــده + حمایـــت کننـــده قـــوس داخلـــی (

remove+arch suport،()vایی خلفـی  ) حمایت کننده قوس را از نم
نشان می دهد.

اي که گودي صورت گرفته، در چهار: میانگین اوج فشار در ناحیه-1نمودار 
کفی پایه، کفی قاچ شده، کفی حذف شده قاچ و کفی قـاچ برداشـته (گـود    

پا را نشان می دهد.شده) + حمایت کننده قوس طولی

اي کـه  هاي متاتارس غیـر از منطقـه  در ناحیهمیانگین اوج فشار -2نمودار 
ر چهار: کفی پایه، کفی قاچ شده، کفی حـذف شـده   گودي صورت گرفته، د

پا را نشـان  قاچ و کفی قاچ برداشته (گود شده) + حمایت کننده قوس طولی
دهد.می
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). ایجـاد تغییـرات در هندسـه    109(مطرح کردنـد  
پـاي بیمـاران را   تواند توزیع فشار در کفکفش می

تغییر دهد و باعث کاهش فشار در نـواحی مسـتعد   
عنوانبه). مطالعات کفش راکر را 110زخم گردد (

طرحی براي کاهش فشـار کـف پـا و مـدت زمـان      
انـد  اعمال فشار در بیمـاران دیـابتی پیشـنهاد داده   

)111.(
اي پا و موجـب کـاهش   باعث حرکت گهوارهراکر

در ناحیه هاي وسط پا، در چهار: کفی پایه، کفی قاچ شده، کفی حذف شده قاچ و کفـی  میانگین اوج فشار -3نمودار
دهد.پا را نشان میقاچ برداشته (گود شده) + حمایت کننده قوس طولی

 ـم،)Medial(یداخليهاهیناحدرفشاراعمالزمانمدتوفشاراوجاستانداردانحرافونیانگیم،)108(همکارانوگلدومون-1جدول و) Lateral(یخـارج ،)Centeral(یانی
4*3سیماتربیترکدرپا) Big toe(شستانگشت

(kPa)اوج فشار(kPa.s)مان اعمال فشار ز
یت کننده قوس امحکفی پایهحمایت کننده طبیعی قوسیت کننده قوس بیرونیامح

بیرونی
حمایت کننده طبیعی 

سقو
کفی پایه

Mean SD Mean SDMean SDMean SDMean SDMean SD
Lateral

2/26637/27648/27638/391365/431382/43135Basic
5/25634/24679/22628/351332/401411/37135Varus
6/25642/26655/2263371309/391346/35132Valgus
7/30595/27583/27556/381238/3912440121Dome

Central
2/29608/32777/34885/631646/611904/58210Basic
4/32607/34826/3589701548/501883/43206Varus
4/29634/32777/36902/651625/571864/66206Valgus
9/31481/29622/30688/661284/601631/67172Dome

Medial
7/23701/28855/3293531928/502169/58231Basic
1/25682/268530906/521785/462112/57225Varus
8/26734/288532918/521915/542177/68226Valgus
3/28569/26672971651502/531772/58187Dome

Big toe
2/36593/35643/33687/921705/961818/83185Basic
2/39517/39618/35631/981463/951704/8182Varus
2/35581/30574/27587/971711/751695/77170Valgus

40653/38642/32572/1021659/1101806/101170Dome
ارتز هایی که در ستون قرار دارند، حمایت کننـده  متاتارسا می باشد و)Dome(پا و پد)Valgus(، والگوس)Varus(پایه، وج کنترل کننده واروسقرار دارند به ترتیب عبارتند از: کفی1سطر ماتریکس جدول ارتزهایی که در

در چهار بخش داخلی، میانی، خارجی و انگشت )Pressuer time antegral(و مدت زمان اعمال فشار) Peak pressuer(ا در متغیرهاي اوج فشارباشد، که اثر ارتزهاي فوق رقوس طولی با راتفاع طبیعی و ارتفاع زیاد می
.شست پا مورد بررسی قرار گرفت و نتایج پژوهش به صورت جدول نشان داده شد
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فشــار و کــاهش دامنــه هایپراکستانســیون مفصــل 
متاتارسوفالانژل در مرحله آخر فاز اتکاي راه رفـتن  

درصد 55٪). طراحی کفش به طول 112شود (می
طول کفش، کاهش فشار بهتري نسبت بـه کفـش   

). همچنین بررسی سه 113قدیمی راکر نشان داد (
هاي متفاوت با مشخصـات: زیـره   زیرهنوع کفش با 

، راکـر منفـی پاشـنه   )Double rocker(دو راکري
)Negative heel rocker( و فقــط راکــر قســمت

با کفش هاآنبا مقایسه ) Toe only rocker(پنجه
هــا پایــه توزیــع فشــار متفــاوتی را در بــین کفــش

و4نمودار که نتایج تحقیق را )117مشاهده شد (
نشـان داده  6هـا را در شـکل   فـش شکل ظاهري ک

شود.می
مطالعات اخیر بـا بررسـی تغییـرات سـه ویژگـی      

ــش  ــول کف ــري )Apex position(ط ــه راک ، زاوی
)Rocker angle(و زاویــه رأس)Apex angle(

درجه و 20راکر نشان داد که کفش راکري با زاویه 
ــه طــول % کفــش، باعــث کــاهش اوج فشــار  60ب

در نـواحی انگشـت شسـت و متاتارتـارس     پاییکف
شود و همچنـین مـدت زمـان اعمـال فشـار را      می

مشخصـات کفـش   7). شکل 114دهد (کاهش می
دهد.راکري را نشان می

عوامل تأثیر گـذار بـر افـزایش فشـار     8شکل در 
مسـتقیم و غیـر   صـورت بـه موضعی و عواملی کـه  

مستقیم باعث افزایش خطر ایجاد زخم پاي دیابتی 
است.دیاگرام نشان داده شدهصورتبهشود، می

گیريبحث و نتیجه
مکانیکی هدف از این مطالعه بررسی عوامل خطر 

مطالعـاتی کـه   زخم پاي بیماران دیابتی و بررسـی 
براي جلـوگیري یـا کـاهش ایجـاد زخـم درحـوزه       
بیومکانیک صـورت گرفتـه، بـوده اسـت. مطالعـات      

پا، نیروي برشی و مدت زمـان  انجام شده فشار کف

عوامل ایجاد عنوانبهاعمال فشار و نیروي برشی را 
. عوامـل  )17،18زخم پاي دیابتی معرفـی کردنـد (  

هـاي  گري مثل نروپاتی محیطی، ناهنجاريمداخله
اسکلتی، آترفی عضلانی، هم انقباضی و ناهماهنگی 
در انقباضــات عضــلانی موافــق و مخــالف، محــدود 
بودن تحرك مفصلی و کاهش تعادل ایستا و پویـا،  

تشدید کننـده عوامـل   عنوانبهعواملی هستند که 
ــابتی شــناخ  ــاي دی ته خطرســاز مکــانیکی زخــم پ

ــد (شــده هــاي ). کفــش راکــري و کفــی39-31ان
ــه  ــد    (چندگان ــل وج، پ ــایی مث ــتفاده از ارتزه اس

ــا) کننــدهحمایــتمتاتــارس و  ــهقــوس پ عنــوانب
هایی بودند که محققان بـراي کـاهش عوامـل    طرح

مـدت زمـان اعمـال    وپاییکفخطر مثل اوج فشار
فشار در ناحیه هاي مستعد زخـم پیشـنهاد دادنـد    

کفش با زیره راکري بـه دلیـل زاویـه    ). 108،117(
دار بودن جلـوي کفـش موجـب کـاهش فشـار در      

آخـر زمـان   25منطقه جلوي پـا و همچنـین در %  
ایستایش راه رفتن، منجر به کـاهش زمـان انتقـال    

هاي متفاوتبا زیرهانواع کفش )،117(همکاران برون و-6شکل
)A(و راکريزیره د ،)B(راکر منفی پاشنه،)C( پنجهفقط راکر قسمت

میانگین اوج فشار موضعی در هفت ناحیه از کف پا در چهار -4نمودار 
کفش

) زاویه راکري (زاویه چرخش)،A(سه ویژگی کفش راکري-7شکل
)A( ـ  نشـان  زاویـه رأس )C(ا اول زاویـه راکـر،  طول کفش را از پاشـنه ت

دهد.می
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وزن و همچنــین مــدت زمــان اعمــال فشــار را در  
). 117شود (ها و انگشت شست میمنطقه متاتارس

هایی مثل د که ورزشهمچنین مطالعات نشان دادن
هوازي، کششی، قدرتی و تعـادلی موجـب کـاهش    
ــاتی اعصــاب محیطــی و   اختلالاتــی همچــون نروپ

ــی  ــابتی م ــاران دی ــادل در بیم ــزایش تع شــود و اف
همچنــین افـــزایش تعـــادل منجــر بـــه توزیـــع   

).133-129گردد (بهتري میپاییکففشار
مکانیسمی کـه باعـث افـزایش موضـعی فشـار و      

ار در کـف پـاي بیمـاران دیـابتی     زمان اعمـال فش ـ 
در بیماران دیـابتی،  باشد. زیر میصورتبهشود می

به دلیل محدود بودن تحرك مفاصـل مـچ، زانـو و    
لگن منجر به کاهش مکانیسم جذب شوك در این 

گـردد و لـذا بـا وجـود محـدودیت در      مفاصل مـی 
توانند نیروهاي عکس العمل مفاصل پا بیماران نمی

طبیعی در سطح بیشـتري از پـا   صورتبهزمین را 
توزیع کنند و منجر به افزایش فشار در یک منطقه 

).136گردد (از پا در هنگام راه رفتن می
همچنین بـه دلیـل خـم بـودن زانـوي بیمـاران       
دیابتی در مرحلـه تولیـد نیـرو (مرحلـه هـل دادن     

)Push off( بـه  خوبیبه)، نیروي تولیدي در مچ پا
شـود و ایـن امـر    قال داده نمـی هاي بالایی انتاندام

موجب افزایش زمان اتکا کـه در نهایـت منجـر بـه     
شـود  افزایش مدت زمان اعمال فشـار و ضـربه مـی   

هایی مثل راه رفـتن و  ). پیوسته بودن مهارت137(
دویدن باعث تکرار پذیري اوج فشار در یک منطقه 

شود که در نهایـت پینـه و زخـم پـا را بـه      از پا می
).136(دنبال دارد 

هاي محیطی (فشار و درد) کاهش کارایی گیرنده
ها باعث شده کـه بیمـاران درك   پاي دیابتیدر کف

عوامل ایجاد کننده زخم پا-8شکل 
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درستی از توزیع فشار و جمع شدن فشـار در یـک   
نقطه پا نداشته باشند و همچنین مـداوم بـودن راه   
رفتن منجر به افزایش فشـارهاي تکـراري بـر روي    

تري را بـه  شود، بافت نرم مقاومت کمبافت نرم می
دهند و درنهایـت  نیروي کمپرسی از خود نشان می

). 72شکسته شده و پینه یا زخم دچار خواهد شد (
مشکل اساسی بیماران دیـابتی در جـذب و توزیـع    

).39-31باشد (نیروها در سطح کف پا می
ــات  ــدي   تحقیق ــران ناکارآم ــراي جب ــته ب گذش

مکانیسم هاي جذب، تعدیل نیروها و توزیـع فشـار   
ها از تغییـرات سـاختاري و هندسـی    رپاي دیابتید

). تاکنون 108،114اند (کفش و کفی استفاده کرده
هـاي راکـري و   مطالعات طـرح هـاي مثـل کفـش    

هاي چند گانـه را مـورد بررسـی قـرار دادنـد،      کفی
درصـد  60درجه و طول 20کفش راکري با زاویه 

مدت زمان اعمال فشار و اوج فشـار  تواندمیکفش 
ناحیه جلویی پا کـاهش دهـد و همچنـین از    را در

هایپر اکستانسیون شـدن مفصـل متاتارسـوفالانژیا    
). هایپر اکستانسـیون مفصـل   114جلوگیري کند (

متاتارسوفالانژیا باعث فشرده شدن بافت نـرم بـین   
شـود و از  هاي متاتـارس و زمـین مـی   سر استخوان

طرفی افزایش فشار موضعی در این ناحیه منجر به 
). در 114شـود ( گیري پینـه و زخـم پـا مـی    شکل

هاي فردي طراحی کفی بایستی به ساختار و تفاوت
توجه بیشتري کرد زیـرا در بعضـی مواقـع تجـویز     
کفی بدون شـناخت از سـاختار پـا و توزیـع فشـار      

تواند سلامت پاي بیمار را به خطر اندازد. توسعه می
هــاي اســکن پــا کــار را بــراي تکنولــوژي سیســتم

ــگران    ــت. پژوهش ــاخته اس ــان س ــگران آس پژوهش
هـاي  طـرح پـایی کفتوانند با توجه توزیع فشار می

مختلف کفی را چه از لحاظ هندسه و چه از لحاظ 
مواد و ساختار مورد بررسی قرار دهند. در مطالعات 

هاي پایه کـه بـا   براي کاهش فشار بروي روي کفی
ف پــاي بیمــاران ســاخته گیــري از کــروش قالــب

شد، دو تکنیک اضافه کردن ارتز بـر روي کفـی   می
در کفی و یا ترکیب پرفشارپایه، گود کردن مناطق 

-1). 140کردنـد ( این دو تکنیک با هم را معرفـی  
در تکنیک گود کردن اوج فشار در ناحیه که کفـی  

-2). 140کنــد (برداشـته شــده کـاهش پیــدا مـی   
توانـد  ا پد روي کفی مـی تکنیک اضافه کردن وج ی

اوج فشار و مدت زمان اعمـال فشـار در کـف پـا را     
دستخوش تغییرات کند و طراحی مناسب طـول و  

گذاري مناسب در کفی ارتفاع پد، شیب وج و جاي
تواند اوج فشار و زمان اعمال فشار را در کف پـا  می

انـد عوامـل   توانستهخوبیبهکاهش دهد. تحقیقات 
را شناسـایی  شـود میاد زخم خطرسازکه باعث ایج

کنند، اما مطالعات محدودي در حوزه پیشگیري از 
این عوامل خطرساز انجـام شـده اسـت. بـا وجـود      

گیـري زخــم پـاي بیمـاران دیــابتی    اهمیـت پـیش  
هـاي کفـی، کفـش و   اي در حوزهمطالعات گسترده

تأثیر تمرینات ورزشی بر روي توزیع فشار طبیعـی  
اي زخم پاي رویکرد چند رشتهتا بتوان با نیاز است

گیري و مدیریت کرد. براي بیماران دیابتی را پیش
این منظـور بـراي محققـان بیومکانیـک پیشـنهاد      

شود، تحقیق در حوزه مواد، سـاختار و هندسـه   می
هـاي فـردي   ها با توجـه بـا تفـاوت   ها و کفشکفی
تواند کمک فراوانی براي ساخت کفـی و کفـش   می

ن دیابتی گردد.مناسب براي بیمارا

تقدیر و تشکر
باتشکر از همه کسانی که در این مطالعه مـروري  

زحمت کشیدند.
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Abstract
Background: The aim of this study was to identify mechanical risk factors of diabetic foot
ulcers and presenting biomechanical solving to prevent diabetic foot ulcers.
Methods: Related articles from validate electronic and indexed sources from 1990 to 2014
were studied. In summation, 140 articles from electronic databases and journals, Elsevier,
Pumped, Up to date, Google scholar, and Cochrane library were used.
Results: Studies identified peak plantar pressure, shear force and time pressure and force
integral as causes of diabetic foot ulcers. Intervention factors such as peripheral neuropathy,
skeletal abnormalities, muscle weakness, muscles’ cocontraction, hypomobility and reduced
static and dynamic balance have been identified as aggrevating factors for mechanical risk of
diabetic foot ulcers.
Conclusion: Shear force, peak plantar pressure and time pressure integral are the most
important mechanical risk factors for diabetic’s foot ulcers. Thus, good shoes and insoles can
act as a filter and correct variables which effect ulcers such as force, pressure and time
pressure integral.

Keywords: Diabetes, Diabetic foot ulcers, Pressure foot
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