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　糖尿病足病変によって創傷（潰瘍・壊疽）が発生する要因の1つに高足底圧がある．これは，胼胝形成を促し，
皮下潰瘍を形成する要因となる．糖尿病患者における高足底圧は，多くの先行研究で潰瘍形成の独立した危険

因子であるとされており，いかに制御するかが重要である．本稿では，高足底圧の要因である糖尿病患者の足

部関節機能と歩行形態の問題について述べる．運動学的・運動力学的な異常がどのように高足底圧につながる

のか，そのメカニズムに関して解説する．とくに，糖尿病神経障害を合併した糖尿病患者の歩行の特徴，足関

節以遠の関節機能低下が及ぼす影響について述べる．リハビリテーションとしての介入方法に関しては，off-
loading（免荷）を中心に解説する．足部関節機能の維持や改善につながる運動方法，off-loadingのためのフッ
トウェア作成における理学療法士の役割についても具体的に解説する．

糖尿病足病変とリハビリテーション

　糖尿病足病変による創傷治癒のためには，虚血の改
善，感染の制御に加えて，創部の荷重軽減が重要であ
る．創部の荷重の軽減を図ることをoff-loading（免荷）
と呼ぶが，創傷治癒だけでなく発症・再発予防という点
でも重要である．糖尿病患者における高足底圧は多くの研
究で，危険因子であるとされている．糖尿病患者63例を対
象としたMurrayら1）の研究では，10 kgf/cm2以上の高足底
圧が独立した危険因子であると報告された．Flykbergら2）

の横断研究では，足底圧覚（10 gモノフィラメント），振

動覚低下に加えて，6 kgf/cm2以上の高足底圧が独立し
た危険因子であった．Phamら3）の前向き研究において
も，Flykbergらと同様の結果を示した．潰瘍形成につ
ながる高足底圧がどの程度であるかについて検証を行った
Leveryらの前向き研究 4）では，カットオフ値は87.5 N/
cm2であると示されたが，感度63.5 %，特異度46.3 %と
低く，単独で潰瘍形成を予測することは困難な結果であっ
た．これは，潰瘍形成の要因が高足底圧だけでなく，虚血，
感染，外傷と多岐にわたる複雑な病態であることを反映
していると考えられる．ただし，いずれにしても糖尿病患
者において高足底圧が認められる場合，潰瘍形成リスクが
高い可能性があると想定した介入が必要である．
　足部への荷重の集中が発生する要因は，きわめて運動
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図1  正常歩行の歩行周期と8つの相（文献6）
歩行における歩行周期と8つの相を示す．左側は立脚期を示し，5つの相に分類される．右側は遊脚期を示し，3つの相に分類される．

糖尿病足病変への歩行の影響

歩行中の関節運動の影響
　歩行に異常が生じると，重心の上下左右の移動に過
不足が起き，エネルギー効率が低下する．さらに，エネ
ルギー効率の低下や，重心の動揺増大は関節や筋など，
骨格構造への負担となる．加齢などの影響で歩行異常は
生じるが，加齢変化に加え，糖尿病神経障害（diabetic 
neuropathy；DN）が加わることで，歩行異常は拡大して
いくことになる．ここでは，糖尿病患者，DN合併患者の
歩行の特徴と，歩行の変化による足底圧への影響を概説
する．
　歩行は立脚期（約60 %）と遊脚期（約40 %）に大別さ
れ，さらに，8つの相に分類（ 図1 ）される6）．なかでも
初期接地（initial contact；IC）から荷重応答期（loading 
response；LR），立脚終期（terminal stance；Tst）から
前遊脚期（pre swing；Psw）では，足底圧にかかわる床
反力が大きくなるため，重要となる．糖尿病患者では病
態の影響により，IC，LR，Tst，Pswを中心にさまざま
な歩行の変化が起こることが報告されている．
　歩行の時間的，空間的要因に関して，DN合併患者では，
歩行速度の減少，歩幅の減少，歩行率の減少が報告され
ている7）．さらに，両下肢支持時間が延長し，重複歩時

学的な問題である．詳細は後述するが，主に，歩行（形態）
や関節機能の影響を強く受ける．歩き方やスピードの変
化は地面との足部の接触の仕方を変えてしまうため，足
底圧を変化させることにつながる．足部を中心とした関節
の制限も多くの影響を及ぼす．足関節以遠の関節機能の
低下は，地面と接している足部の運動範囲を狭くしてし
まう．これらは当然，重心のスムーズな移動を阻害し，足
底への荷重に異常を生じさせる要因となる．このような歩
行形態，関節機能への介入は，理学療法士が最も得意な
分野であり，足病変予防に理学療法士がかかわる理由で
あると考えている．一方で，糖尿病療養指導では，理学
療法士は主に運動療法の専門家としてチームでの役割を
果たしている．日本糖尿病療養指導士認定機構発行の『糖
尿病療養指導ガイドブック』においても理学療法士は，「運
動療法の概要（運動の種類と効果，運動の実践方法と評
価）」という役割を担うこととされている5）．しかし，糖尿
病足病変の発症には，運動機能的な問題が多く関与して
いるため，糖尿病の運動療法を指導する際にも，常に足
病変の発生を念頭に置いた対応が必要となる．本稿では，
糖尿病足病変の発症予防におけるoff-loading達成のため
に必要な高足底圧の運動学的な要因を解説し，その介入
方法について述べる．
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図2  糖尿病神経障害患者の垂直床反力の上昇と正常歩行時の垂直床反力の変化
A：糖尿病神経障害患者で床反力の第一ピーク時，第二ピーク時ともに上昇することが示されている．
CG：健常者群，DG：糖尿病群，NG：糖尿病神経障害群，P1：床反力垂直成分第一ピーク（B参照），P2：床反力垂直成分第二ピーク（B参照）
B：垂直床反力は荷重応答期と立脚終期に2回ピークを迎える18）．
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間（stride time）の変動が大きくなる8）．これらの反応は，
正常な歩行を行う機能が低下し，不安定性による転倒の
危険性を回避するための反応として考えることができる．
これらの変化は，糖尿病の診断から約5年経過した症例
においても同様の結果が得られており9），骨格筋機能や感
覚に異常がない初期の糖尿病患者でも，歩行機能障害が
発生している可能性に注意する必要がある．
　糖尿病患者における歩行の運動学的・運動力学的変化
を，三次元動作解析装置や床反力計を用いて調査した報
告がいくつか存在する．DN合併患者は健常者と比較し，
股関節伸展可動域，足関節底屈可動域，中足趾節関節伸
展可動域の減少が生じることが報告されている10）．また，
糖尿病およびDN合併患者では，膝関節屈曲・伸展可動域，
足関節底屈・背屈可動域，足関節全体の可動域が減少し
ているとされている 11, 12）．一方で，股関節屈曲可動域が
増加するとの報告がある11）．これら関節の運動学的変化
は歩行時に必要な関節運動の減少と，その代償反応と考
えることができる．しかし，異なる結果も報告されている
ことから，糖尿病患者における歩行の運動学的変化に関

しては，さらなる調査が必要である．
　糖尿病患者の歩行時の運動力学的な調査では，床反力
や関節モーメントの変化が報告されている．足底圧に関連
する垂直床反力に関して，健常者，糖尿病患者と比較し，
DN合併患者ではICからLR，TstからPswに垂直床反
力が上昇していることが報告されている13）（ 図2 ）．圧力
は単位面積あたりの垂直に床を押す力と定義されており，
これらは，足底圧の上昇には足底の接地面積の減少だけ
でなく，垂直に床を押す力の上昇が関与していることを
示す重要な結果である．しかし，Hazariら11）のメタ解析
の結果では踵接地および，つま先離地時におけるDN合
併患者と対照群，糖尿病患者と対照群の比較において垂
直床反力に有意な差を認めなかった．しかし，これは関
連する論文数が少ないことが影響している可能性があるた
め，今後も継続した調査が必要と考えられる．近年，糖
尿病患者では垂直床反力だけでなく，水平床反力である
剪断力の異常が指摘されている．Yavuzら14）は，DN合
併患者では前後方向，左右方向の剪断力，積算値が上昇
していることを報告している．剪断力の異常と潰瘍形成
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図3  ankle strategyとhip strategyによる歩行の違い
立脚期後半（pre swing）でみられるつま先離地時の関節角度を示す．
A：pre swingから下肢を振り出すため，股関節，膝関節は屈曲し，足関節は
底屈する．正常では足関節の底屈が起こることで足を振り出すため，股関節の
屈筋の活動はわずかである．
B：足関節底屈を利用した下肢の振り出しを抑制するために，股関節屈筋の活
動を強めて，下肢の振り出しを行う．

の関連性は現時点で不明瞭ではあるが，褥瘡などの発症
機序を鑑みると重要な要因になりうる．歩行中の関節モー
メントに関して，糖尿病患者では足関節底屈モーメントが減
少することが示されている15）．これは，推進力を生み出す
足関節底屈筋の機能低下が原因と考えられる．その他の関
節においても調査されているが，メタ解析の結果では糖尿
病患者と対照群との間で有意な差はみられていない11）．
　これまでの報告から，糖尿病患者の歩行異常の特徴は
足関節を中心とした関節可動域の低下や関節モーメント
の低下である．これは病態やDN合併に起因する変化で
あると考えられる．一方，膝関節，股関節における運動学・
運動力学的変化は，依然十分な結論は出ていないが，末
梢の関節・筋機能低下の代償のため変化する可能性があ
る．糖尿病患者の歩行の変化は，病態に起因した末梢部
の変化とその代償による変化とが混合した状態であるため，
それらを十分に理解したうえで，歩行に対する評価・ア
プローチを行う必要がある．

歩様（歩き方）の影響
　潰瘍形成の危険因子である足底圧の上昇には，足部変
形などによる接地面積の減少が関与する．それと同時に，
DN合併患者では歩行中の垂直床反力が上昇している可
能性がある．歩行中の床反力は，関節，神経–筋機能だ
けでなく，姿勢や歩行パターンも影響するため，足病変患
者のoff-loadingを考えるうえでは歩行パターンにも着目す
る必要がある．
　これまで，歩行パターンが足底圧に与える影響を調査
した報告がいくつか存在する．Zhuら16）は健常成人を対
象に，引きずり歩行（shuffling gait）が足底圧に与える影

響を調査している．その結果，第1，2中足骨の足底圧が
最大で57.8 %減少し，母趾では最大63.2 %の減少がみら
れたとしている．また，床との接触時間が増加し，中足
骨頭と母趾で圧–時間積分値が最大26.7 %減少していた．
しかし，歩行速度が著しく低下していた．Muellerら 17）

は糖尿病患者，DN患者，健常成人を対象に，下肢を
振り出す際に股関節の屈曲を強めた歩行（hip strategy）

（ 図3 ）を指導し，足底圧に及ぼす影響を調査している．
その結果，通常の足関節底屈による下肢の振り出しを行っ
た歩行（ankle strategy）（図3）に比べ，前足部の足底
圧ピーク値が27 %減少し，踵の足底圧ピーク値が24 %
上昇した．一方で，歩行速度は2つの歩行パターンの間
で差が認められなかった．これらの報告は，いずれも前足
部足底圧を減少させるため立脚期のTstからPsw時に起き
るpush-offを消失させる歩行戦略である．これらの結果は，
糖尿病足病変患者のoff-loadingは，フットウェアなどと組
み合わせて歩行パターンに対するアプローチをすることでより
高い効果が得られる可能性を示唆している．

糖尿病足病変への関節可動域制限の影響

　前項では，歩行が足底圧上昇へ与える要因について述
べた．一方で，関節機能の障害も足底圧へ大きな影響を
及ぼす．本項では，これらの関係について述べる．

足関節背屈可動域制限（LA）
　健常者における足関節背屈可動域を制限した歩行では，

BA ankle strategyによる歩行 hip strategyによる歩行
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前足部足底圧が有意に上昇する19）．このため糖尿病患者
でも足関節背屈可動域制限（limited ankle dorsiflexion；
LA）は足底圧異常に影響を及ぼしていると考えられる．
糖尿病患者における他動的なLAの有無は，歩行時の足
底圧を高くする因子（Hedges g＝0.26，95 % CI：0.11-
0.41，p＝0.001）であるとメタ解析（I2＝0 %，p＝0.92）に
より報告されている20）．
　Laveryらは，1666例の糖尿病患者に対して，他動的
足関節背屈可動域0°以下のLA群と制限なし群で歩行時
の足底圧を比較した結果，LA群で最大足底圧が有意に
上昇していたと報告している（LA群：92.7 N/cm2，制限
なし群：85.7 N/cm2）21）．
　Orenduffらは，27例の糖尿病患者に対して，機器を
使用して足関節を背屈（10 Nの力で5秒間）させたときに
可動域が5°以下のLA群と5°以上の制限なし群で歩行時
の足底圧を比較した結果，LA群は前足部最大足底圧が
有意に上昇していたと報告している（LA群：67.8 N/cm2，
制限なし群：50.9 N/cm2）22）．
　また，河辺らは15例の糖尿病患者に対して，他動的足
関節背屈可動域20°未満のLA群と制限なし群で歩行時
の足底圧を比較した結果，LA群の最大足底圧で有意な
上昇が確認されたと報告している（LA群：3.8 kgf/cm2，
制限なし群：2.8 kgf/cm2）．さらに，背屈可動域と前足
部足底圧は軽度の負の相関を認め，背屈可動域の減少
とともに足底圧が上昇すると報告している（r＝−0.36，
p<0.05）23）．可動域制限の基準や関節可動域の計測が統
一されていないものの，他動的なLAは歩行時に重心の前
方移動を制限し，圧分布に異常をきたす要因であると考
えられる．
　足部潰瘍形成の既往を有するDN合併患者を対象にし
た研究では，足部潰瘍形成歴のないDN合併患者や健常
者と比較して，足関節背屈可動域は有意に減少し，前足
部足底圧は有意に上昇したと報告している24）．足部潰瘍
形成歴のないDN合併患者を対象とした研究では，健常
者と比較して，歩行のICにおける動的な足関節背屈角度

の有意な減少とTstにおける中足部・前足部足底圧の有
意な上昇を認めたと報告している25）．歩行時の動的な足
関節背屈可動域と足底圧に差のない対象者をエクササイズ
群（糖尿病患者19例，DN合併患者19例）と対照群（糖尿
病患者19例，DN合併患者19例）に分けて行った介入研
究では，対照群と比較して4週間のエクササイズ群はDN
の有無に関係なく動的な足関節背屈可動域の有意な増
加と前足部足底圧の有意な減少を報告した 26）．一方で，
DN合併患者は前足部足底圧の有意な上昇を認めるもの
の，他動的足関節背屈可動域（膝屈曲位で計測）に有意な
差を認めなかったと報告している 27）．また，DNの重症
度が軽度である場合は，DNと足底圧の上昇の有意な関
連性はみられず，足底圧上昇と動的な足関節背屈可動域
減少にも有意な関連性がみられなかったとの報告28）もある．
したがって，糖尿病足病変における潰瘍形成のリスクが高
い症例に関しては，LAが前足部足底圧を上昇させている
と考えられる．
　足関節背屈可動域の減少により前足部足底圧が上昇す
るメカニズムは，歩行におけるアンクルロッカーへの影響が
考えられる．アンクルロッカーは，歩行時のLRからMst
に生じるロッカー機構の1つであり，足が地面に接地した
後に足関節が背屈することにより身体を前方に移動する
歩行時の機能である29）．健常者を対象に足関節背屈可動
域を制限し歩行時の足底圧を測定した研究では，前足部
足底圧が上昇し，足趾部足底圧は減少した19）．アンクルロッ
カーが機能することにより，歩行時には踵から母趾足底
まで重心が移動し地面を蹴ることが可能となる（ 図4 A）．
このため，LAによりアンクルロッカー機能が障害される
と，母趾足底まで十分に荷重が移動せずに地面を蹴るた
め，Tstにおいて前足部足底圧が上昇すると考えられる

（図4B）．

足関節内がえし・外がえし可動域制限
　糖尿病患者およびDN合併患者の足関節内がえし・外
がえし可動域は，内がえし・外がえし全可動域で健常者
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図4  アンクルロッカー機能とLAによる障害（左足）
足が地面に接地した時期に，足関節が十分に背屈すると身体重心が前方まで
移動し，それに伴い足圧中心も移動する．しかし，LAが存在すると身体重心
が十分に前方へ移動しないまま地面を蹴るため前足部足底圧が上昇する．

図5  足関節内がえし・外がえし運動による足部アーチ構造の変化（左足）
足関節外がえし運動は，内側縦アーチを押し下げることで中足部の足根骨
同士の結合を緩める働きをする．この運動により，中足部は柔らかい状態
となり荷重による衝撃を吸収する．足関節内がえし運動は，内側縦アーチ
を上昇させることで中足部の足根骨同士の結合を強くする働きをする．こ
の運動により，足部が固定され安定した状態となる．

瘍既往患者，DN合併患者，糖尿病患者，健常者の4群
を対象に，FMPJ伸展屈曲全可動域の他動的な計測と
歩行時の前足部足底圧を比較した研究では，これらの間
に相関はみられなかった33）．また，糖尿病患者を対象に
FMPJ伸展可動域と歩行中の足底圧を比較した研究では，
前足部足底圧とは相関がみられず，足趾足底圧と中等度
の負の相関を認め（r＝−0.48，p＜0.05），伸展可動域の
減少とともに足趾足底圧が上昇すると報告されている34）．
FMPJ伸展可動域減少と母趾足底圧上昇のメカニズムは，
歩行におけるフォアフットロッカーの影響が考えられる．
　フォアフットロッカーは，TstからPswにかけてFMPJ
を軸に踵を持ち上げて地面を蹴ることで，前方への推進
力を得る機能である（ 図6 A）．フォアフットロッカーが正
しく機能するためには，FMPJは最大で55°の伸展可動域
が必要になる29）．FMPJ伸展可動域が制限されると歩行時
立脚後期に踵が持ち上がらず，かつ地面を蹴る力が発生
するために母趾足底に荷重が集中することになる（図6B）．
このため，FMPJ伸展可動域制限が母趾足底圧の上昇を
引き起こすと考えられる．

と比較して減少する（糖尿病患者：19.3°，DN合併患者：
19.8°，健常者：28.1°）30）．また，内がえし，外がえし，
それぞれの可動域もDN合併患者では健常者と比較して
減少する31）．しかし，足関節内がえし・外がえし可動域
が歩行時の足底圧に影響するというエビデンスは報告され
ていない．歩行のLRからTstにかけて荷重が足部に加わ
るときには，5°程度の足関節外がえしが生じる29）．外が
えしは，アーチ構造を「ゆるめる」ことにつながるため，負
荷を吸収することが可能となる（ 図5 A）．歩行のTstか
らPswにかけて足で地面を蹴って前方への推進力を得る
時期には，5°程度の足関節内がえしが生じる29）．内がえ
しにより，内側縦アーチが高まることで中足部が固定され，
足部の運動が効率よく地面に伝わる（図5B）．このよう
なメカニズムから，足関節内がえし・外がえし可動域の減
少により，歩行時の足部アーチ構造を利用した機能が低
下することで，足底圧への変化が起こりうると考えられる．

第1中足趾節関節（FMPJ）可動域制限
　DN 合 併 患 者 の 第 1 中 足 趾 節 関 節（first 
metatarsophalangeal joint；FMPJ）可動域は，屈曲伸
展全可動域で健常者よりも減少する（糖尿病患者：62.0°，
DN合併患者：35.3°，健常者：59.4°）32）．また，伸展
可動域単独でもDN患者では減少がみられた 30）．足部潰

B

A

背屈制限により
動かない

前足部に荷重が
集中する

正常なアンクルロッカー例

LAによるアンクルロッカー例 アーチが低下し
負荷を吸収しやすくなる

A B

アーチが上昇し
推進力をサポートする

外がえし運動 内がえし運動
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図7  他動的足関節，足趾背屈/伸展可動域練習とセルフエクササイズの
方法
A：他動的足関節背屈の方法を示す．まず，一方の手で脛骨遠位を把持し，
他方で踵骨を把持する．次に前腕を足底に当て，踵骨を尾側に牽引しながら
前腕を背屈方向に倒す．最終背屈域で止め，持続的に伸張を行う．
B：他動的中足趾節関節の伸展方法を示す．まず，一方の手で中足部を把持
し，他方で足趾部を把持する．次に，足趾側を背屈方向に押し，最終伸展
域で止め，持続的に伸張する．
C：足関節背屈のセルフエクササイズの方法を示す．伸張したい足を後方に引き，
前方の下肢に荷重していく．その際，後方の足の踵が浮かないように注意し，
痛みがない範囲で持続的に伸張する．
D：足関節背屈足趾伸展のセルフエクササイズの方法を示す．行う際は，タオ
ルなどを用いると無理なく行える．足関節背屈を行う際は，タオル位置を中
足趾節関節部より近位に設定し，ゆっくりと背屈方向に引き，伸張する．足
趾伸展を行う際は，タオルの位置を中足趾節関節部より遠位に設定し，ゆっ
くりと伸展方向に引き，伸張する．どちらも痛みのない範囲で行い，持続的
に伸張する．

図6  フォアフットロッカー機能とFMPJ伸展制限による障害（左足）
足底が地面から離れる時期に，FMPJ伸展があることで前方への推進力を得
ることができる．FMPJ伸展制限により踵の持ち上がりが抑制される一方で，
地面を蹴る力は同じように発生するため，母趾足底は強く地面に押し付けら
れる．

糖尿病足病変Up to date 〜メカニズム・発生予防編〜2 ヵ 続 企月 連 画

予防的リハビリテーション

関節可動域練習，歩行練習
　足部・足関節の可動域制限は歩行時の足底圧上昇と関
連するため，予防期のリハビリテーションにおいても重要な
介入ポイントである．糖尿病患者に対する足関節可動域
練習は週2回，10週間の介入で関節可動域が改善すると
され35），セルフエクササイズでも足底圧が減少する可能性
が示されている．実際に関節可動域練習を行う際は，ス
タティックストレッチを用いる．一般的な方法は 図7 の
ように他動的，またはセルフエクササイズにて伸張を行う．

その際，60秒を目安に持続的に伸張することが望ましい．
　off-loadingの際，フットウェアや歩行補助具を用いるが，
歩行パターンに対するアプローチも潰瘍形成を予防するう
えで重要となる．杖を両側に把持して歩行する際，2点
歩行と4点歩行という歩行パターンが存在する．Leeら36）

は，健常者を対象に通常歩行と比較して2点歩行と4点
歩行で足底圧が減少するか調査している．その結果，通
常歩行と比べ，2点歩行では約26 %，4点歩行では約32 
%減少しており，杖を用いた歩行では有意に足底圧が減
少していた．また，臨床で免荷歩行を指導する際，足を
揃えて歩くという指導がよく行われる．これは，足底圧の
上昇など創傷の発症リスクが高い下肢（患肢）を先に振り
出し，健肢を揃えるという歩行方法であり，揃え型歩行

BA

DC

他動的足関節背屈 他動的中足趾節関節伸展

足関節背屈
（セルフエクササイズ）

足関節背屈・足趾伸展
（セルフエクササイズ）

B

A

伸屈制限により
動かない

母趾足底に
荷重が集中する

正常なフォアフットロッカー例

FMPJ伸展制限によるフォアフットロッカー例
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図8  揃え型歩行と前型歩行
A：揃え型歩行を示す．患側を先に前に出し，その後，健側を患側に揃える
ように歩く．
B：前型歩行を示す．患側を先に出し，その後，健側を患側を越えて前方に
振り出して歩く．

図9  足底圧分布計測装置
靴内に挿入して使用するインソールタイプセンサーの足底圧分布計測装置である．
無線で測定が可能であるため歩行を阻害しない．また，靴内で測定が可能で
あるためインソールの除圧効果を判定するために用いることが可能である．

患側

揃え型歩行 前型歩行

健側

BA

という．それに対し，健肢が患肢を追い越す歩行を前型
歩行という（ 図8 ）．これら2つの歩行方法における足底
圧の違いを測定した実験37）では，健常者において前型と
比較して揃え型で前足部足底圧が48 %減少し，踵骨足
底圧が15 %上昇した．DN合併患者では前足部足底圧が
87 %減少し，踵部足底圧が46 %上昇した．揃い型歩行
では，患側のTst 〜 Pswが消失し，前足部に荷重がかか
りにくくなることで，足底圧が減少したと推測される．

足底圧計測を伴う装具療法（フットウェア）
　足病変に対する装具療法（フットウェア）では，インソー
ルや整形靴の作製・修正などが行われるが，その目的は
off-loadingである．とくに再発の予防に対して，比較的
多くの研究がなされており，off-loadingが十分に達成さ
れたフットウェアを用いた場合，再発率は50 〜 75 %程度
抑制されると報告されている 38）．これらの先行研究では，
最大足底圧を50 %以下にするフットウェアを用いている．
河辺らの調査では，フットウェアの使用により歩行時の最
大足底圧は34 %，前足部足底圧は43 %減少した39）．一
方で，創傷治癒に必要な足底圧の低減目標は明確に示さ
れていない．Armstrongら40）は，99 N/cm2以上の足底
圧が認められる症例では，治癒が遷延することを報告し，

Waaijmanら41）は，創傷の治癒のためには足底圧を200 
kPa以下にすることを提唱している．このような状況を踏
まえ，2015年に発表された2つのレビュー論文42，43）にお
いて，治癒を目的とした足底圧の低減は，できるかぎり
最大限のoff-loadingを目指すべきであるとしている．した
がって，発症の予防を目的としたフットウェアの作製でも，
最大限のoff-loadingを目指すべきである．
　ここまで述べてきたように，足底圧の上昇には歩行や関
節機能が関与するため，理学療法士はこれらの運動機能
の改善を目指した介入を行う必要がある．義肢装具士の
役割である装具療法（フットウェア）においても，理学療法
士の関与が必要であると考えている．その理由としては，
フットウェアの形状や加工は，歩行形態や安定性と密接
に関連しているため，作製にあたっては義肢装具士へ歩
行能力や運動機能の情報提供を行う必要がある．また，
作製後は，正しくフットウェアを使用した歩行が行えるよ
うに，練習を行うことが重要である．さらに，フットウェ
アの作製にあたっては，off-loadingが十分に達成されて
いるか確認することがなによりも重要である．フットウェア
の効果は，図9 に示したような足底圧計測装置を用いて，
実際の足底圧を計測することで判定を行うべきであると考
えている．通常使用している靴もしくは裸足時の歩行時
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図10  足底圧分布計測によるインソールの除圧効果の判定
本症例は，裸足歩行時には左母趾に高足底圧が認められる．インソール装着時の測定では，左母趾部の
足底圧が軽減していることが確認できる．データを確認してフットウェアを作成することでより効果的な装
具療法が可能となる．

糖尿病足病変Up to date 〜メカニズム・発生予防編〜2 ヵ 続 企月 連 画

足底圧を計測し，フットウェア装着時の足底圧がどの程
度変化しているか確認する（ 図10 ）．この際，再発予防で
あれば50 %以下に最大圧を減らすことが1つの目標とな
る38）．いずれにしても，作成したフットウェアが十分な効
果を発揮するためには，実際の圧軽減効果を確認し，不
十分であれば修正を行う介入が必要である．これらの確認，
修正は理学療法士と義肢装具士が協力して行うべきであ
ると考えられる．

おわりに

　現在，糖尿病足病変の予防においては，フットケアが広
く普及し重要な役割を果たしている．一方で，糖尿病足
病変の発症メカニズムにおいては，本稿で述べたように高
足底圧が関与しており，さらに，運動学的な問題が深く
関連している．予防的なフットケアの一部として，糖尿病
足病変リスクをもつ症例に対して，歩行や関節機能への
リハビリテーションの導入が必要であると考えている．本
稿では触れていないが，足部変形も高足底圧に強く関与
する．他の特集を参考にしてほしい．

条件１
裸足歩行時

条件２
インソール装着
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