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Uvodnarijec

Simpozij ,Dijabeticko stopalo u organizaciji Hrvatske
udruge za rane (HUR) treci je u nizu simpozija o kro-
ni¢nim ranama, nakon simpozija ,, Dekubitus i sim-
pozija ,Potkoljenicni vrijed“. Ciljevi simpozija su in-
formirati, educirati i primijeniti teorijsko znanje iz tog
specificnog podrucja u klinicku praksu.

Diabetes mellitus je kompleksna bolest makroorga-
nizma karakterizirana gubitkom prirodne glikemijske
kontrole, a s posljedicom razvoja oStecenja malih i ve-
likih krvnih Zila te Zivaca. To su osnovni patofizioloski
mehanizmi o$tecenja svih organa tijela. Kaskada pa-
toloskih promjena razvija se i na stopalu bolesnika te
dovodi do dijabetickog stopala. Strukturne promjene
u obliku vaskularne insuficijencije, infekcije i pritiska
predisponirajuci su ¢cimbenici u razvoju dijabetickog
vrijeda ili sindroma dijabetickog stopala.

Vrijed dijabetickog stopala je izuzetno kompleksna
kroni¢na rana s obzirom na razvoj patofizioloskog
procesa, oteZanog ili onemogucenog cijeljenja zbog
imunonekompetentnosti domacina s neizvjesnim

ishodom lijecenja. Infekcija dijabetickog stopala do-
vodi ucestaloscu od 12,0% do 92,0% do amputacije.
Dijabeticki vrijedovi stopala su kompleksne rane kro-
ni¢nog tijeka pri ¢ijem zbrinjavanju i lijeCenju sudjeluju
timovi lijecnika, medicinskih sestara i tehnicara razli-
citih specijalnosti. Uspjesno zbrinjavanje i preventivni
postupci smanjuju broj komplikacija te znacajno utjecu
na kvalitetu Zivota bolesnika, njegovu obitelj i okolinu.
Znalacki i kvalitetno provedeni temeljni principi o pot-
pori cirkulaciji, preventivnim postupcima u sprjecava-
nju razvoja infekcije te preraspodjeli pritiska klju¢ni su
za procjenu i skrb o dijabetickom stopalu. Uspjes$na
implementacija iscrpnog programa lijeCenja rezultira
cijeljenjem vrijedova, kvalitetnijim Zivotom bolesnika
uz znacajnu redukciju broja amputacija. Novija sazna-
nja, standardizirani postupci i prakti¢ne preporuke uz
primjere iz klinicke prakse o dijabetickom stopalu tre-
bali bi opravdati o¢ekivanja sudionika Simpozija - slu-
$aca, a kvalitetnija skrb i lijecenje bolesnika uz timski
rad - predavaca i organizatora Simpozija.

Prim. dr. sc. Nastja KuciSec-Tepes, dr. med.
Predsjednica HUR-a
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Word of introduction

The Symposium on “Diabetic foot” organized by the
Croatian Wound Association (HUR) is the third in a line
of symposia on chronic wounds, following the “De-
cubitus” and the “Lower Leg Ulcer”. The aims of the
symposia are to inform, educate and apply theoretical
knowledge from this specific area in clinical practice.
Diabetes mellitus is a complex disease of the macro-
organism characterized by a loss of natural glycemic
control with consequential damage to the large and
small blood vessels and nerves. These are the basic
pathophysiological mechanisms of the damage to all
organs. The cascade of pathological changes reaches
also the foot of the patient, and results in the diabetic
foot. Structural changes such as vascular insufficien-
cy, infection and pressure are predisposing factors in
the development of the diabetic ulcer or the syndrome
of diabetic foot.

The diabetic foot ulcer is a highly complex chronic
wound with respect to the development of the patho-
physiological process, whose healing is difficult or im-
possible due to lack of immunocompetence in the pa-
tient and an uncertain outcome of treatment. The in-
fection of the diabetic foot results in amputation in
12.0% to 92.0% of cases.

4 ACTA MEDICA CROATICA

The diabetic foot ulcers are complex wounds with a
chronic course whose management and treatment re-
quires teams of physicians, nurses and technicians of
various specialities. Successful management and pre-
ventive procedures reduce the number of complica-
tions and significantly influence the quality of life of
the patient, his family and community.

Competently implemented basic principles on circu-
lation support, preventive procedures in the preven-
tion of the development of infection and a redistribu-
tion of pressure are keys for the evaluation and care of
the diabetic foot.

Successful implementation of the extensive program
of treatment results in ulcer healing, improved patient
quality oflife, and a significantly reduced rate of ampu-
tations. The latest concepts, standardized procedures
and practical recommendations, along with examples
from clinical routine in the field of diabetic foot should
meet the expectations of the audience, while high-qu-
ality patient care and treatment through teamwork will
hopefully be found rewarding for the lecturers and or-
ganizers of the Symposium.

Head Doctor Nastja Kucisec-Tepes, MD, PhD
President, Croatian Wound Association (HUR)
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Novija saznanja o Secernoj bolest

VELIMIR BOZIKOV i TOMAS MATIC

Klinika za unutarnje bolesti Medicinskog fakulteta Sveucilista u Zagrebu, Klinicka bolnica Dubrava, Zagreb, Hrvatska

Prevalencija Secerne bolesti tipa 2 i pridruzenih rizi¢nih ¢imbenika kao $to su debljina i sr€anozilne bolesti
(mikronodularne i makrovaskularne komplikacije), danas poprima pandemijske razmjere i zna¢ajno optere-
¢uje zdravstveni proracun. Dijabetes, kako tip 1, tako i tip 2, znaCajno i nepovratno oste¢uje male i velike krvne
Zile. |zrazeni oksidacijski stres i upalna zbivanja sve se viSe prepoznaju kao klju¢ni patogenetski mehanizmi
koji znaCajno mijenjaju obrazac ekspresije gena u endotelu krvnih Zila, pomi€uci ravnotezu od protuupalnih
i protutrombotskih homeostatskih dogadanja prema proupalnim i trombogenim. Seéerna je bolest, nadalje,
opterecena nemogucnoS$cu popravka zilnog ostecenja, a komplikacije na mnogim organima uzrokuju morbi-
ditet i rani mortalitet ukljucujuci akutni koronarni sindrom i mozdani inzult. Dosadasnja terapija Secerne bo-
lesti omogucava dobru kontrolu glikemije, ali je nazalost, povezana sa sekundarnim zatajenjem beta stanica,
porastom tjelesne tezine i hipoglikemijama s nezeljenim posljedicama. Otkricem agonista GLP-1 receptorai
DPP-4 inhibitora zapocela je nova era u lijeCenju Secerne bolesti tipa 2. Cilj nije samo kontrola glikemije nego
i odgadanije pojave kroni¢nih komplikacija Secerne bolesti ¢ime se umanjuje i pojavnost dijabeti¢kog stopala.

KLJUCNE RUECI: agonisti GLP-1 receptora, DPP-4 inhibitori, sréanoZilni rizik, disfunkcija Zilja

ADRESA zA DOPISIVANJE:  Prof. dr. sc. Velimir BoZikov, dr. med.

Klinicka bolnica Dubrava
Avenija Gojka Suska 6
10000 Zagreb, Hrvatska

Pojavnost kroni¢nih nepriljepcivih bolesti je u alarman-
tnom porastu u ¢itavom svijetu u ¢emu prednjace dva
metabolicka blizanca: debljina i Se¢erna bolest. Svjet-
ska dijabeticka federacija (International Diabetes Fede-
ration, IDF) procjenjuje da ce globalni broj bolesnika sa
Secernom boleS¢u (DM) porasti od 285 milijuna u 2010.
na 438 milijunau 2030. godini (1). To breme ne zaobi-
lazi ni Hrvatsku, a Svjetska dijabeticka federacija pro-
cjenjuje da u Hrvatskoj 2010. godine Zivi 315 000 osoba
sa Secernom bolescu (1). U Hrvatskoj u dobnoj skupini
18-65 godina viSe od 170 000 osoba ima Secernu bolest,
a od toga oko 70 000 (42%) ne zna za bolest. U toj dob-
noj skupini prevalencija iznosi 6,1%, a u starijoj dobi
jo§jeiveca (izmedu 15% i 20%) tako da se sveukupna
prevalencija procjenjuje na oko 9,5% osoba starijih od
18 godina $to iznosi gotovo 328.700 osoba. Predvida-
nja za 2025. godinu navode prevalenciju od 10,6% (2).
Dijabetes tipa 2 je progresivni kompleks metabolickih
poremecaja karakteriziran istodobnim defektom mul-
tiplih mjesta na organima uklju¢ujuci inzulinsku rezi-
stenciju u miSicima i masnom tkivu, progresivni otklon
u lucenju inzulina, nesputano stvaranje glukoze u jetrii

druge deficite hormona. Hormonska deficijencija u ti-
pu 2 DM u svezi je s abnormalnim lu¢enjem amilina u
beta-stanicama, glukagona u alfa-stanicama i inkretina
GLP-1 i inzulinotropnog polipeptida ovisnog o gluko-
zi. Dodatno pridonoseci trijumviratu srzi defekta u tipu
2 DM (beta-stanica, jetre i miSica) otkriveni su u novije
vrijeme i drugi mehanizmi ukljucuju ubrzanu lipolizu,
hiperglukagonemiju, deficijenciju/rezistenciju inkreti-
na. Stvaranje bazalne glukoze u jetri je snazno povise-
no u bolesnika s tipom 2 DM i u uskoj je korelaciji s po-
viSenjem koncentracije glukagona nataste (3). Ucinak
inkretina na povecano lucenje inzulina putem GLP-1 i
GIP je smanjeno u tipu 2 DM (4). Enzim DPP-4 degra-
dira kako endogeni tako i egzogeni GLP-1iGIP in vivoi
invitro (5). U tipu 2 Secerne bolesti moraju biti izraze-
na dva ¢imbenika kako bi se bolest razvila, a to su neo-
sjetljivost ili otpornost (rezistencija) tkiva na djelovanje
inzulina, zbog koje je potreba za inzulinom veca i sla-
biji odgovor beta-stanica gusterace koje na tu pojacanu
potrebu za inzulinom ne mogu primjereno odgovoriti.
Stoga dolazi do porasta glukoze u jetri i smanjenja ras-
prostranjenosti glukoze u tkivima. Tip 2 Secerne bolesti
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ima strogu genetsku odrednicu, iako ne postoji HLA po-
vezanost. Postoji pozitivna obiteljska anamneza u 30%
bolesnika, ali se bolest razvija i pod snaznim utjecajem
okolisa, sjedilackog stila Zivota, manjka tjelesne aktivno-
sti, tj. cimbenika koji povecavaju inzulinsku rezistenciju.

DIJABETES SE MOZE PREVENIRATI

Nekoliko je velikih ispitivanja pokazalo da se tip 2 DM
moze prevenirati promjenama stila Zivota i/ili interven-
cijom lijekovima. Intervencija u stil Zivota putem zdrave
hrane i tjelovjezZbe moze smanjiti rizik progresije pore-
mecaja tolerancije glukoze (IGT) do dijabetesa izmedu
43% 158% (3). Farmakolo$ka intervencija (npr. metfor-
min, akarboza i orlistat) znac¢ajno smanjuju napredova-
nje poremecaja tolerancije glukoze prema dijabetesu, ali
se pokazalo da je ipak manje ucinkovita od intervencije
u stil Zivota. Rezultati Finnish Diabetes Prevention Study
(DPS) i Chinese DaQing Study (4) pokazali su da je pobolj-
Sanjem stila Zivota postignut postojan dobar ucinak (5).

PRIRODNI RAZVOJ DIJABETESA: IMPLIKACIJE ZA LIJECENJE

Od poremecaja tolerancije glukoze do pojavnosti di-
jabetesa moZe proteci puno godina (sl. 1). Poremecaj
tolerancije glukoze ima za posljedicu porast inzulinske
rezistencije, kompenzatorni porast lucenja inzulina i
umjereni porast postprandijske glukoze. U tom stadi-
ju glukoza nataste je blizu normalnih vrijednosti. Ka-
ko beta stanice slabe povisuje se glukoza nataste i po-
stprandijski, a povecava se i glukoneogeneza. Premda
postoje proturjecja kada inzulinska rezistencija ili po-
remecaj luc¢enja inzulina postaje primarni defekt u ti-
pu 2 DM; sadasnji dokazi podupiru ostecenu funkciju
beta stanice kao inicijalni defekt. Osobe s tipom 2 DM
imaju progresivno pogorsavanje funkcije i mase beta
stanica, a u vrijeme postavljanja dijagnoze oSteceno je
oko 50% mase (6). Dvije promjene beta stanica prido-
nose defektu lu¢enja inzulina karakteristicnog za tip 2
DM: slabiji odgovor lu¢enja inzulina na podraZzaj glu-
kozom i smanjenje mase beta stanica zbog napredo-
vanja apoptoze tih stanica (7). Vise ¢imbenika prido-
nosi sekrecijskom deficitu i apoptozi beta stanica: glu-
kotoksic¢nost, lipotoksi¢nost i proupalni citokini (6,7).
Epidemioloska prospektivna istrazivanja pokazala su da
intezivirano lijeCenje hiperglikemije moZe reducirati ra-
zvoj i napredovanje kroni¢nih komplikacija Secerne bo-
lesti. Rezultati Diabetes Control and Complications Tri-
al (DCCT) i United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS) ukazuju da postizanje i odrzavanje glikolizira-
nog hemoglobina (HbA1C) ispod 7% u tipu 2 i tipu 1 dija-
betesa znacajno smanjuju retinopatiju, neuropatiju i ne-
fropatiju. PoboljSanje kontrole glikemije nece se pokazati
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toliko ucinkovitim u smanjivanju makrovaskularnih kom-
plikacija bolesti koronarnih Zila, bolesti perifernih Zila i
moZdanozilnih incidenata (8,9). Danas su sréanoZilne bo-
lesti glavni uzrok pobola i smrtnosti dijabetickih bolesni-
ka. Prema SZ0, prevalencija sr¢anozilnih bolesti u osoba
s dijabetesom krece se 26% do 36%, iznosi viSe od 75% ra-
zloga hospitalizacija zbog dijabetickih komplikacija i 75%
uzroka smrti u tipu 2 Secerne bolesti. O¢ekivano trajanje
zivota u tih bolesnika je 5 do 10 godina manje nego u ne-
dijabetickoj populaciji. U bolesnika sa Se¢ernom bolescu
relativni rizik od koronarne bolesti je 1,5 do 1,7 u muska-
racail,7 do 4,0 uZena. Desetogodisnji rizik za infarkt mi-
okarda je otprilike jednak bolesnicima koji nemaju dija-
betes, ali su prethodno preboljeli infarkt miokarda (10).
Dijabeticko stopalo javlja se u oba tipa Secerne bolesti, ali
¢eSce ubolesnika s neuropatijom. Tako godi$nja inciden-
cija u bolesnika s razvijenom neuropatijom iznosi 7%, a
samo 1% u onih bez neuropatije. Epidemioloske studije
ukazuju da ¢e oko 15% osoba s dijabetesom tijekom Zi-
vota imati ulkus stopala. Godi$nja incidencija ulkusa di-
jabetickog stopala krece se od 2% do 3%, a prevalencija
0d 5,3% do 10,5%, a ¢ak 10% do 30% osoba s vrijedom ce
zadobiti amputaciju ekstremiteta (11).

glukoza nakon jela

glukoza natadte

Glukoza u plazmi

inzulinska rezistencija

luéenje inzulina

Funkcija B-stanica

-20 -10 0 10 20 30 Godine
Trajanje Secerne bolesti

Slika 1. Prirodni tijek razvoja tipa 2 Secerne bolesti

NOVA ERA LIJECENJATIPA 2 SECERNE BOLESTI.

Glitazoni i inkretini su otvorili novu eru lijecenja tipa 2
Secerne bolesti. Glitazoni (pioglitazon i roziglitazon) su
selektivni agonisti PPAR-yreceptora. Glavni metabolic-
ki ucinak PPAR-y agonista je povecanje osjetljivosti in-
zulina u perifernom tkivu, primarno u misicima, a vece
doze mogu i smanyjiti glukoneogenezu. Bolesnici sa Se-
cernom bole3cu i bolesnici s metabolickim sindromom
imaju relativni manjak adiponektina, hormona Sto ga
stvara masno tkivo, a koji pojacava osjetljivost inzulina i
modulira glukoneogenezu, utok glukoze, oksidaciju be-
ta stanica i klirens triglicerida. Roziglitazon modulira dio
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metabolickog u¢inka s regulacijom adiponektina. Poka-
zao se ucinkovitim u monoterapiji ,drug-naive“ bolesni-
ka i u kombinaciji sa sulfonilurejom, metforminom li in-
zulinom. Rezultati studije ADOPT (A Diabetes Outcome
Progression Trial) pokazali su da roziglitazon kao pocet-
na terapija dijabetesa tipa 2 smanjuje rizik od neuspje-
ha monoterapije za 32% u odnosu na metformin i 63%
u odnosu na glibenklamid. Kaplan-Meierova analiza po-
kazala je kumulativnu incidenciju neuspjeha monote-
rapije tijekom 5 godina od 15% s roziglitazonom, 21% s
metforminom i 34% s glibenklamidom. Ucestalost hi-
poglikemija bila je najmanja u skupini lije¢enoj rozigli-
tazonom (12). Prepoznato je da je roziglitazon povezan
sa zadrzavanjem tekucine i pove¢anim rizikom zataje-
nja srca Sto je dovelo do pomnog nadzora njegove kar-
diovaskularne sigurnosti (kontraindikacija primjene u
NYHAIII-IV). Ovih je dana Znanstveno povjerenstvo za
humane lijekove (Commitee for Medicinal Products for
Human Use - CHMP) Europske agencije za lijekove (Eu-
ropean Medicines Agency - EMEA) zakljucilo da dobro-
bit primjene roziglitazona viSe ne nadmasuje rizike nje-
gove primjene te je preporucilo suspenziju odobrenja
za stavljanje u promet lijeka na trzi§tu Europske Unije.
Time smo izgubili mocno oruzje protiv inzulinske rezi-
stencije, ali sada nam ostaje nada u terapiji temeljenoj
na fiziologiji inkretina.

Inkretini

Gotovo je minulo jedno stoljece od iznasasca da sok du-
odenuma ima stimulirajudi u¢inak na gusteracu (13), po-
tom je slijedio pokus na animalnom modelu koji je do-
kazao da izlucevine crijeva snizuju glukozu u krvi (14), a
1964. god. ustanovljen je jaci inkretinski uc¢inak na sni-
zavanje glukoze u krvi kada se glukoza primijeni oralno
nego li intravenski. Inkretinski su ucinci upucivali da cri-
jeva imaju glavnu ulogu u regulaciji glukoze nakon ce-
ga su i izolirani hormoni inkretini: inzulinotropni poli-
peptid ovisan o glukozi (GIP) i peptid-1 slican glukago-
nu (GLP-1). GIP luce K-stanice duodenuma, a receptori
se nalaze na stanicama otocica gusterace, srcu, hipofizi i
mozgu. GLP-1 luce L-stanice tankog crijeva na podrazaj
nutrijentima, a 1987. godine je dokazano da stimulira lu-
¢enje inzulina u ¢ovjeka (15). Hormoni inkretini dio su
endogenog sustava koji sudjeluje u fizioloskoj regulaciji
homeostaze u krvi. Kada je koncentracija glukoze u kr-
vi povisena GLP-1 i GIP poticu snazniju sintezu inzuli-
nainjihovo izlucivanje iz beta stanica gusterace putem
unutarstanicnih signala koji obuhvacaju cAMP. S pora-
stom koncentracije inzulina raste i unos glukoze u tki-
va. GLP-1 smanjuje i izlucivanje glukagona iz alfa-sta-
nica gusterace. Pad koncentracije glukagona i poviSene
koncentracije inzulina smanjuju stvaranje glukoze u jetri

i time pada koncentracija glukoze u krvi. U¢inci GLP-11
GIP ovisni su o glukozi i djeluju tako da pri niskim kon-
centracijama glukoze u krvi GLP-1 ne potice izlucivanje
inzulina, odnosno ne suzbija izlucivanje glukagona. Za
GLP-11iGIP vrijedi pravilo da stimuliraju lu¢enje inzulina
¢im se razina glukoze u krvi podiZe iznad normalne kon-
centracije. Od velike je vaznosti ¢injenica da GLP-1 ne
ometa normalan odgovor glukagona na hipoglikemiju.
Inkretini djeluju na mnoge organske sustave (sl. 2), ane
samo na porast endogenog inzulina, tako npr. GLP-1
stimulira prandijalno lucenje inzulina, suprimira glu-
kagon i inhibira apetit i motilitet crijeva (tablica 1).

Tablical.

Uginak GLP-1 na razne organe

Organ Djelovanje

Endokrini pankreas  Stimulira lu¢enje proinzulina
Stimulira lu¢enje inzulina
Stimulira lu¢enje somatostatina
Inhibira sintezu glukagona
Stimulira neogenezu beta-stanica
Inhibira apoptozu beta-stanica

Egzokrini pankreas  Inhibira lucenje enzima

Zeludac Usporuje praznjenje zeluca

Tanko crijevo Usporuje motilitet crijeva

Jetra Stimulira sintezu glikogena

Masno tkivo Stimulira sintezu glikogena
Inhibira lipogenezu

Skeletni misic Stimulira sintezu glikogena

Sredisnji Inhibira unos hrane

Ziv€ani sustav Pojacava osjecaj sitosti
Povisuje tjelesnu temperaturu

Hipofiza Stimulira TSH, LH, vazopresin

Bubrezi Stimulira lu¢enje natrija
Stimulira lucenje H+
Inhibira glomerularnu hiperfiltraciju

Srce Djeluje protektivno kod ishemijsko/

perfuzijske ozljede

Pobolj$ava kontraktilnost miokarda
Smanjuje mortalitet bolesnika s
akutnim infarktom miokarda

Adaptirano prema Geelhoed-Duijvesijn (22)

Uzimanje |
obroka |

22}

Zeludae
Gastricko pradnjenje

Crijevo

=

L-stanice K-stanice

Mozak
Sitost

| Inzulin

Jetra +

Sinteza glikogena

Migié
Unos glukoze

Mast
Lipogeneza

Slika 2. Klju¢na djelovanja hormona inkretina
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U tipu 2 dijabetesa inkretinski sustav je oStecen, po-
sebice je smanjeno inzulinotropsko djelovanje GIP-
a. Endogeno lucenje GIP-a je relativno neoslabljeno
u usporedbi sa zdravim osobama kada se usporeduju
vrijednosti nataste. Nasuprot tome, u dijabetesu tipa 2
koncentracija GLP-1 nataste je poviSena, a odgovor na
podrazaj hranom je znac¢ajno oStecen $to ima za po-
sljedicu smanjenu stimulaciju lu¢enja inzulina (16).
Nedavno je pokazano da je nakon 4 tjedna terapije in-
zulinom i postignute izvrsne regulacije glikemije u bo-
lesnika s tipom 2 Secerne bolesti doslo do poboljsanja
odgovora beta stanica na GIP i GLP-1. Suprafizioloska
koncentracija egzogenog GLP-1 dovela je do oporavka
lucenja inzulina (17). Kada je GLP-1 davan kontinui-
rano bolesnicima sa Se¢ernom bole§c¢u supkutano ti-
jekom 6 tjedana doslo je do smanjenja glukoze, kako
nataste, tako i postprandijski, HbAlci tjelesne teZine,
te do porasta inzulinske osjetljivosti i funkcije beta sta-
nica (18). Ova saznanja o djelovanju inkretinskog su-
stava, posebice GLP-1, dala su veliku nadu u lije¢enju
tipa 2 Secerne bolesti. Poteskocu ¢ini enzim dipepti-
dil-peptidaza-4 (DDP-4) koja se pojavi ekstremno br-
zo (poluvrijeme Zivota 2 minute), rascijepi dva N-ter-
minala aminokiselina u GLP-1 i pretvori ga u inaktivni
metabolit koji viSe ne moZe stimulirati lu¢enje inzulina
(19). Unatoc boljitku, suprafizioloske vrijednosti GLP-
1 u terapiji tipa 2 Secerne bolesti, brzi pad humanog
GLP-1 ogranicava primjenu tog lijeka. Stoga su dalj-
nja istrazivanja usmjerena na razvoj stabilnijeg obli-
ka GLP-1 sposobnog aktivirati GLP-1 receptor (agonist
GLP-1 receptora) i na razvoj inhibitora DPP-4. Sinten-
tiziran je prvi agonist receptora GLP-1 eksenatid, ko-
jije verzija eksenatida-4 originalno izoliranog iz sline
Gila monster (otrovni bradavicar, guster).

Eksenatid ima 53 % sekvenci identicno GLP-1 i dje-
lomicno je rezistentan na DPP-4, ima poluvrijeme Zi-
vota 2-4 sata, 5500 puta je potentniji od endogenog
GLP-1. Razne klinicke studije pokazale su da upotre-
ba eksenatida dva puta na dan bilo kao monoterapi-
jaili u kombinaciji s metforminom ili sulfonilurejom
znacajno smanjuje HbAlc, glukozu nataste i tjelesnu
tezinu (20,21). U tijeku je razvoj eksenatida LAR (Long
Acting Release) i davat ce se supkutano jedan puta na
tjedan. Drugi agonist receptora GLP-1 je liraglutid ko-
jiima 97% sekvenci, identi¢cno endogenom humanom
GLP-1 i poluvrijeme Zivota oko 13 sati, a primjenjuje
se supkutano jedan puta na dan. Direktna usporedba
ucinkovitosti izmedu terapije liraglutidom 1,6 mg je-
danput na dan i eksenatida 10 pg dva puta na dan tije-
kom 26 tjedna (multinacionalno, otvoreno ispitivanje)
pokazalo je da su ispitanici na liraglitidu postigli bo-
lju kontrolu glikemije, HbAlc se smanjio za 1,12%, au
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ispitanika na eksenatidu za 0,79%. Osim toga skupina
na liraglutidu je postigla vece sniZenje tjelesne teZine:
3,24 kg vs. 2,87 kg kod eksenatida. Nakon 14 tjedana
terapije liraglutidom doslo je do znacajnog snizava-
nja biomarkera sréanozilnog rizika PAI-1i BNP (-25%
p=0,045 i -38% p=0,0085). Upotreba liraglutida poka-
zala je smanjenje ICAM-1 i VCAM-1 u liniji humanih
stanica endotela krvnih Zila. Rezultati ove studije uka-
zuju na potencijalnu mogucnost smanjenja sréanoZil-
nogrizika i disfunkcije stanica endotela koji su udruze-
ni urazvoju ateroskleroze, a posebice u Secernoj bolesti
koja se moze shvatiti kao njezin ubrzani model (sl. 3).

Retinopatija Nefropatja
. GG
CVEGE [ g ntihipertenzivi medijatori
inhibitori \
17 «ARI 4
*Antioksidansi
*Protuupalni
\_ | "RAGE /
N ! !
: Neurotrofitki
timbenici
Neuropatija
Selektirani terapijski pristupi koji pokazuju ili pan-komplikacije ili specifiénu organsku
utinkovitost u medelu dijabetesa u Zivotinja. Vaskularna disfunkeija pridonosi svim
dijabeti¢kim komplikacijama i terapijski pristupi koji imaju za cilj endotel krvnih Zila -

podruje gdje se preklapaju sva tri kruga i pokazuju utinkovitost protiv svih komplikacija.

Slika 3. Selektirani terapijski pristupi u modelu dijabetesa u Zi-
votinja

Inhibitori DPP-4 su novi peroralni hipoglikemici koji
inhibiraju enzim dipeptidazu-4, tj. klju¢ni enzim ko-
ji odreduje brzinu razgradnje inkretinskih hormona,
GLP-1 i GIP. Sitagliptin je snazan i vrlo selektivan in-
hibitor enzima DPP-4 i ne inhibira njemu vrlo srodne
enzime DPP-8 i DPP-9 pri terapijskim koncentracija-
ma. Sitagliptin je dobro djelovao kao monoterapija, a
isto tako u kombinaciji s metforminom, sulfonilure-
jom (s metforminom ili bez njega) s tiazolidinom ili
bez njega. Na zavrSetku kliniCkog ispitivanja znacaj-
no su snizene vrijednosti HbAlc u odnosu na pocet-
ne. U bolesnika koji su primali sitagliptin zabiljezen
je znacajan srednji gubitak tjelesne mase u uspored-
bi sa znacajnim porastom u bolesnika koji su uzima-
li gliplizid (-1,5 kg naprama +1,1 kg). Omjer proinzu-
lina i inzulina, kao pokazatelja u¢inkovitosti sinteze i
izlu¢ivanja inzulina, popravio se terapijom sitaglipti-
nom, a pokvario glipizidom. Ucestalost hipoglikemija
u skupini koja je primala sitagliptin (4,9%) bila je zna-
¢ajno niza od one u skupini na glipizidu (32%). U Hr-
vatskoj je od DPP-4 inhibitora registriran sitagliptin
(2008. god.), a odobren je za primjenu u kombiniranoj
terapiji pretilih bolesnika s tipom 2 Secerne bolesti u
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Edukacija, lijeenje prehranom i tjelovjeZbom uz metformin
Ukoliko je metformin kontraindiciran ili se ne podnosi a HbAlc >6,5% nakon 3 do 6 mjeseci nefarmakoloske terapije:
inhibitori a-glikozidaze, glitazoni, repaglinidi i SU

!

HbAlc <7,5%

HbAlc =6,5%
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y

| Kombinacija OHA kao i
| OHA/Exenatid

* metformin / akarhoza HbAlc =6,5%

» metformin / DPP-4 inhibitor
« metformin / GLP-1 analog

nakon 3-6 mjeseci
kombinirane terapije

+ meatformin / glitazon
+ metformin / glinid

y

Kombinacija OHA | inzulina
« OHA (narotito metformin!) + bazalni inzulini
+ metformin / DPP-4 inhibitor
Druga opcija: %
+ OHA (narocito metformin) + prandijalni inzulini |

* metformin / sulfonilureja

HbAlc =6,5%
nakon 3-6 mjeseci OHA+inzulin terapije

3

v

Intenzifikacija inzulinske terapije
« MDI (bazal / bolus)

* Predmjesani inzulini BID, ukoliko MDI nije moguda / nije indicirana
» Kombinacija sa metforminom ukoliko ne postoji kontraindikacija ili intolerancija
* Daljnje opcije: CS11, ukeliko terapijski ciljevi nisu postignuti s MDI

Prijedlog nacionalnih smjernica za lijeenje Secerne bolesti tipa 2 predstavljenih na 66. danima dijabetologa
Hrvatske u Sibeniku od 27.-30. svibnja 2010. godine — u podlozi koristene smjernice Njemaékog dijabetoloskog
drustva.

Opaska — potrebite su nove korekcije zbog trenutnog povlaéenja roziglitazona

Slika 4. Shematski prikaz smjernica za lijecenje Secerne bolesti tipa 2

kojih nije postignuta zadovoljavajuca regulacija glike-
mije. U postupku je izrada nacionalnih smjernica za
lijeCenje Secerne bolesti tipa 2 (sl. 4).
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SUMMARY
ADVANCES IN THERAPY FOR TYPE 2 DIABETES
V. BOZIKOV and T. MATIC

University Department of Medicine, Dubrava University Hospital, Zagreb, Croatia

The prevalence of both type 2 diabetes and associated risk factors such as obesity and cardiovascular disease is
approaching pandemic proportion implying significant economic burden for national health economy. Both
type 1 and type 2 diabetes have a largely irreversible and devastating effect on small and large blood vessels, and
the consequence of vascular injury. Heightened oxidative stress and inflammation are increasingly recognized
as being the central pathogenic mechanisms and markedly altering the patterns of gene expression in vascu-
lar bed, shifting the balance from anti-inflammatory and anti-thrombotic homeostatic set points towards an
increased pro-inflammatory and thrombogenic potential. As diabetes is further burdened by failure of vascular
repair, complications in many organs cause morbidity and early mortality from heart attack or stroke. Current
diabetes therapies offer glycemic control but may be associated with secondary failure and increase in weight
gain and hypoglycemia with serious consequences. The development of GLP1 receptor agonist and DPPIV in-
hibitors has opened a new era in the management of type 2 diabetes. There is more to it than glycemia regu-
lation alone, i.e. slowing the progression of chronic diabetic complications and consequently diminishing the
problem of diabetic foot.

ke worps: GLP-1 receptor agonists, DPP-4 inhibitors, cardiovascular risk, vascular dysfunction
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Sindrom dijabetiCkog stopala

TOMISLAV NOVINSCAK

Odjel kirurgije, Zupanijska bolnica Cakovec, Cakovec, Hrvatska

Rastuca prevalencija dijabetesa melitusa u svijetu i posljedicne teske komplikacije sve vec¢i su medinsko-eko-
nomsko-socijalni problem i jedan od najvecih izazova moderne medicine. lako su kardiovaskularne komplika-
cije najcesci uzrok smrtnosti od dijabetesa, patologija stopala dijabetickih pacijenata najc¢escéi uzrok je hospi-
talizacije u zapadnom svijetu. Sindrom dijabeti¢kog stopala se prikazuje kao svaka patologija stopala koja je
direktna posljedica dijabetesa odnosno njegovih dugotrajnih komplikacija. U bolesnika oboljelih od dijabetesa
ne postoji nomalno stopalo, ve¢ se najceSce govori o rizitnom ili visoko rizicnom stopalu. Dijabeticka je ulce-
racija centralni dogadaj dijabetickog stopala i smatra se da bez ulceracije nema ni amputacije. Suvremeni pri-
stup lijeCenju kroni¢ne dijabeticke rane, dijabetickog ulkusa, zahtijeva primjereni tretman prema internacional-
nim smjernicama odnosno u slu¢aju komplikacija poznavanje suvremenih amputacijskih tehnika i mogu¢no-
sti protetike. Interdisciplinarnije pristup danas potreba u lije¢enju dijabeti¢kog stopala, a individulani tretman
conditio sine qua non lijeCenja. Primjena sofisticiranih tehnologija u tretmanu dijabetickog ulkusa trebala bi
biti dostupna specijalistima za rane u svrhu maksimalne ucinkovitosti suvremene terapije.

KLJUGNE RIECI: dijabetiCko stopalo, dijabeticki ulkus, suvremeni pristup lijecenju

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Dr. sc. Tomislav Novins¢ak, dr. med., spec. kirurg

Odijel kirurgije,

Zupanijska bolnica Cakovec
40000 Cakovec, Hrvatska
E-posta: tnovinscak@gmail.com

uvob

Prema najnovijim podacima (EWMA 2010), oko 285 mi-
lijuna ljudi na svijetu boluje od dijabetesa melitusa, od
Cega se progresivna predvidanja prevalencije neprestano
pogorsavaju i trenutno predvidaju da ¢e 2030. godine biti
oko 438 milijuna oboljelih (1). S pretpostavljenim neot-
krivenim slucajevima, ukupna prevalencija daje podatak
da ée oko 6% svjetske populacije bolovati od dijabetesa
melitusa (2). lako zastraSujuce, ove procjene, iznesene
na nedavnom godiSnjem kongresu EWMA 2010 (Euro-
peanWound Management Association) udruge u Zenevi,
svrstavaju problematiku lijeCenja dijabetickih kompli-
kacija u sam vrh zdravstvenog interesa Europske Unije.
Iako jo$ nedovoljno poznata, razli¢ita patofizioloska do-
gadanja u organizmu oboljelog od dijabetesa imaju za
posljedicu brojne mikrovaskularne, makrovaskularne,
neuropatske i metabolicke promjene, koje u konacnici
uzrokuju brojne i teSke komplikacije ove bolesti. Kardio-
vaskularne su komplikacije naj¢es¢i uzrok prijevremene
smrtnosti oboljelih od dijabetesa (2), dok je patologija

promjena na stopalu jedan od najcescih uzroka hospi-
talizacije pacijenata (3) i trosi ponajvece resurse zdrav-
stvenog sustava per morbida u ¢itavom svijetu (4). Ci-
njenica je da posljedice nepravilno ili zakasnjelo lijece-
nog kompliciranog dijabetickog stopala dovode do tes-
kih invaliditeta oboljelih. Isto tako, problematika kro-
ni¢ne rane, napose dijabetickog stopala, sa svim njenim
financijskim reperkusijama, predstavlja modernoj me-
dicinskoj znanosti vrlo izazovan i kompleksan problem.

DIJABETICKO STOPALO

Dijabeticko stopalo je termin za stopalo pacijenta koji
boluje od dijabetesa melitusa s potencijalnim rizikom
od niza patoloskih posljedica, ukljucujuci infekciju, ul-
ceraciju i/ili destrukciju dubokih tkiva povezanu s ne-
uroloskim abnormalnostima, razli¢itim stupnjevima
periferne vaskularne bolesti i/ili metabolickim kom-
plikacijama dijabetesa u donjem ekstremitetu (WHO).
Sindrom dijabetickog stopala podrazumijeva svaku pa-
tologiju stopala koja je direktni rezultat dijabetesa ili
njegovih dugotrajnih komplikacija.
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Dijabeticki ulkus je kriticni i centralni dogadaj kaska-
de sindroma dijabetickog stopala. Stoga ,,No ulcer, no
amputation” - Grobler 2007 (5). Njega normalnog sto-
pala (kod dijabetesa melitusa ne postoji tzv. trivijalna
lezija) i prevencija komplikacija drugog stadija, visoko
rizicnog stopala, od najveceg je moguceg zdravstvenog
interesa. Jedan ili viSe rizicnih ¢imbenika za ulceraciju
(tablica 1) su, kako slijedi: neuropatija, ishemija, de-
formitet, oteklina, kalus, prethodna ulceracija; kvali-
ficiraju stopalo oboljelog kao visoko rizicno stopalo.

Tablica 1.
Rizicni cimbenici dijabetickog ulkusa

Od brojnih opcih (pretilost, dob, spol) i specifi¢nih (pe-
riferna neuropatija, dugotrajna bolest, nekontrolira-
na hiperglikemija, biomehanicka disfunkcija, traume,
preiferna vaskularna bolest) rizicnih ¢imbenika dijabe-
tickog ulkusa periferna senzorna neuropatija, mehaniz-
mom gubitka protektivne funkcije, najceséi je pojedi-
nacni uzrok ulceracija na stopalu (6). Najcesce se radi
o razli¢itim kombinacijama brojnih rizi¢nih ¢cimbeni-
ka. Osim ulkusa, infekcija i osteoartropatija cesto do-
vode do gangrene i posljedi¢ne minor ili major ampu-
tacije. Uzimajuci u obzir razvoj tezine klinicke slike je
1981. osmisljena je Wagnerova klasifikacija dijabetic-
kog stopala (7), koja, kao $to se kasnije pokazalo, ima
manjkavosti, jer ne naglasava razlike izmedu ishemij-

Opdi Specificni . . L e
Pretilost Periferna neuropatija skih odnosno infekcijskih komplikacija dijabetickog
Dob Biomehanicka disfunkcija stopala. Stoga se postupno javljaju razli¢ite modifika-
gﬁ(l))l(f\afli?nost lgf;?fle?fla vaskularna bolest ,Cl] eWagI'lerOV.e pOd] ele (8) (tablica 3). V,rl,o Je popularna
LoSaobuca  Ranije ulceracije/amputacije i tzv. University of Texas Wound Classification System
Samacki zivot - Dijabeticka nefropatija (9), koja dijeli rane u Cetiri stupnja ovisno o dubini pro-
‘gbnorm.alnmt neutrofila diranja uklju¢ujuci je li rana inficirana, ishemi¢na ili
ugotrajnost dijabetesa melitusa
Elvirane vrijednosti HbAlc kombinacija obojeg. Progresija stupnja i stadija rane
Losa kontrola glikemije (prvih 10 g. od dg.) jasno daje losije izglede za oporavak rane (tablica 2).
Tablica?2.
Odnos progresife stupnja i stadija rane s obzirom na izglede oporavka rane
Stadij Stupanj
0 I II 111
A Pre- ili postulcerativna lezi- PovrSinska rana koja ne ukljucu- Rana koja penetrira u tetivu Rana koja penetrira u
ja potpuno epitelizirala  je tetivu, zglobnu kapsulu ili kost ili zglobnu kapsulu zglob ili kost
B Inficirana Inficirana Inficirana Inficirana
C Ishemi¢na Ishemicna Ishemicna Ishemi¢na
D Inficirana i ishemi¢na Inficirana i ishemi¢na Inficirana i ishemi¢na Inficirana i ishemi¢na
Tablica 3.
Modifikacije Wagnerove klasifikacije rane
Stupanj-lezije
0 Nema otvorenih lezija: moZe postojati deformitet ili celulitis
Aishemicka
B inficirana
1 Povrsinski ulkus
A ishemicki
B inficirani
2 Duboki ulkus do tetive ili zglobne kapsule
A ishemicki
B inficirani
3 Duboki ulkus s apscesom, osteomijelitis ili sepsa
A ishemicki
B inficirani
4 Lokalizirana gangrena — forefoot ili peta
A ishemicka
B inficirana
5 Gangrena Citavog stopala
Aishemicka

B inficirana

Preuzeto iz: The Journal of Foot & Ankle Surgery, Volume 39, Number 5, Supplement 2000
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SUVREMENE SMJERNICE

S obzirom da je glavni dogadaj sindroma dijabetickog
stopala nastanak dijabetickog ulkusa, prevencija je od
iznimnog znacenja, a glavni cilj terapije je zatvoriti ra-
nu stopala Sto je moguce ekspeditivnije, a rezolucijom
ulkusa i smanjenjem ponovnog javljanja ce se bitno
produljiti Zivotni vijek visoko rizicnog stopala i pobolj-
$ati ukupna kvaliteta Zivota oboljelog od dijabetesa. Od
1999. Americko drustvo za dijabetes (ADA) izdaje inter-
nacionalne terapijske smjernice (10). Te se smjernice
dopunjuju raznim drugim, jednako cijenjenim smjer-
nicama razlic¢itih drustava, poput Americ¢kog kolegi-
jakirurga i ortopeda za pitanja gleznja i stopala (11).

Iako tema ovog ¢lanka nije terapija dijabetickog ulku-
sa, potrebno je iz edukativnih razloga nabrojati kljuc-
ne momente terapije: izdasni i primjereni debridma-
ni kad god je to potrebno po uzusima dobre kirurske
prakse, off-loading, pravilno zbrinjavanje rane, terapi-
jainfekcije, terapija ishemije i lije¢enje komorbiditeta.

ZAKLJUCAK

Dijabetes je jedna od najtezih kroni¢nih bolesti da-
nasnjice. Izvrsnom medikamentnom i nutricijskom
kontrolom moguce je godinama odrzavati kvalitetu
Zivljenja i zdravlje na gotovo normalnoj razini. Izuzet-
nim napretkom medicinskih pomagala najrazlicitijih
vrsta (npr. dezinficijensi, dresinzi, NPWT, ultrazvucni
debridman, oksiterapija), kirurskih tehnika (debrid-
man, rekonstrukcija, amputacija) ili protetike i rehabi-
litacije, moguce je u maniri najbolje medicinske prakse
pravodobno intervenirati ili adekvatno kurativno dje-
lovati na teske komplikacije dijabetickog stopala, jed-
ne od najcescih komplikacija dijabetesa. Dijabeticka
ulceracija kao centralni problem dijabetickog stopala
je kroni¢na komplicirana rana i zahtijeva maksimalno
postivanje uzusa internacionalnih smjernica terapije.
Lijecenje dijabetickog stopala i napose teskih kom-
plikacija zahtijeva multidisciplinarni i individualni

pristup terapije, ne zaboravljajuci lijeciti Covjeka. Za-
sada je nemoguce u potpunosti sprijeciti komplikacije,
ali se pravodobnom intervencijom oboljelog i terape-
uta uz pomoc prikladnih preventivnih programa mo-
Ze drasti¢no reducirati incidencija kompliciranih slu-
Cajeva dijabetickog stopala.
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SUMMARY
DIABETIC FOOT SYNDROME
T.NOVINSCAK

Department of Surgery, Cakovec General Hospital, Cakovec, Croatia

According to recent data, there are 285 million people with diabetes mellitus (DM) worldwide. Prevalence pre-
dictions are even worse, estimating the number of affected people to reach 438 million by 2030. With undia-
gnosed cases added, it makes approximately 6% of the world population. Most diabetes complications are un-
derlain by microvascular, macrovascular, neuropathic and metabolic etiology. Cardiovascular system is most
commonly involved, leading to premature death of DM patients. Nevertheless, foot diseases are the leading cau-
se of hospitalization of DM patients. Foot ulcerations, infections, and Charcot’s neuropathic osteoarthropathy
are serious foot complications of diabetes, recognized within diabetic foot syndrome, which can too frequently
lead to gangrene and lower limb amputation. Consequently, diabetic foot is one of the leading causes of secon-
dary and/or specialized health care for persons with diabetes and can account for expenditures in billion dollars
annually worldwide. Although not all foot pathology can be prevented or treated on time, satisfactory reducti-
on in their frequency can be obtained through a multidisciplinary team approach to patient management. The
foot of a diabetic patient is at a potential risk of pathologic consequences, including infection, ulceration, and/
or deep tissue destruction, associated with neurologic abnormalities, various degrees of peripheral vascular di-
sease, and/or metabolic complications of diabetes in the lower limb (WHO definition). Diabetic foot syndrome
is any pathology that results directly from diabetes or its long lasting complications. A critical event in the dia-
betic foot syndrome cascade is the formation of diabetic ulcer (“no ulcer, no amputation”). A broad spectrum
of foot pathology implies evolution from normal foot, high-risk foot, diabetic ulceration and infection throu-
gh end-stage necrosis. Normal foot care and prevention of high-risk foot can enormously contribute to general
health care. In diabetic foot syndrome, there are no trivial lesions. At least one of the following risk factors qua-
lifies foot as a high-risk foot: neuropathy, ischemia, deformity, swelling, callus and prior ulceration. Among nu-
merous general (obesity, age, etc.) and specific (peripheral neuropathy, uncontrolled hyperglycemia, etc.) risk
factors for diabetic ulcer, peripheral sensory neuropathy has recently been recognized as a sole most common
cause of ulcer formation. The loss of protective sensory function contributes greatly to ulcer formation. There
is usually a combination of several risk factors. Besides ulceration, infection and osteoarthropathy often lead to
gangrene and consequently to minor or major amputation. Based on the mentioned complication triad, in 1981
Wagner proposed diabetic foot classification. Since some deficiencies have been continuously emphasized, a
modification of Wagner classification with infection and ischemia included followed in 2000. As ulcer formati-
on is the central event in diabetic foot pathology, the main goal of treatment is to achieve wound closure as qu-
ickly as possible. The resolution of wounds and recurrence control can lower the probability of amputation in
diabetic patients. Current therapy follows the international instructions published by the American Diabetes
Association (international consensus and practical guidelines on the management and prevention of diabetic
foot) and other guidelines (clinical practice guideline). The essential therapeutic objectives include debride-
ment, pressure relief (off-loading), appropriate wound management, management of infection, management
of ischemia and medical management of comorbidities. The multidisciplinary team approach to diabetic foot
disorders has been demonstrated as the optimal method to achieve favorable rates of limb salvage in high-risk
diabetic patients. Not all diabetic foot complications can be prevented, but their incidence can be dramatically
reduced through appropriate management and prevention programs.

key worbps: diabetic foot, diabetic ulcer, therapy guidelines
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Dijagnosticki postupci kod promjena na stopalu

Odjel za vaskularnu kirurgiju, Zupanijska bolnica Cakovec, Cakovec, Hrvatska

Dijagnoza dijabetickog stopala postavlja se na osnovi anamnestickih podataka, klinicke slike i Citavog niza kli-
nickih i dijagnostickih pretraga kojima se procjenjuje tip i tezina nastalih promjena. Anamneza daje informa-
cije 0 osnovnim podacima u odnosu na Secernu bolest i otkriva prisustvo karakteristi¢nih neuro-vaskularnih
simptoma zbog kojih se pacijent obraca lijecniku. Klinickim pregledom se otkrivaju deformiteti stopala, pro-
mjene koze i mekih tkiva, prisustvo infekcije, znaci vaskularne insuficijencije, dijabeticke neuropatije i dr.Za
dokazivanje i odredivanje stupnja odredenih promjena na razini vaskularnog, neuroloskog, koStanog sistema
i sistema mekog tkiva koristimo se paletom dijagnostickih postupaka i pretraga. Pravodobna dijagnostika di-
jabeti¢kog stopala neophodna je zbog pravodobne i adekvatne terapije u cilju sprje¢avanja ili odgadanja po-
jave daljnjih posljedica dijabetesa, koje u uznapredovanom stadiju zna¢ajno smanjuju kvalitetu Zivota i dovo-
de do pojave invalidnosti.

KLJUSNE RIEC dijabetiCko stopalo,dijagnosticki postupcii pretrage, angiopatija, neuropatija, osteoartropatija

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Marijan Zvorc, dr.med, spec. kirurg

Preloska 100

40000 Cakovec, Hrvatska

uvob

Pojam dijabetickog stopala odnosi se na kombinaci-

ju bolesti viSe organskih sistema koje zajedno dovo-

de do niza klinickih promjena na stopalu oboljeloga

od dijabetesa.

Klinicke promjene se odnose na:

- vaskularni sistem sa razvojem angiopatije (makro
i mikro)

- periferni Zivéani sistem s polineuropatijom

- kostani sistem s osteoartropatijom

- kozZu i meka tkiva s trofickim promjenama

U pravilu dijabeticko stopalo je skup promjena ne-

koliko ili svih navedenih sistema, a rijetko, najcesce

u pocetnoj fazi razvoja, promjene se mogu ocitova-

ti zasebno.

Pravodobna dijagnostika dijabetickog stopala neop-

hodna je zbog pravodobne i adekvatne terapije, a u cilju

sprjecavanja ili odgadanja pojave daljnjih posljedica di-

jabetesa, koje u uznapredovanom stadiju znacajno sma-

njuju kvalitetu Zivota i dovode do pojave invalidnosti.

U svrhu uspjesne dijagnoze etioloskih faktora promje-

na na dijabetickom stopalu, potrebno je poduzeti slje-

dece mjere:

1. iscrpno prikupljanje ciljanih anamnestickih podataka

2. detaljan klinicki pregled stopala dijabetickog bo-
lesnika

3. primjenu adekvatnih specificnih dijagnostickih po-
Stupaka i pretraga

DIJAGNOSTIKA DIJABETICKE ANGIOPATIJE

Periferna arterijska bolest odnosno dijabeticka angio-
patija, zajedno s dijabetickom polineuropatijom, glav-
ni su etioloski cimbenici koji dovode do komplikacija
koje uzrokuju funkcionalne poremecaje i strukturna
oStecenja u stopalima dovodeci u krajnjoj fazi do po-
jave ulkusa, gangrena i amputacija.
U odredenom stupnju (makar i u subklinickom obli-
ku) dijabeticka angiopatija je prisutna kod gotovo svih
bolesnika s dugogodi$njim dijabetesom.
Iako je u svojoj patofizioloSkoj osnovi PAD kod dija-
betiara isti kao i kod nedijabeticara, ipak su prisut-
ne odredene specificnosti kod dijabeticke angiopatije:
1. Multisegmentna lokalizacija stenoti¢no-okluzivnih
promjena koje prvenstveno zahvacaju potkoljenic-
ne arterije i arterije stopala (makroangiopatija) sa
slabijom kolateralnom mreZom
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2. Smanjena funkcionalna sposobnost kapilarnog ba-
zena zbog mikroangiopatije (proliferacija endotela
i zadebljanje bazalne membrane) §to dovodi do ra-
zvoja ishemije tkiva

U dijagnostici dijabeticke angiopatije koristimo se slje-

de¢im postupcima: anamnezom, klinickim pregledom

stopala i donjeg ekstremiteta, specificnim dijagnostickim

pretragama (neinvazivnim tipa obojenog doplera, trans-

kutane oksigenometrije te invazivnim tipa angiografije)

1. ANAMNEZA

Pojava grcevitih bolova u misi¢ima donjeg ekstremiteta
prilikom opterecenja (intermitentne klaudikacije) u di-
jabeti¢ara upucuju na prisustvo periferne arterijske bo-
lesti. Razlog bolova je razvoj stenoza/okluzija u podrucju
zdjelicnih i/ili natkoljeni¢nih arterija (makroangiopatija).
Kako je lokalizacija aterosklerotskih procesa kod dija-
beticara ¢esca u podrucju potkoljenice i stopala, kao i
zbog razvoja ishemije Zivca zbog mikroangiopatije, ce-
sto izostaju klaudikacijske tegobe pa se prvi simptomi
bolesti vaskularne etiologije manifestiraju kao ishemic-
na bol stopala (Fontaine III st.). Ona je karakterizirana
jakim bolom u mirovanju (rest pain) koji se intenzivira
nocu i prilikom elevacije ekstremiteta, a spustanjem
ekstremiteta bol regredira (za razliku od neuropatske
boli ¢iji intenzitet ne ovisi o poloZaju ekstremiteta).
U kombinaciji s dijabetickom senzornom neuropatijom,
zbog redukcije osjeta boli, simptomi tesSke kroni¢ne is-
hemije mogu biti znacajno ublazeni.

Daljnja progresija ishemije dovodi do stvaranja ishe-
micnog dijabetickog ulkusa i gangrene.

2. KLINICKI PREGLED

Pazljivim klinickim pregledom stopala dijabeti¢ara
mozZemo postaviti sumnju na arterijsku insuficijenciju.

2.1 Inspekcija stopala

Koza stopala kod periferne arterijske bolesti je glatka,
sjajna, atroficna sa smanjenjem dlakavosti. Na dodir
je hladnija, vene su slabije punjene, prisutni su zade-
bljani nokti, postoji redukcija potkoznog masnog tkiva.
Dijabeticki ulkus koji je posljedica samo arterijske insu-
ficijencije, tzv. ,ishemicni“ ulkus je rjedi (7-12%). Cesca
je kombinacija neuro-ishemicne etiologije (25-40%).

Tipicna lokalizacija ulkusa i nekroze su vrhovi prstiju, pe-
taimedijalna strana glave i MT kosti. Hiperkeratoza naj-
CeSce nedostaje, a dno ulkusa je prekriveno nekrozom.

2.2 Palpacija pulsacija arterija

U svakom klinickom pregledu dijabetickog stopala ob-
vezna je palpacija pulseva donjeg uda, od pulsacije a.
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femoralis u ingvinalnom predjelu, preko a. poplitealis
u zatkoljenoj regiji, do palpacije pulsacija arterija sto-
pala, a. dorsalis pedis na dorzumu stopala i a. tibialis
posterior u medijalnoj retromaleolarnoj regiji.
Smanjenje, odnosno odsutnost pulsacija navedenih
arterija, dijagnosticki su pokazatelji stenoze odnosno
okluzije arterije na mjestu ili proksimalnije od mjesta
palpacije pulsa.

Metoda palpacije pulsa koliko god jednostavna i po-
uzdana, ipak ima i svojih ,ogranicenja“.

7bog razvoja kalcifikacije medije na arterijama stopa-
la (Sto kod dijabeticara nije rijetkost), pulsacije mogu
biti dobro palpabilne, iako se radi o ishemiji ekstremi-
teta (laZno negativan nalaz).

U 10-12% slucajeva postoji kongenitalna anomalija
zbog koje pulsacije a. dorsalis pedis nisu palpabilne,
pa je pretraga lazno pozitivna.

2.3 Test po Ratcschowu (test reaktivne hiperemije)

Jednostavan, a dosta pouzdan test za procjenu teZine
periferne arterijske bolesti i funkcionalne sposobnosti
kolateralnog protoka jest test po Ratschowu.

Nakon elevacije ekstremiteta, pacijent tijekom 1 mi-
nute izvodi naizmjenicno dorzalnu i plantarnu fleksi-
justopala. U slucaju arterijske insuficijencije pojavlju-
je se bljedilo stopala. Nakon toga slijedi spustanje eks-
tremiteta i pracenje povratka crvenila dorzuma koze
zbog reaktivne hiperemije.

Vrijeme potrebno za pojavu reaktivne hiperemije i pu-
njenje vena upucuje nas na stupanj stenoze i funkcio-
nalnu sposobnost kolateralnog protoka.

Povratak reaktivne hiperemije nakon 15-25 sekundi
ukazuje na umjerenu ishemiju, 25-40 sekundi za tezu
ishemiju, a zadrzavanje bljedila koZe i nakon 40 sekun-
di upucuje na vrlo tesku ishemiju stopala.

3. NEINVAZIVNE DIJAGNOSTICKE METODE

Nakon pocetne orijentacijske dijagnostike i procje-
ne vaskularnog statusa dijabetickog stopala primje-
nom inspekcije i klinickog pregleda (palpacija, test po
Ratschowu), daljnja se egzaktnija obrada vaskularnog
statusa osniva na neinvazivnim i invazivnim dijagno-
stickim metodama.

3.1 Mjerenje segmentalnih tlakova

Sljedeca metoda za procjenu teZine periferne arterij-
ske bolesti jest mjerenje segmentalnih tlakova donjeg
ekstremiteta. Osim stupnja stenoze pretraga nam mo-
Ze pruziti podatak i o vjerojatnoj lokalizaciji stenoze/
okluzije.
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Metoda se temelji na verifikaciji pada krvnog tlaka dis-
talno od suZenja arterije. Odnos pada vrijednosti tlaka
u direktnoj je ovisnosti o stupnju stenoze.

Kod mjerenja pneumatska traka stavi se na bedro, iznad
koljena, ispod koljena i iznad gleznja, te napuhne oko
30 mm Hg iznad sistolickog tlaka nadlaktice. Traka se
polako ispuhava, a Dopplerova sonda postavljena nad
a. dorsalis pedisiili a. tibialis posterior registrira pojavu
tona $to predstavlja vrijednost sistolickog tlaka na toj
razini (sl. 1). Razlika tlakova vec¢a od 20 mm Hg izmedu
dviju razina na donjem udu ili izmedu udova na istoj ra-
zini, signifikantan je podatak koji upucuje na hemodi-
namsko zbivanje, odnosno prisustvo stenoze/okluzije.

Slika 1. Mjerenje tlaka a. tibialis post. s pomocu Dopplerove son-
de i odredivanje indeksa noznog zgloba - ABI

3.2 Indeks tlaka noznog zgloba (ABI — Ankle-Brachial
Index)

Pouzdaniji pokazatelj od apsolutnih vrijednosti seg-
mentalnih tlakova je omjer tlaka noznog zgloba i tla-
ka nadlaktice, tzv. indeks tlaka noznog zgloba (ABI).
Vrijednost ABI ima znacajnu dijagnosti¢ku i progno-
sticku vrijednost.

Normalno je da je tlak registriran na razini noznog
zgloba jednak ili neSto visi u odnos na tlak mjeren
iznad brahijalne arterije, te ABI indeks iznosi 1,0 - 1,2.
Ako je ABI < 0,9 nalaz upucuje na prisustvo arterijske
insuficijencije.

U blagoj arterijskoj insuficijenciji tlak na razini gleZnja
iznosi 90-70% tlaka nadlaktice - ABl izmedu 0,910,7; u
umjerenoj 70-50% (ABI 0,7-0,5); a u jakoj je manji od
50% (ABI <0,5).

Zbog brze pojave komplikacija koje arterijska bolest izazi-
va u dijabeticara, preporuka je da svaki dijabeticar s osla-
bljenim ili odsutnim pulsom a. tibialis posterior, s dijabe-
tickim ulkusom, te u dobi od 35 godina s DM tipa I, od-
nosno u dobi od 40 godina s DM tipa Il bude podvrgnut
odredivanju indeksa tlaka noznog zgloba— ABI. Ako je ABI
>0,9 potrebne su kontrole svake 2-3 godine. Za ABI 0,9-0,5
potrebne su kontrole svaka 3 mjeseca, a kod ABI<0,5 po-
trebno je poduzeti kompletnu angiolosku obradu.

ABI je ujedno i pokazatelj vjerojatnosti sanacije raznih
ishemicnih lezija dijabetickog stopala. Kod ABI <0,55
nije vjerojatna sanacija ulkusa dijabetickog stopala;
kod ABI 0,55-0,9 vjerojatnoca sanacije je 45%, a kod
ABI >0,9 vjerojatnoca sanacije je 85% (kod nedijabe-
tickog ulkusa 100%).

Nazalost, i ta metoda kod dijabetickog stopala ima svo-
ja ogranicenja. U slucaju kalcifikacije arterija vrijed-
nost tlaka odnosno ABI kao osjetljivog parametra ar-
terijske insuficijencije gubi na osjetljivosti, jer tlakovi
mogu biti lazno visoki i s ABI >1,4 (nekompresibilni
tip kalcifikacije), odnosno lazno niski (kompresibilni
tip kalcifikacije).

3.3 Indeks tlaka noznog palca (TBI - Toe-Brachial
Indeks)

U sluc¢aju nekompresibilne kalcifikacije medije (medio-
kalcinoze) potkoljenicnih arterija i arterija stopala s
laznim ABI >1,4 pouzdanija metoda od ABI je meto-
da odredivanja indeksa tlaka palca stopala, tzv. Toe-
Brachial Index (TBI), jer su digitalne arterije znacajno
rjede zahvacene kalcifikacijama. Metoda se provodi uz
pomoc pletizmografskog mjerenja pulsne krivine noz-
nog palca. ManZeta se namjesti na palac i preko mano-
metra napuhne preko vidljive pulsne linije. Postepenim
popustanjem tlaka u manzeti registriramo ponovnu
pojavu pulsne linije na pletizografskom papiru (sl. 2).
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Slika 2. Odredivanje indeksa noznog palca (TBI) uz pomoc ple-
tizmografije
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U stanju bez prisustva periferne arterijske bolesti TBI
se krece izmedu 091 0,8, a vrijednosti TBI < 0,64 upu-
¢uju na hemodinamski znacajnu stenozu.

Metoda nije izvediva ako je na palcu prisutan ulkus ili
znacajnije deformacije.

3.4 Transkutana oksimetrija

Transkutana oksimetrija spada u metode pretrage mi-
krocirkulacije, a upotrebljava se prvenstveno kod di-
jagnoze kriti¢ne ishemije stopala i kod izraZene me-
diokalcinoze potkoljeni¢nih arterija i arterija stopala
s lazno visokim ABI>1,4 . Upotrebljiva je takoder ka-
da Zelimo odrediti razinu amputacije i predvidjeti is-
hod cijeljenja rane.

Metodom se odreduje vrijednost parcijalnog tlaka ki-
sika u koZi i potkoZju.

Vrijednosti TcPO2 >40 mm Hg uredan su nalaz. Vri-
jednost izmedu 10-30 mm Hg govori za kroni¢nu is-
hemiju, a vrijednosti TcPO2<10 mmHg nalaze se u is-
hemicnih dijabetickih ulkusa s kriticnom ishemijom
i minimalnom mogucnosti izljeCenja bez adekvatne
revaskularizacije tkiva.

Metodu moZze kompromitirati izraZeniji otok ili upal-
na komponenta stopala.

3.5 Doplerska ultrasonografija

Doplerska ultrasonografija je neinvazivna metoda ko-

jadaje uvid u hemodinamiku i morfologiju krvnih Zila,

a temelji se na ultrazvuc¢noj dijagnostici i doplerovom

efektu, naziva se doplerska ultrasonografija.

Danas se primjenjuju dva tipa UZV valova:

1. Dopler s kontinuiranim ultrazvucnim valom — CW,
kojim dobivamo uvid u hemodinamiku protoka ar-
terijjom. Osnovna karakteristika normalnog sono-
grama periferne arterije jest trifazicnost s velikim
pozitivnim pomakom u sistoli (sistolicka kompo-
nenta), negativnim ranodijastolickim i pozitivnim
kasnodijastolickim otklonom. Postoje li znacajnije
organske zapreke u hemodinamici, dolazi do pro-
mjena u obliku i trajanju pojedine komponente va-
la, kako ispred, na mjestu, tako i nakon opservirane
stenoze/okluzije. Gubitak pojedinog vala, te prikaz
bi/monofazicnog vala, kao i promjena visine i Siri-
ne amplitude, pouzdani su znaci hemodinamskih
prepreka protoku krvi kroz arterije.

2. Dopler s pulsnim ultrazvucnim valom - PW, koji
osim hemodinamickih promjena daje uvid i o mor-
fologiji, strukturi i veli¢ini stenoze/okluzije. Prava
primjena pulsnog vala nalazi se unutar dupleks-
skeniranja tipa obojenog doplera odnosno angio-
dinografije. Radi se o revolucionarnoj tehnici koja
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uz konvencionalni B-prikaz koristi i kompjuterizi-
ranu rekonstrukciju simultanih PW-dopler sonogra-
ma, registriranih uzduz cijelog presjeka krvne Zile,
kodiranih bojom za smjer (crveno za pozitivan po-
mak frekvencija, plavo za negativan pomak) i inten-
zitetom za brzinu (svjetlije nijanse za vise frekven-
cije, tamnije za niZe frekvencije). Metoda unosi fas-
cinantne elemente vizualizacije cjelokupnih pato-
loskih promjena (morfoloskih i hemodinamskih) i
njihove kauzalne povezanosti.
Tako se UZV dijagnostikom dobiva niz korisnih poda-
taka o hemodinamici protoka i morfologiji krvnih Zi-
la ekstremiteta do razine noznog zgloba, ipak je kori-
snost ove pretrage kod dijabetickog stopala ogranice-
na slabom mogucnosti prikaza i dijagnostike malih
arterija stopala.

4. INVAZIVNA DIJAGNOSTICKA METODA -
ANGIOGRAFIJA

Unatoc¢ prednostima koje imaju neinvazivne dijagno-
sticke metode, arteriografija, koja mora ukljucivati i
pedalne arterije, ostaje ,zlatni standard”, kako za di-
jagnostiku, tako i planiranje operativnog lijecenja ar-
terijske bolesti kod dijabetickog stopala.

Dijabeticka angiopatija ¢eS¢e zahvaca potkoljeni¢ne
arterije, dok su arterije stopala relativno poStedene
znacajnijih aterosklerotskih promjena. S druge stra-
ne, kalcifikacija medije je ¢esci nalaz kod dijabetickog
stopala, ali to ne znaci da se istodobno radii o okluziji
arterija, te je prikaz arterija potkoljenice i stopala an-
giografijom neophodan radi procjene izvedivosti dis-
talnih rekonstrukcijskih vaskularnih zahvata, bez ko-
jih je izljeCenje ishemicnog i/ili neuro-ishemicnog di-
jabetickog ulkusa nerealno ocekivati.

4.1 Digitalna subtrakcijska angiografija — DSA

Metoda angiografije koja je danas najrasirenija, a temelji
se na digitalnoj obradi klasi¢ne angiografske snimke zo-
ve se digitalna subtrakcijska angiografija. Uz svoje pred-
nosti i mogucnosti vrlo detaljnog prikaza arterija pot-
koljenice i stopala, metoda ima i svoje negativne strane.
Radi se o kontrastnoj pretrazi s mogucnostima alergijske
reakcije na kontrast, te toksi¢no djelovanje kontrasta na
bubrege. Takoder, rije¢ je o invazivnoj metodi koja po-
drazumijeva aplikaciju katetera Seldingerovom meto-
dom u femoralnu arteriju, sa svim mogucim pratec¢im
komplikacijama (lezije arterije, hematoma, embolije)

4.2 Viseslojna CT angiografija (MSCTA)

Od osobitog je dijagnostickog interesa MSCT angiogra-
fija koja u vecini bolesnika s poremecenom cirkulaci-
jom zamjenjuje invazivnu subtrakcijsku angiografiju
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(DSA). Nakon brzog intravenskog injiciranja kontras-
tnoga sredstva prikazuju se lezije u stijenci arterije te
posljedi¢no suzenje ili zacepljenje krvnih Zila. Kompju-
terska rekonstrukcija snimanih presjeka u tri dimenzi-
je omogucdila je prostornu analizu snimanog podrucja.
Znacajna prednost je u manjoj invazivnosti pretrage
jer nema punkcije femoralne arterije, pa se time izbje-
gavaju i sve moguce komplikacije.

4.3 Magnetna angiografija

Magnetna rezonancija je noviji dijagnosticki postu-
pak u kojem se ne primjenjuju rentgenske zrake, vec
se temelji na rezonanciji vodikovih iona u jakom ma-
gnetnom polju. Tijelo, odnosno odredeni organ koji se
pretrazuje tijekom snimanja nalazi se u statickom ma-
gnetnom polju, a primjenom radiofrekventnih valova
dolazi do pojave signala, koji se pomocu kompjuter-
skih programa pretvaraju u sliku. Na taj nacin dobive-
na slika omogucuje visoku diferencijaciju mekotkivnih
struktura i krvnih Zila znatno bolju od CT- a.
Magnetna angiografija je dijagnosticka metoda prika-
za krvozilnih sustava pomocu magnetne rezonancije.
Radi se o novijem dijagnostickom postupku koji nije
Stetan i invazivan, a daje dobre rezultate i bez primje-
ne kontrastnog sredstva

DIJAGNOSTIKA DIJABETICKE POLINEUROPATIJE

Dijabeticka polineuropatija jedna je od najcescih kom-
plikacija dijabetesa gdje dolazi do oStecenja perifer-
nog zivca. Mogu biti zahvacena senzorna, motorna i
autonomna vlakna, pri ¢emu se kod bolesnika s dija-
betesom moZe uoditi itav niz tegoba koje ovise o tipu
vlakana koja su dominantno ozlijedena.

Dijagnoza neuropatije postavlja se u prvom redu pa-
zljivo ispitanom anamnezom, klinickim pregledom i
kasnijim dodatnim elektrofizioloskim ispitivanjima.

1.ANAMNEZA

Postoji ¢itav spektar neugodnih senzacija (npr. bol,
mravinjanje, obamrlost, hladnoca stopala) na koje se
Zale pacijenti sa simptomatskom dijabetickom poli-
neuropatijom.

Simptomi dijabeticke neuropatije mogu se svrstati u
dvije velike skupine ovisno ovisno o tome radi li se o
nadrazajnom (,pozitivnom*) ili paralitickom (,nega-
tivnom") oStecenju senzitivnih vlakana neurona.

U nadraZajnu skupinu spadaju senzacije boli, mravi-
njanja, Zarenjaisl.

Bol je svakako najznacajniji subjektivni dozivljaj. Ka-
rakteristike boli koje upucuju na neuropatsku etiologi-
ju su senzacije peCenja, probadanja i/ili sijevajuce boli

koja se intenzivira u mirovanju, poglavito nocu, te ¢iji
intenzitet ne ovisi o elevaciji ili spustanju ekstremiteta.
Paraliticki tip oStecenja osjetilnih putova karakterizi-
ra bezbolnu dijabeticku polineuropatiju, koja je stoga
asimptomatska ili pak ima smetnje tipa obamrlosti,
hladnoce stopala i sl.

Kako je kod dijabetesa ostecenje metabolizma aksona i
Schwanovih stanica najizrazenije u distalnim dijelovi-
ma zahvacenog Zivca (neuropatija unatraznog odumi-
ranja), i neugodne se senzacije koje govore u prilog ra-
zvoja distalne senzorne dijabeticke polineuropatije ini-
cijalno pojavljuju na distalnim segmentima udova, obo-
strano, simetri¢no uz postupno ascendentno Sirenje.
Granica neuroloskih ispada senzibiliteta redovito je
cirkularna na osovinu uda, s distribucijom tipa ¢arape.

2. KLINICKA SLIKA

Razvojem motorne neuropatije dolazi do atrofije misi-
¢a stopala i njihovog poremecenog djelovanja. Gubi-
tak snage fleksora prstiju omogucava dominaciju eks-
tenzora zbog cega dolazi do deformacije prstiju koji
se i u mirovanju nalaze u polozaju pandze. Stvara se
deformacija prsta tipa pandzastog prsta -, claw toe“.
PotkoZzni masni jastucic ispod glave metatarzalne kosti
»izmice"“ se i ostavlja koZu s plantarne strane podloz-
nu ja¢em opterecenju. Time se stvaraju uvjeti za oSte-
cenje koZe i stvaranje nekroze i/ili ulkusa.
Autonomna neuropatija kod dijabetickog stopala do-
vodi do oStecenja tankih nemijeliniziranih C-vlaka-
na (simpaticka sudomotorna i vazomotorna vlakna).
Disfunkcija sudomotornih vlakana dovodi do postu-
pnog prestanka znojenja Sto ima za posljedicu suhu
kozu sklonu ragadama.

Ostecenje vazomotornih vlakana perifernih Zivaca do-
vodi do dilatacije perifernih AV Santova u koZi stopa-
la, Sto prouzrokuje preusmjeravanje struje krvi od nu-
tricijentnog kapilarnog bazena i dovodi do smanjenja
oksigenacije i prehrane tkiva koZe stopala. U krajnjem
ishodu nalazi se atrofija koZe s destrukcijom noktiju i
gubitkom dlakavosti.

Neuropatski ulkus dijabetickog stopala sljedeca je pro-
mjena koja znacajno doprinosi invalidnosti dijabeti¢a-
ra. Neuropatsku etiologiju (motorna i senzitivna neu-
ropatija) nalazimo u 45-60% dijabetickih ulkusa, a mo-
Zemo je odrediti s velikom vjerojatno$¢u ve¢ na osnovi
izgleda i lokalizacije ulkusa. Neuropatski ulkus smje-
Sten je u podrucjima recidivirajuce traume ili poveca-
nog pritiska obuce sto zbog deformacija dijabetickog
stopala odgovara podrucjima plantarne strane glavi-
ca metatarzalnih kostiju te dorzumu prstiju. Cesto se
ulkus , krije“ ispod klavusa.
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KoZa okoline ulkusa i cijelog stopala je topla, dobre
perfuzije i dobrog punjenja vena (posljedica autono-
mne neuropatije).

3. KLINICKA DIJAGNOSTIKA

Postoji nekoliko klinickih pretraga koje nam daju uvid
u stanje motornih, senzitivnih i autonomnih vlakana.

3.1 Ispitivanje tetivnih refleksa

Za ispitivanje perifernih motornih neurona najjedno-
stavnija je metoda ispitivanja tetivnih refleksa Achilove i
patelarne tetive neuroloskim cekicem. Razvojem moto-
ricke neuropatije miostatski (vlastiti) refleksi postupno
slabe, sve dok konac¢no ne i$¢eznu (ponajprije refleks
m. triceps surae, a potom refleks m. quadriceps femoris).
Postepeno se razvija i hipotrofija s posljedicnom sla-
bosti malih miSica stopala, potom potkoljenica i Saka.

3.2 Test senzibiliteta monofilamentom — Semmes-
Weinstein

Test monofilamentom Semmes-Weinstein namece se
kao jednostavan i prakti¢an test koji je namijenjen is-
pitivanju senzibiliteta za pritisak odnosno senzitivne
dijabeticke neuropatije.

Monofilament je najlonsko vlakno odredene duljine i
promjera, koje uz stalan pritisak prouzroci odredenu
silu u ispitivanoj tocki na stopalu ispitanika. Svaki od
24 monofilamenta je kalibriran za postizanje odrede-
nog pritiska na tocku djelovanja. Ispituje se po 10 to-
Caka s plantarne strane na svakom stopalu. Visak mo-
nofilamenta se njezno poloZi na kozu stopala i potom
postepeno pritiska do postizanja savijanja monofila-
menta (sl. 3). Ovisno o promjeru monofilamenta time
se postize odreden pritisak na tocku ispitivanja (Sto
je deblji monofilament, jaca je sila pritiska). U osnovi
metode je ispitati pacijentovu mogucnost da registri-
ra odnosno osjeti pojedinac¢nu tocku pritiska mono-
filamenta odredenog promjera.

Slika 3. Upotreba monofilamenta Semmes-Weinstein u odredi-
vanju dijabeticke senzorne neuropatije
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Nemogucnost osjeta pritiska sile od 10 grama (monofi-
lament 5,07/10 g) smatra se faktorom predilekcije po-
stojanja visokog rizika razvoja ulkusa na stopalu.
Medunarodna asocijacija za dijabetes Svjetske zdrav-
stvene organizacije preporucila je monofilament
Semmes-Weinstein radi otkrivanja bolesnika s viso-
kim rizikom za razvoj ulkusa dijabetickog stopala.

3.3 Vibrometrija

Osjet vibracije najobjektivnije se evaluira vibrome-
trom, instrumentom C¢iji se intenzitet izazivanja vi-
bracija regulira potenciometrom, a jacina apliciranog
vibracijskog podrazaja prikazuje se na mjernoj ljestvi-
ci instrumenta. Vibracijski podraZaj prenosi se preko
glave vibrometra na ispitanika. Mjerenje se obavlja na
mjestima gdje je kost neposredno pod koZom.

Osjet vibracije slabi trajanjem dijabetesa, ali i stare-
njem. Nakon brojnih studija dogovorno je postavlje-
na ljestvica osjeta vibracije, a u vezi sa Zivotnom do-
bi. Brojne studije su pokazale korelaciju stupnja oSte-
cenja osjeta vibracije s razvojem dijabetickog stopala.

3.4 Termotest

Koristi se kod evaluacije funkcije osjeta topline i hladno-
ce, a temelji se na kompjuterskoj obradi podataka dobi-
venih na osnovi ispitanikove subjektivne distinkcije dva-
jurazlicitih temperaturnih podrazaja. Time se odreduje
visina praga podraZaja za osjet toplog (tanka nemijelizi-
rana C-vlakna) i hladnog (tanka mijelizirana A vlakna).
Visi prag u korelaciji je s oStecenjem adekvatnih Zivca-
nih vlakana, te daje uvid u njihov funkcionalni status.

3.5 Test vlaznosti koze

Posljednjih se godina javljaju testovi za odredivanje
statusa vlaZnosti koZe stopala. Odsutnost vlaZnosti je
odraz gubitka normalne funkcije znojnih Zlijezda, §to
je posljedica autonomne neuropatije odnosno gubit-
ka nemijeliniziranih vlakana.

Test se sastoji u postavljanju test trake u kojoj se na-
lazi klorid kobalta (CoCl2) i koji je plave boje, na kozu
stopala. U kontaktu sa znojem stopala nakon 10 mi-
nuta traka-indikator mijenja bolju u ruZi¢astu. Perzi-
stiranje plave boje ili samo djelomi¢na promjena bo-
je ukazuje na poremecaj funkcije sudomotora odno-
sno znojnih Zlijezda.

4. ELEKTRONEUROGRAFSKA DIJAGNOSTIKA - ENG

Dijagnoza dijabeticke polineuropatije u osnovi se svodi
na elektrofizioloSku potvrdu postojanja polineuropa-
tije. NaZzalost, ista metoda ne moze ukazatiina etiolo-
giju detektirane polineuropatije, pa je stoga potrebna
anamneza u smislu potvrde dijabetesa i iskljucivanja
drugih faktora (npr., uremija, alkoholizam, neoplazme).
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Ipak, EMNG dijagnostika moZe precizno utvrditi tip (mo-
torni, senzorni, senzo-motorni ili autonomni) i stupanj
ostecenja, §to je od kljucne vaznosti tijekom pracenja
bolesnika s dijabetickom polineuropatijom, narocito na
planu pracenja stupnja oStecenja. Elektroneurografija
podrazumijeva ispitivanje motornih i senzornih brzi-
na provodenja, odredivanje latencije kasnih odgovora i
registracija amplitude evociranog potencijala. Mjerenje
brzina provodljivosti motorickih i senzorickih vlakana
najosjetljivija je metoda svih testova za neuropatiju i po-
sredni je pokazatelj stanja mijelinskog omotaca. Demi-
jelinizacija (djelomic¢na ili potpuna) reducirat ¢e brzinu
provodljivosti, pri ¢emu se za donju granicu na donjim
ekstremitetima uzima 40 m/s. Pad amplitude evociranog
potencijala izmedu dvije stimulirane tocke jednog Zivca
za 50% i viSe predstavlja blok provodenja koji ukazuje na
postojanje oSte¢enja mijelinskog omotaca. Amplituda i
funkecije perifernih Zivaca u dijabetickoj polineuropatiji.
Elektroneurografskom analizom mozZe se odrediti pro-
Sirenost neurogenog oStecenja, a kontrolnim analiza-
ma procijeniti njezina progresija ili regresija.

DIJAGNOSTIKA DIJABETICKE OSTEOARTROPATIJE

Kao posljedica visegodisnjeg dijabetesa opisuje se i
povecana ucestalost osteopenije, koja u kombinaciji
s neuropatijom i angiopatijom dovodi do deformaci-
ja koStano-zglobnog sistema.

Teska deformacija stopala koja se javlja u odmakloj fazi
dijabetesa jest Charcotovo stopalo, koje u osnovi ima
progresivnu destrukciju kostiju i zglobova, fragmen-
taciju i remodeliranje stopala. To je ujedno jedna od
najdestruktivnijih komplikacija dijabetickog stopala.
Uz kostanu destrukciju, prisutna je i destrukcija hrska-
vice, te brojne egzostoze koje se viremenom otkidaju i
¢ine slobodna zglobna tijela.

1. ANAMNEZA

Bolest se razvija nekoliko tjedana ili mjeseci nakon i
minorne traume. Tijek je kronican. Pacijent se javlja
zbog deformatcije i otekline stopala uz odsustvo boli
(zbog dijabeticke neuropatije).

2. KLINICKA SLIKA

Najcesca lokalizacija dijabeticke osteoartropatije jest
srednji i straznji dio stopala, §to dovodi do kolapsa ko-
Stanih struktura i urusavanja svoda stopala. Stopalo je
deformirano, oteceno, pojavljuje se planovalgusna de-
formacija uz deformaciju prstiju, pogotovo u podrucju
palca. Zbog deformacija i koStane protruzije dolazi do po-
vecanog pritiska na kozu od obuce, pa je stopalo visokog

rizika za stvaranje neuropatskog ulkusa. Kako je deforma-
cija najizraZenija na plantarnoj strani stopala, veliki neu-
ropatski ulkus je najcesce i smjesten u tom dijelu stopala.

3. RADIOLOSKE PRETRAGE

Radioloska obrada dijabeticke osteoartropatije stopala
podrazumijeva konvencionalnu radiografiju u 2 smje-
ra (antero-posteriorni i latero-lateralni), kose snimke,
kompijuteriziranu tomografiju i magnetnu rezonanciju.

3.1 Konvencionalna radiografija

Prvi znakovi radioloskih promjena su troficke promje-
ne koje se vide u obliku izmjene koStane strukture, od-
nosno razrjedenja koStanih struktura trabekula, po-
glavito na falangama. Na tako difuzno promijenjenim
kostanim strukturama kostiju stopala, ¢eSce dolazi do
stresnih fraktura, za koje je karakteristi¢an obilan kalus
na mjestu prijeloma. Kasnije se pojavljuju i promjene
na zglobovima s pojavom suZenja zglobne pukotine,
slobodnih zglobnih tijela i koStanih egzostoza. Znacaj-
ne promjene u strukturi zglobova, rastezanja zglobnih
kapsula, a posljedi¢no i promjene na tetivama i sveza-
ma, dovode do promjene odnosa zglobnih tijela, te na-
staju subluksacije i luksacije metatarzofalangealnih i
interfalangealnih zglobova.

U prvom stadiju dijabeticke artropatije dominira de-
strukcija koStanog matriksa, $to se radioloski prikazuje
kao osteoporoza, osteoliza i patoloske frakture s obil-
nijim kalusima. Drugi stadij karakterizira pregradnja
kostane mase s radioloskim slikama subluksacija i luk-
sacija. Posljednji, treci stadij dijabeticke artropatije je
stadij stabilizacije, a radioloski se ocituje u reparaciji
kosti, sklerozaciji i okoStavanju.

Kod razvijene klinicke slike Charcotova stopala, radi-
oloska slika pokazuje razlicite stadije promjena na ko-
Stanim strukturama, od blazih razrjedenja koStanih
trabekula do krajnjih faza opseznih destruktivnih pro-
mjena kontura zglobnih tijela.

3.2 Kompijuterizirana tomografija — CT

Napredak radiologijske i kompjuterske tehnologije
omogucio je slikovni prikaz mnogobrojnih presjeka
kroz razna podrucja ljudskog tijela u vrlo kratkom vre-
menu. ViSeslojna kompjuterska tomografija (MSCT)
ostvarila je detaljan anatomski prikaz presjeka ljudskog
tijela uz znacajno smanjenu izloZenost zra¢enju, a kom-
pjuterska rekonstrukcija snimanih presjeka u tri dimen-
zije omogucila je prostornu analize snimanog podrucja.
Iako CT prikazuje sve dijelove ljudskog tijela, posebno
je uspjesan u slikovnoj analizi i proSirenosti promjena
unutar koStanih struktura. Odredivanjem apsorpcij-
skih koeficijenata moZemo pobliZe govoriti 0 samom
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sadrZaju: je li rije¢ o tekucem sadrzaju ili krvavom sa-
drzaju unutar promjena.

3.3 Magnetna rezonancija — MR

Magnetna rezonancija je noviji dijagnosticki postu-
pak u kojem se ne primjenjuju rentgenske zrake, vec
se temelji na rezonanciji vodikovih iona u jakom ma-
gnetnom polju. Tijelo, odnosno odredeni organ koji se
pretrazuje tijekom snimanja nalazi se u statickom ma-
gnetnom polju, a primjenom radiofrekventnih valova
dolazi do pojave signala, koji se pomocu kompijuter-
skih programa pretvaraju u sliku.

MR je sofisticirana neinvazivna metoda koja ima velike
mogucnosti dijagnostike u podrucju kostanih struktu-
raimekih Cesti stopala. Analiza intraartikularnih struk-
tura moZe pokazati promjene zglobnih hrskavica. MR
ima prednosti pred svim dosada poznatim metodama
u verifikaciji promjena na zglobnoj hrskavici, njenom
odnosu prema zglobnoj povrsini, te registraciji slobod-
nog zglobnog tijela i u malim zglobovima stopala.

4. PEDOBAROGRAFIJA

Pedobarografija je metoda koja omogucava mjerenje
pritisaka izmedu stopala i podloge prilikom statickog i
dinamickog opterecenja. Pedobarografska analiza po-
kazuje distribuciju plantarnih pritisaka stopala. Mogu-
ce je uciniti analizu statickih i dinamickih otisaka sto-
pala. Uz klinicki pregled pacijenta, na taj nacin dobi-
jamo vrlo korisne podatke o stanju stopala, te nacinu
opterecenja u pojedinim fazama koracanja (sl. 4). Sve
je to omoguceno zahvaljujuci pronalasku elektronic-
kih senzora koji se ugraduju u posebne platforme za
hodanje. Sve je izravno povezano s kompjuterskim si-
stemima programiranim za analize funkcije stopala.

3D analiza oplerecenja
deformiranig desnog
stopala

3D prikaz opterecenja desnog stopala
tijekom hodanja. Najveca opterecenja
sU na petnoj kosti, glavicl prve i pete
kosti donozja, te na palcu, io je
fiziolozki raspored opterscenja

Baropodogram desnog
stopala s linijom hoda.
QOdredena boja oznaéuje
veliéinu pritiska na pojedinu
toéku stopala.

Slika 4. Nalaz pedobarografije
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DIJAGNOSTIKA KOZNIH | MEKOTKIVNIH PROMJENA

KozZa je najveci organ i primarna barijera infekciji. Zbog
dijabeticke neuropatije i angiopatije te kostanih defor-
macija, koZa dijabetickog stopala podloZna je brojnim
oStecenjima, pa su promjene brojne i raznolike.
Infekcije koze i mekog tkiva stopala u znatnoj mje-
ri otezavaju daljnji tijek i prognozu dijabetickog sto-
pala. Infekcija dubokih tkiva i kostiju stopala, u obli-
ku dubokih apscesa ili osteomijelitisa, Cesti su razlog
kirurskih intervencija na stopalu, od incizija do am-
putacija.

1. KLINICKA SLIKA

Kod pregleda koZe dijabeti¢kog stopala treba obrati-
ti pozornost kvaliteti koZe, turgoru, teksturi i toplini.
Koza dijabeticara s arterijskom bolesti je sjajna, atro-
ficna, blijedo-cijanoti¢na, na dodir hladnija i ranji-
Va, a promjene su sve izraZenije prema prstima. Pri-
sutna je i redukcija dlakavosti. Kod neuropatskog di-
jabetickog stopala koZa je suha i tanka, ponekad vrlo
ranjiva, jo$ uvijek dobro prokrvljena i topla. Na mje-
stima izbocenja koza ima zadebljani roznati sloj ko-
ji mjestimice puca, stvaraju se ragade i time otvaraju
putovi infekciji.

Promjene nokata izrazene su kod dijabeti¢kog stopala
u obliku zadebljanja, urastanja u meka tkiva uz upalu
(panaritium), promjene boje, paronihije, pojacano su
lomljivi i deformirani.

Neurotroficke rane (ulkuse) nije teSko prepoznati. Sto-
palo je promijenjena oblika, spustenog svoda s izbo-
¢enjima koja ranije nisu postojala. Ulkus je najcesce
solitaran, obi¢no bezbolan, s plantarne strane stopa-
la, iznad kostanih, odnosno zglobnih izbocenja glave
metatarzalnih kostiju, s okolnom hiperkeratozom. Na
dnu ulkusa nalazi se granulacijsko tkivo. Na Zalost, sve
te promjene kasno se uocavaju jer ne bole i trenutno
ne smetaju bolesniku.

Ishemicki ulkusi su najcesce lokalizirani na vrhovima
prstiju, peti, te na medijalnoj stani glave I. metatar-
zalne kosti. Dno im je Cesto prekriveno nekroti¢nim
tkivom, bez svjeZih granulacija. Naj¢esce su vrlo bol-
ni, a ako je prisutna i neuropatska komponenta, mo-
gu biti i bezbolni.

Krajnja promjena koja dovodi do nekroze tkiva di-
jabetickog stopala odgovara gangreni. Dogada se da
bolesnik dolazi na pregled jer su mu prsti poblijedi-
li, a kasnije i pocrnili bez prethodno izrazenih vecih
smetnji. Obi¢no je zahvacen i dio stopala oko pripa-
dajucih zglobova stopala. Sli¢énim promjenama mo-
gu biti zahvaceni i drugi dijelovi stopala. Promjene su



M. Zvorc. Dijagnosticki postupci kod promjena na stopalu. Acta Med Croatica, 64 (Supl. 1) (2010) 15-25

bolne, s tendencijom ogranicavanja od zdrave oko-

line ako se radi o suhoj gangreni, odnosno nekrozi

bez infekcije.

Sva opisana zbivanja u tkivu dijabetickog stopala znat-

no pogorsava pojava infekcije.

Dijabetes je predisponirajuci ¢imbenik za nastanak

kako

1. povrsnih infekcija (furunkl, karbunkl, pioderma, ce-
lulitis), tako i

2. teskih nekrotizirajucih infekcija koze, potkozZja i mi-
Sica (infekcije koje ugrozavaju stopalo, duboke su, s
opc¢im simptomima i sa znakovima zahvacanja ko-
stiju i zglobova ili gnojnih kolekcija npr. plantarni
apsces —sl. 5.)

Slika 5. Duboki apsces stopala kao komplikacija infekcije ne-
uropatskog ulkusa kod dijabeticke osteoartropatije (Charcot)

Poseban i vrlo Cest problem su
3. infekcije ulcerativno promijenjenog dijabetickog sto-
pala. Kod neurotrofickih ulkusa infekcija ce se Siriti
u dubinu, tj. prema tetivnim ovojnicama, zglobnim
ovojnicama, pokosnici i kosti. Kod inficiranih ishe-
mickih lezija promjene viSe nece biti dobro ogra-
nicene. Javit e se neugodan miris i sekrecija. Zbog
manjka kisika razvijat ce se bakterije koje za svoj rast
i razmnoZavanje ne trebaju kisik, tzv. anaerobi. Sto-
palo je u opasnosti razvoja viazne gangrene, najteze
i za zivot opasne komplikacije dijabetesa.
Osteomijelitis nastaje obi¢no direktnim Sirenjem in-
fekcije na dijabetickom stopalu ili hematogenom di-
seminacijom u tijeku drugih teskih infekcija, $to je rje-
di slucaj.
Klinickim pregledom otkrivamo boli u zahvacenim ko-
stima, te otok i crvenilo. Posumnjati moZemo i na te-
melju dugotrajnog febriliteta, unato¢ adekvatnoj an-
tibiotskoj terapiji, te perzistentno ubrzanoj sedimen-
taciji eritrocita.

2. RADIOLOSKA DIJAGNOSTIKA

2.1 Konvencionalna radiografija

Kroni¢ne promjene na kostano-zglobnom sustavu mo-
gu se komplicirati upalnim promjenama kostiju (osteo-
mijelitisom). U ranim se fazama na standardnim rentge-
nogramima upalni proces na kostima slabo diferencira,
jedino $to se moZe primijetiti su pocetne periostalne re-
akcije. Tek kasnijim napredovanjem upalnih promjena
(nakon 2-3 tjedna) dolazi do strukturnih promjena ko-
stiju na standardnim rentgenogramima s destrukcijom
trabekula unutar kosti, daljnjom destrukcijom korteksa
i obliZnjom izraZenijom periostalnom reakcijom. Vid-
ljive su zone osteolize, razlicito velike, neostrih kontura
prema okolnoj zdravoj strukturi kosti. Kod izraZenijih
upalnih promjena na kosti dolazi do razdora kostanih
struktura, s mogucnoscéu stvaranja apscesnih Supljina.

2.2. Kompjuterizirana tomografija

U promjenama kosti s periostalnom reakcijom CT nam
daje dodatne informacije o strukturi medule i kortika-
lisa, te o periostalnoj reakciji. Odredivanjem apsorp-
cijskih koeficijenata mozemo i poblize govoriti o sa-
mom sadrZaju promjene unutar kosti: radi li se o te-
kucéem sadrzaju ili gustom gnojnom sadrzaju (apsces
unutar kosti).

2.3 Magnetna rezonancija

MR je dijagnostika s velikim mogucnostima u podruc-
jukostanih struktura i mekih cesti. Kao tehnika visoko
je osjetljiva u detekciji pocetnih znakova infekcije, bilo
da se radi o infekciji mekih tkiva (celulitisu, apscesu),
tako i kod osteomijelitisa(sl. 6.)

Slika 6. MR lijevog stopala s velikim supkutanim apscesom dor-
zalno, te osteomijelitisom IL.-1V. metatarzalne kosti
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MR je nesto osjetljivija za detekciju periostalne reakcije
i ranijih periostitisa od klasi¢ne rentgenografije. Ipak,
ta pretraga ne moze uvijek sa sigurnoscu diferencira-
ti upalnu komponentu kosti od tumora ili traume, pa
se treba posluZiti i drugim metodama (laboratorijski
nalazi, scintigrafija)

2.4 Scintigrafija

Scintigrafija je dijagnosticka slikovna metoda koja se
koristi u nuklearnoj medicini za snimanje raspodje-
le radiofarmaka (radioaktivnih biljega) u tijelu. Njo-
me se utvrduje stanje Citavog skeleta, to jest postoji li
na nekom mjestu skeleta pojac¢ani metabolizam/pre-
gradnja kostiju.

Koristi li se kao radioaktivni biljeg tehnecij 99-fosfat,
metoda je osjetljiva u detekciji promjena kosti u akut-
nim upalnim stanjima (akutni osteomijelitis), a slabo
osjetljiva u kronicnom osteomijelitisu. Tehnika indi-
jem 111 obiljeZenim leukocitima u upalnim stanjima
metoda je dobre osjetljivosti i specifi¢nosti i bolja je
za detekciju akutne faze bolesti, dok je nakon 3 tjed-
na trajanja bolesti dostatna i standardna rentgenska
dijagnostika.

3. MIKROBIOLOSKA DIJAGNOSTIKA

Kada je vec doslo do infekcije treba odrediti vrstu uz-
ro¢nika kako bi se pravilno odredilo vrstu primijenje-
nog antibiotika. U tu je svrhu neophodno provesti mi-
krobiolosku dijagnostiku.

Karakter lezije odreduje vrstu uzorka i postupke uzi-
manja materijala za dijagnozu. Najbolja metoda je sva-
kako uzimanje direktnog uzorka.

U slucaju apscesa mekih tkiva stopala bioptat se uzima
na granici inficiranog i zdravog tkiva ili iz stijenke aps-
cesa. Kod ulkusa najbolji je uzorak biopticki materijal
tkiva iz dubine ulkusa ili materijal dobiven kiretazom
baze ulkusa nakon debridmana. Sam obrisak povrsine
ulkusa nije adekvatan materijal, jer je njime nemogu-
ce razluciti kolonizaciju od infekcije. Aspiracija iglom
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iz dubine ulkusa je metoda niske osjetljivosti, a gnoj
je los materijal za mikrobiolosku obradu jer su bakte-
rije razgradene ili fagocitirane. Za detekciju uzro¢nika
osteomijelitisa kod dijabetickog stopala, zlatni stan-
dard je jo$ uvijek kultura bioptata kosti, ako je moguca.
Uzorke je potrebno obraditi aerobno i anaerobno, pa
ih zato treba $to ranije poslati u adekvatnoj transport-
noj podlozi u mikrobioloski laboratorij.

Uzorci rana obraduju se_kvantitativno i kvalitativno,
$to znaci da je moguce odrediti koli¢inu mikroorgani-
zama u rani i prisutnost invazivnih patogena.

Pri odabiru obriska kao ciljanog uzorka, rana se mo-
Ze u odnosu na ukupan broj uzroc¢nika odrediti semi-
kvantitativno pri ¢emu se izrazito gust porast bakte-
rija izrazava kao >10 na 5 CFU/mL.

Odabirom bioptata moze se iskazati i kvantitativna ko-
licina mikroba §to je znacajno za interpretaciju izolata
u odnosu na kolonizaciju, kriti¢cnu kolonizaciju i infek-
ciju. Prisutna koli¢ina vitalnih mikroorganizama ¢im-
benik je virulencije mikroba. Koli¢ina mikroba izraza-
va se kao broj poraslih kolonija u mL ili gramu uzor-
ka. Zbog toga je vazno uzeti odredenu koli¢inu uzor-
ka, >1,0 gram tkiva ili >1mL sadrZaja.

Kvantitativna aerobna i anaerobna obrada materijala
zlatni je standard u mikrobioloskoj dijagnostici infek-
cije dijabetickog stopala
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SUMMARY
DIAGNOSTIC WORK-UP IN FOOT LESIONS
M. ZVORC

Department of Vascular Surgery, Cakovec County Hospital, Cakovec, Croatia

The diagnosis of diabetic foot is made on the basis of history data, clinical picture and a series of clinical and
diagnostic examinations assessing the type and severity of lesions. History data provide basic information on
diabetes and indicates the presence of characteristic neurovascular symptoms for which the patient present-
ed to the physician. Clinical examination reveals foot deformities, skin and soft tissue lesions, the presence of
infection, signs of vascular insufficiency, diabetic neuropathy, etc. An array of diagnostic tests and procedures
are used to demonstrate and verify the grade of changes at the level of vascular, neurologic, skeletal and soft tis-
sue systems. Early diagnosis of diabetic foot is necessary for timely and appropriate therapy to prevent or delay
further diabetes sequels, which greatly reduce the patient quality of life and lead to disability in advanced stage.

Key worbs: diabetic foot, diagnostic tests and procedures, angiopathy, neuropathy, osteoarthropathy
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Biomehanika i, off-loading " stopala
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Stopalo ima zadacu prilagodbe kontakta tijela i prijenosa optere¢enja na podlogu. Pritom u pojedinim fazama
hoda dolazi do razli¢itih razina optere¢enja. Dijabeticko stopalo s razvijenom perifernom neuropatijomi gubit-
kom protektivne senzacije osobito je osjetljivo na periferni pritisak i pove¢ane tlakove na plantarni dio stopa-
la, Sto moze dovesti do razvoja neuropatskih ulceracija. PoCetne faze tog oStecenija valja lijeCiti rasterecenjem
zone pritiska (,off-loading*). Zlatni standard u lije¢enju je imobilizacija gipsom koji ostvaruje potpuni kontakt
(engl. ,total contact cast"). Slicnu ulogu mogu imati i individualno izradene ortoze. Sve deformacije stopala
koje stvaraju osnovu za razvoj zone pove¢anog tlaka valja operacijski zbrinjavati — resekcijom, korektivnom
osteotomijom ili artrodezom. Primarna i sekundarna prevencija razvoja ulkusa provodi se odabirom udobne,
prostrane i mekane obuce nacinjene od prirodnih materijala.

KLJUCNE RUECI: Stopalo, biomehanika, off-loading
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Ljudevita Gaja 2

49217 Krapinske Toplice, Hrvatska
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uvob

Covjekovo je stopalo tijekom Zivota uvijek u kontak-
tu s podlogom, barem jednim svojim dijelom. U leze-
¢em polozaju petaili prsti dodiruju podlogu, a pri sta-
janju ili hodu podlogu stopala dodirujemo najsirom
povrsinom tabana. Stopalo ¢esto smatramo stabilnom
osnovom za stojeci stav ovjeka, ali ono je zapravo di-
zajnirano za pokretanje i za $to bolju prilagodbu ne-
ravnom terenu. Sustav od tridesetak kostiju povezanih
ligamentima, miSi¢ima i fascijama, a posloZenih u su-
stav svodova, djeluje dinamicki — prihvacajuci i amor-
tizirajuci dodir o podlogu, tj. pripremajuci i dovrsava-
juci korak. Dvonozni hod ¢ovjeka moZe se podijeliti
na dvije faze: faza dodira podloge i faza njihanja no-
ge. Podlogu dodirujemo u dvije trecine (68%) trajanja
ciklusa hoda, $to zapocinje dodirom pete o tlo. Noga
koja dodiruje podlogu apsorbira teZinu tijela koje je
zapocelo s naginjanjem prema naprijed, te je ve¢ na-
kon 15% vremena oslanjanja peta opterecena sa 110%
do 125% tjelesne tezine. Prebacivanjem tezista tijela
prema prednjem dijelu gleznja smanjuje se opterece-
nje na stopalo na samo 70%-80% tjelesne teZine. Ne-
posredno prije odizanja pete od podloge (nakon 40%

vremena trajanja ciklusa hoda) opterecenje ponovno
raste u prednjem dijelu stopala s otprilike 125% tjele-
sne teZine da bi kona¢no postupnim odbacivanjem pr-
stiju od podloge stopalo postajalo sve rasterecenije do
faze njihanja noge. Od trenutka kada je peta dodirnu-
la tlo, pa do momenta odizanja prstiju stopalo se kon-
tinuirano mijenja. Mijenja se poloZaj i odnos kostiju i
zglobova, te aktivnost misica stopala. Tijekom rolanja
stopala po podlozi mijenja se poloZaj centra optere-
cenja—od pete prema glavicama metatarzalnih kosti-
ju gdje se najvece opterecenje moze zabiljeziti nakon
30%-55% trajanja opterecenja dodirom o podlogu. Na-
kon toga zavrs$no se opterecenje brzo pomice prema
palcu gdje odizanjem od tla zavrSava faza ciklusa do-
dira podloge nakon otprilike 68% trajanja ciklusa ho-
da. Prirodene i steCene deformacije stopala znacajno
mijenjaju dinamiku i intenzitet opterecivanja pojedi-
nih dijelova stopala pri stajanju i hodu (1-4).

KLINICKO ZNACEN.E DIJABETICKOG STOPALA

Cetiri su osnovna ortopedska problema koji zahvaca-
ju stopala pacijenata s dijabetesom: ulceracije, infek-
cije, artropatije i poremecaji kozZe i nokata. Dijabeticki
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ulkus je najces¢i pojedinacni problem na stopalu zbog
kojeg pacijent trazi medicinsku skrb.

Cimbenici koji svojom negativnom interakcijom dovo-
de do nastanka dijabetickog ulkusa uzrokovani su pe-
rifernom neuropatijom i perifernom vaskularnom bo-
lesc¢u, a mogu biti pojacani strukturnim ili prirodenim
deformacijama stopala. Opcenito, postoje i intrinzi¢ni
faktori koji stvaraju predispoziciju za razvoj ulceracije
na nekom stopalu: dulji 2. prst (Mortonov prst), kavus
deformacija stopala, savinuti ili cekicasti prsti, haluks
valgus. Planovalgus deformacije razvijaju ulceracije na
medijalnom svodu stopala, dok kavus stopala cesce
razvijaju ulceracije na lateralnom svodu stopala (5).
Medu ekstrinzi¢nim ¢imbenicima najvecu ulogu ima
neodgovarajuca obuca. Uska cipela s osobito uskim
prostorom za prste moZe nakon samo nekoliko sati
nosenja dovesti do razvoja ulkusa. Medutim i presi-
roka cipela u kojoj noga , klizi“ moze dovesti do ozlje-
de koze. Svakako valja napomenuti da se deformaci-
je stopala u pacijenata s perifernom neuropatijom ne
smiju lijeciti korekcijom ortopedskim uloScima (zbog
povecanih plantarnih tlakova na mjestu Zeljene ko-
rekcije), ve¢ naprotiv, rastere¢enjem podrucja kosta-
nih deformacija.

Ponasanje pacijenata ima osobito znacenje. Poznato
je da dobra i odgovarajuca obuca stiti dijabeticko sto-
palo. Medutim, bosonogo hodanje je izuzetno rizicno
zarazvoj oStecenja, pa ¢ak i samo kratkotrajno (6). Po-
nekad bosonog hod do toaleta nocu ili tusiranje u kadi
moZe biti vrlo rizi¢no za razvoj ulkusa. Pacijenti trebaju
biti osobito oprezni prilikom toalete i njege noktiju na
prstima stopala, kako ne bi doslo do ozljeda.

Hoce li osoba s perifernom dijabetickom neuropati-
jom razviti ulkus na stopalu ovisi ne samo o intenzi-
tetu tlaka na pojedinom mjestu na stopalu, ve¢i o vr-
sti obuce koju nosij, stillu Zivota, razini aktivnosti koju
obavljaisl. Suha koZa nastala zbog periferne neuropa-
tije uzrokuje stvaranje Zulja, a koStana izbo¢enja mje-
sta su potencijalno poviSenog plantarnog tlaka. Zbog
periferne neuropatije i slabije protektivne osjetljivosti
u stajanju ne mijenja se dovoljno ¢esto poloZzaj stopala
da bi se osiguralo kratkotrajno rasterecenje, pa nasta-
ju oStecenja koZe. Na koStanim izbocenjima (npr. me-
dijalno izboc¢ena glavica prve metatarzalne kosti kod
haluksa valgusa) obuc¢a moZe stvarati pritisak i dovesti
do ostecenja integriteta koZe. TeSko je procijeniti koja
jerazina tlaka na tkivo potrebna da se razvije ulkus (7).
Opcenito, aktivniji pacijenti mogu i s manjim tlakom
na pojedinu tocku stopala kod svakog koraka razviti
neuropatski ulkus. Relativno niski tlakovi djelujuci na
tkivu neko vrijeme izazivaju ishemiju tkiva, a njezina
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prolongacija uzrokuje stani¢nu smrt i formiranje rane.
Visoki tlakovi mogu djelovati puno krace da bi proizve-
li isti u¢inak, a stetno ce djelovati i povecanje tlaka na
viSe mjesta. U osnovnom odgovoru tkiva na povecani
dugotrajni tlak stvorit ¢e se zulj koji svojim otvrdnu-
¢em stvara samo jo$ jedno mjesto na kojem ce se po-
vecati pritisak na tkiva i stvoriti mogucnost oStecenju
koZe. Neke su studije pokazale da je prisutnost Zulja
prediktivni faktor ulceracije (8). Slabost intrinzi¢nih
miSic¢a zbog napredujuce deformacije, a i same peri-
ferne neuropatije, uzrokuje savijanje prstiju, povla-
Cenje metatarzalnih jastucica s glavica metatarzalnih
kostiju ostavljajuci ih nezasticene i dodatno izloZene
povecanom plantarnom tlaku (9,10). Dakle, veca ko-
licina potkoZnog masnoga tkiva na plantarnom dijelu
stopala smanjuje rizik od ulceracije.

Pacijenti sa Charcotovom artropatijom razvijaju de-
formacije s urusavanjem zglobova, pa se opterecenju
ili obuci izlazu novonastale prominencije na stopalu.
Jedna od takvih defomacija je izbocenje tarzusa plan-
tarno (deformacija , rocker bottom“ (11). Neke su stu-
dije potvrdile da jednom preboljeli plantarni ulkusi
uvjetuju takve promjene hoda i opterecenja stopala
da pacijenti ceS¢e i brZe razvijaju ulkuse na drugim di-
jelovima stopala (12). Vecina neuropatskih ulkusa po-
javljuje se na prstima (39%), tj. na podrucju od II. do
IV. prsta stopala. Oko 30% ulkusa javlja se na palcu, a
24% na glavicama metatarzalnih kostiju.
Abnormalnosti kolagena koje se javljaju u bolesnika s
dijabetesom dovode do zadebljavanja zglobnih ovoj-
nica, fascija i tetiva, smanjujuci pokretljivost zglobo-
va. Smanjena pokretljivost pojedinih zglobova pove-
cava opterecenja na razlicite dijelove stopala u razlici-
tim fazama hoda. Tako npr. ukruceni subtalarni zglob
ili gornji nozni zglob povecavaju pritisak na prednji dio
stopala i podrucje metatarzalne regije (13). Neke pak
studije opovrgavaju ove navode i ukazuju na to da li-
jecenje dijabetickog ulkusa cesto zahtijeva dulje vrije-
me imobilizacije zbog ¢ega nastaje i smanjena pokret-
ljivost zglobova (13,14).

NEOPERACIJSKI ORTOPEDSKI PRISTUP U LIJECENJU
DIJABETICKOG ULKUSA

Dorzalni i postrani¢ni ulkusi optimalno se lijece modi-
fikacijom obucde i uklanjanjem pritiska koji je doveo do
oStecenja koZe. U tu svrhu moguce je koristiti i ortoze,
posebno prilagodene hodu pacijenta uz rasterecenje
oStecenog dijela stopala. Plantarni ulkusi su najveci
dio neuropaticnih ulceracija i lijece se gipsom potpu-
nog kontakta (TCC, engl. , Total Contact Cast”) ili po-
sebno dizajniranim individualno izradenim ortozama.
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Njihova je zadaca rasteretiti mjesto najveceg plantar-
nog tlaka na kojem se razvija ulkus (engl. , off-load-
ing"), te prenijeti opterecenje na nerizi¢na podrucja. To
je najcesce podrucje okolnog dijela tabana i prednjeg
dijela tibije. Potpuno rasterecenje, tj. hod bez optere-
¢enja ne preporucuje se, jer dolazi do razvoja osteo-
penije, hipotrofije misica, i razvoja uvjeta za slabije ci-
jeljenje ulkusa. Medutim, pacijenti s perifernom neu-
ropatijom imaju i poremecaj percepcije, $to im oteZa-
va spoznaju dodiruju li nogom tlo i kojim to intenzite-
tom opterecenja izvode. Prilikom ustajanja sa stolca ili
iz kreveta, izlaska iz automobila i sl. Cesto se oslanjaju
nanogu, pa je zastita ostecenog dijela koze vrlo bitna,
a opterecenje valja prenijeti na neozlijedeno podruc-
je. Ulkusi prednjeg dijela stopala cijele brze od ulku-
sa smjeStenih proksimalnije ili od onih ulkusa koji se
javljaju na mjestima fiksnih deformacija. Gips potpu-
nog kontakta (TCC) je zlatni standard u lijeenju dija-
betickih ulceracija (15). Izraduje se tako da se tankim
slojem vate podlozi potkoljenica i stopalo, pazedi pri
tom da na podlozi nema nabora. Dodatno se ispod
sloja vate postavi prefabricirana ¢arapa preko koje se
na medijalni i lateralni maleol te na prednji rub tibije
postavi jedan sloj filca. Filc se postavi i na plantarnu
stranu stopala, a na peti se radijalno zareZe kako bi se
mogao konturirati oko ruba pete. Prsti se obloZe me-
kom samoljepljivom spuzvom. Preko toga se postavi
gips, a opcijski u zadnje slojeve gipsa moZe se postaviti
otvrdnuce za hod (podloga za hod). Studija Shawa i sur.
pokazala je da ¢ak 30% tjelesne teZine koja se prenosi
potkoljenicom prema stopalu bude preneseno direk-
tno na stijenku gipsa potkoljenice, te preko nje na dis-
talni dio potkoljenice, a najveci ostatni dio prenosi se
preko pete i gipsa oko stopala (16). Spuzva odmice pr-
ste i prednji dio stopala. Dakle, takav oblik gipsa raste-
recuje prednji dio stopala i znatnije opterecuje straznji
dio, pa je ta vrsta lijeCenja uspjesnija kod ulkusa pred-
njeg dijela stopala. Promjenom vrste podloge na gipsu
(podloga pod petu, ravna podloga ili zavijena podloga)
te promjena fleksije u gleZnju mijenja opterecenje na
plantarnom dijelu stopala. Sve vrste imobilizacija ko-
je koriste princip potpunog kontakta jednako su u¢in-
kovite bez obzira na vrstu materijala od kojih su izra-
dene. U izradi u¢inkovitog gipsa s postupnim kontak-
tom vazno je slijediti osnovne principe: gips ne smije
biti obilno podstavljen kako bi se izbjegao smik koze
o podlogu imobilizacije, $to moZe dovesti do novih,
jatrogenih oStecenja. Nadalje, gips mora imobilizirati
prste, kako bi se smanjila mogucnost hiperekstenzije
metatarzofalangijskih zglobova, te stoga i smanjio tlak
na plantarnom dijelu metatarzalne regije. Sva kostana
izbocenja valja obloziti filcom ili spuzvom, kako bi se

smanjio tlak na tim mjestima. Prvi gips treba promi-
jeniti nakon 5 do 10 dana, jer prva imobilizacija zna-
¢ajno smanjuje edem tkiva, pa imobilizacija viSe ne
prijanja dobro. Na taj se nacin javlja opasnost klizanja
noge u gipsu stvarajuci uvjete za novo ostecenje koze.
Svaka iduca imobilizacija mijenja se nakon 2 do 4 tjed-
na. Osim gipsane imobilizacije, sli¢an uc¢inak moze se
poluciti individualno izradenom ili prilagodenom ciz-
mom, a razlicite studije ukazuju na priblizno iste rezul-
tate, iako se imobilizacijom potpunim kontaktom po-
stize ipak nesto brzi ucinak lijecenja (17,18). Gipsana
imobilizacija mora se nositi cijelo vrijeme, jeftinija je,
ali je potrebno umijece i vrijeme da se izradi i postavi.
Medutim, vrlo maleni broj centara koji se bavi lijece-
njem dijabetickih ulkusa koristi tu metodu s obzirom
na trajanje promjene imobilizacije i potrebnu vjeStinu
u aplikaciji metode (19). Ortoza je skuplja, brZe se po-
stavlja, a pacijent je moZe i samostalno odstraniti, $to
moZe biti i razlog neuspjehu lijecenja. Jedna od najce-
$¢ih komplikacija gipsa s potpunim kontaktom je ja-
trogeno ostecenje koZe — najcesce na prednjem dijelu
tibije, osobito ako je stopalo postavljeno u plantarnoj
fleksiji. Da bi se to izbjeglo uputno je postaviti imobi-
lizaciju u potrbuSnom poloZaju pacijenta s flektiranim
koljenom. Uoceno je da operacijsko produljenje Ahi-
love tetive provedeno kao potpora imobilizaciji s pot-
punim kontaktom, poboljsava cijeljenje plantarnih ul-
kusa u prednjem dijelu stopala, ali povecava i rizik po-
jave ulkusa na peti (11,20).

Plantarni ulkusi uzrokovani su opterecenjem tijela pri
stajanju i hodu, a dorzalni i postrani¢ni ulkusi uzroko-
vani su pritiskom obuce. Ulkusi koji se javljaju u po-
drucju pete cijele vrlo tesko. Postranicni dijelovi pete
imaju oskudno potkozno tkivo, a koZa je nemobilna i
tanka. Plantarni i straznji dio pete ima deblje potkoz-
no tkivo koje je relativno avaskularno i vrlo podlozno
ishemiji. Ova vrsta dijabetickih ulkusa slabije reagira
na primjenu imobilizacije potpunog kontakta i stoga
su upravo takvi ulkusi medu naj¢es¢ima koji trebaju
kirurski debridman, resekciju kosti ili ¢ak amputaciju.

OPERACIJSKO ORTOPEDSKO LIJECENJE DEFORMACIJA
STOPALA

Deformacije u podrucju stopala moraju se ukloniti
operacijski. Najcesce se izvodi resekcija kostanog iz-
bocenja, korektivna osteotomija na mjestu deforma-
cije ili proksimalno od mjesta deformacije. Te se za-
hvate Cesto izbjegava provesti zbog opravdanog straha
od komplikacija kao $to su otezano cijeljenje koStanog
ili mekog tkiva, povecani rizik infekcije i sl. Medutim,
korist zahvata u uklanjanju deformacija koje stvaraju
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Slika 1 (a-f). Prikaz pacijentice sa haluks valgus deformacijom lijevog stopala i ulceracijom koze na plantarnomedijalnom dijelu
prvog metatarzofalangealnog zgloba.

b) Vidljivo je pocetno oStecenje koze s podljevom ispod nadlije-
zeceg zulja u plantarnomedijalnom dijelu 1. metataruzofa-
langealnog zgloba.

e) Rentgenski prikaz stopala nakon izvedene korektivne osteo-
tomije baze prve metatarzalne kosti

¢) Rentgen lijevog stopala prije operacije.

osnovu za razvoj ulkusa nadilazi rizik komplikacije za-
hvata. Osnovni princip jest izvesti zahvat kroz odvoje-
nu inciziju, dalje od mjesta ulceracije ili mjesta oStece-
ne tkivne cirkulacije. Za plantarne ulkuse preporucu-
je se koristiti dorzalne incizije, dok se ulkus debridira
s plantarne strane, a ovisno o prisutnosti eventualnih
uzroc¢nika infekcije - rana se moze ostaviti da cijeli per
secundam intentionem. Po zavrSenom cijeljenju rane
moze se nastaviti s lijeCenjem ulkusa imobilizacijom
potpunog kontakta (20).

Ulkusi na prsima stopala javljaju se kod svinutih ili ¢e-
kicastih prstiju na dorzalnim i postrani¢nim dijelovima

30 ACTA MEDICA CROATICA

f) Prikaz korigiranog lijevog stopala 2 mjeseca nakon operacije

prstiju, a lijeCe se zahvatima korekcije deformacije pr-
sta, resekcijama dijelova prsta ili artrodezom. Najce-
$¢a deformacija na stopalu je haluks valgus. Ulkus se
kod te deformacije javlja na najsirem dijelu palca—na
plantarno-medijalnom dijelu interfalangealnog zglo-
ba. Zahvat uklanjanja deformacije preduvijet je lijece-
nju neuropatskog ulkusa, a neophodan je i radi sekun-
darne prevencije ulkusa. Izvodi se resekcija deformaci-
je, resekcija interfalangealnog zgloba, korektivna oste-
otomija proksimalne falange samostalno ili u kombi-
naciji sa zahvatom na prvom metatarzofalangealnom
zglobu (sl. 1) (9,21).
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Ulceracije ispod medijalne sezamoidne kosti vrlo su
Ceste. Pri uocavanju tih ulceracija valja odmah ope-
racijski lijeciti deformaciju, jer je razvoj osteomijeliti-
sa vrlo brz s obzirom da se eksponiraju tetiva fleksora
palca, prvi metatarzofalangealni zglob i glavica prve
metatarzalne kosti. LijeCenje se sastoji od djelomic¢ne
i potpune sezamoidektomije i dorzifleksijske osteoto-
mije baze prve metatarzalne kosti (3, 20).

Plantarni ulkusi ispod glavica metatarzalnih kostiju
mogu zahtijevati korektivne dorzifleksijske osteoto-
mije metatarzalnih kosti, metatarzalnu kondilektomi-
ju ili resekciju glavice metatarzalnih kosti. Ako se ul-
kusi javljaju ispod svih metatarzalnih kostiju potrebna
je resekcija glavica metatarzalnih kostiju, a moze biti
neophodnai transmetatarzalna amputacija. Lateralni
ulkusi najéesce nastaju iznad koStanog izbocenja baze
5. metatarzalne kosti, Cesto kao posljedica varusa pe-
te. LijeCenje se temelji na resekciji dijela baze 5. meta-
tarzalne kosti, a katkada je potrebna i trostruka artro-
deza stopala. Deformacije kod neuropatskih zglobova
najcesce nastaju na plantarnoj strani stopala urusava-
njem tarzusa. Ortopedska operacijska korekcija izvodi
se trostrukom artrodezom stopala i resekcijom promi-
nirajucih kostanih dijelova (3,4,20).

0BUCA ZA DIJABETICKO STOPALO

Pristup primarnoj i sekundarnoj prevenciji i lijecenju
dijabetickog stopala s ulceracijom ili bez nje, s povrs-
nom ili dubokom infekcijom ili bez nje je multidisci-
plinaran i timski. Pacijent koji boluje od dijabeti¢ne
neuropatije moZe razviti teSke ulceracije na stopalu
nakon samo nekoliko sati nosenja neprikladne, tvrde,
uske obuce. Modni trendovi su zapravo uvijek nepri-
jatelji dijabetickog stopala. Optimalna obuca za takvo
stopalo mora biti izradena od prirodnog materijala —
preporuca se od koZe, a mora biti mekana i prostrana.
Prostor za prste mora biti osobito prostran i poviSen
da bi se udobno mogli smjestiti i povijeni ili cekica-
sto deformirani prsti. To je vrlo vazno i u sekundarnoj
prevenciji — kod pacijenata koji su vec imali dijabetic-
ki ulkus, koji je saniran. Omeksanje oko pete smanju-
je pritisak na Ahilovu tetivu. UloZzak u cipeli mora biti
prilagoden otisku stopala, ni u kom slucaju ne smije
biti tvrd, a ne smije se inzistirati na korekciji eventu-
alne deformacije uloSkom s obzirom da to moze do-
vesti do zona visokog plantarnog tlaka s tendencijom
razvoja ulkusa. Malen broj pacijenata treba stvarno in-
dividualno izradenu ortopedsku cipelu. Dobar odabir
komercijalnih cipela s eventualno individualno izrade-
nim uloskom mogu koristiti vecini pacijenata (7,22).

ZAKLJUCAK

Pristup primarnoj i sekundarnoj prevenciji i lijecenju
dijabetickog stopala s ulceracijom ili bez nje, s povrs-
nom ili dubokom infekcijom ili bez nje je multidisci-
plinaran i timski. Na temelju uvida u izgled i struktu-
ru stopala u bolesnika s dijabetesom koji ima razvije-
nu perifernu neuropatiju, pravodobnom ortopedskom
intervencijom moguce je sprijeciti pojavu oStecenja
koze. Ako pacijent vec razvije dijabeticki ulkus tada je
neoperacijskim metodama moguce lije¢enje u ranim
fazama razvoja ulceracije koja nije inficirana. Medu-
tim, ako u osnovi postoji prirodena ili steCena defor-
macija stopala ili razvijena dijabeticka artropatija s de-
formacijom stopala, potrebno je operacijsko lijecenje
koje ukljucuje uklanjanje deformacije i stabilizaciju
stopala, pripravljajuci ga za plantigradno opterece-
nje. Istodobno lije¢enje ulceracije moze se provoditi
neoperacijskim ili operacijskim metodama, ovisno o
stupnju razvoja deformacije i o prisutnosti eventual-
ne infekcije rane.
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SUMMARY
FOOT BIOMECHANICS AND OFF-LOADING
H. KLOBUCAR

Akromion Special Hospital for Orthopedics and Traumatology, Krapinske Toplice, Croatia

Human foot has to accommodate the contact between the body and the ground during load transfer. During
gait phases, there are different levels of foot loading. Diabetic foot with developed peripheral neuropathy and
loss of protective sensation is very sensitive to peripheral injury and elevated pressures upon the plantar part
of the foot. This type of foot is prone to develop neuropathic ulceration. Initial treatment includes foot off-load-
ing employing total contact cast, which is the gold standard in conservative treatment. The prefabricated foot
braces also have the same effect. All foot deformities that are prone to develop ulceration have to be surgically
treated. The procedures usually performed are bone resection, corrective osteotomy, and arthrodesis. Primary
and secondary ulcer prevention includes optimal shoes and insoles. Patient with neuropathy should choose
comfortable, soft shoe made of natural materials with enlarged toe area.

Key worbs: foot, biomechanics, off-loading
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Mikroangiopatija

MARINA GRADISER

Interni odjel, Zupaniska bolnica Cakovec, Cakovec, Hrvatska

Kronitne komplikacije dijabetesa mogu se podijeliti na mikrovaskularne i makrovaskularne. Mikrovaskularne su
komplikacije narocito izrazene na o€ima, bubrezima, perifernom i autonomnom Ziv€anom sustavu Dijabeticka
retinopatija vodeci je uzrok sliepoce izmedu 20.i 74. godine Zivota. Promjene zahvacaju sve ocne strukture, ali
najizrazenije su na mreznici, te se javljaju u obliku retinopatije i makularnog edema. Dijabeticka nefropatija uk-
ljuGuje mikroalbuminuriju, proteinuriju, hipertenziju, te progresivno bubrezno zatajenje. Medusobnim djelova-
njem dijabeti¢ke neuropatije i vaskularnih poremecaja u stopalu dijabeti¢ara uz superpoziciju infekcije nasta-
je niz funkcionalnih i strukturnih promjena koje ¢ine sindrom dijabeti¢kog stopala. Prevencija, rano prepozna-
vanje i lijeCenje Secerne bolesti i komplikacija pozitivno utjeCe na smanjenje pobola i smrtnosti od tih bolesti.

KLJUSNE RIECI: Secerna bolest, hiperglikemija, mikrovaskularne komplikacije, neuropatija, retinopatija, dijabe-

ticko stopalo

ADRESA zA DOPISIVANJE: Marina GradiSer, dr. med., spec. internist

A.Augustincica 17
40000 Cakovec, Hrvatska

uvob

Secerna bolest je najcesca endokrina bolest od koje u svi-
jetuboluje 246 milijunaljudi, dok je trenutno u Hrvatskoj
oko 300.000 osoba s dijabetesom. Kroni¢ne komplikacije
Secerne bolesti u danasnje su vrijeme veliki problem u li-
jecenju, glavni su uzrok morbiditeta i mortaliteta osoba s
dijabetesom, a znacajno utjecu i na kvalitetu Zivota kao i
na cijenu lijecenja. Iako kroni¢na hiperglikemija ima va-
zan etioloski u¢inak u dijabetickim komplikacijama, me-
hanizmi koji dovode do razliitog stani¢noga i organskog
oStecenja do danas nisu razjasnjeni. Kroni¢ne kompli-
kacije mogu se podijeliti na vaskularne i nevaskularne.
Vaskularne obuhvacaju mikrovaskularne (mikroangio-
patija) i makrovaskularne (makroangiopatija), a nevas-
kularne senzornu, motornu te autonomnu neuropatiju.
Mikrovaskularne komplikacije narocito su izraZzene na
ocima, bubrezima, perifernom i autonomnom Zzivcéa-
nom sustavu, dok makrovaskularne komplikacije, za-
hvacajuci srednje velike i velike krvne Zile, povecava-
ju sklonost za razvoj koronarne bolesti srca, cerebro-
vaskularnih bolesti, te gangrene (1).

PATOFIZIOLOGIJA

U patogenezi kroni¢nih komplikacija sljedeci ¢imbeni-
ci pridonose endotelnoj disfunkciji i predstavljaju rizik:

hiperglikemija, hipertenzija, dislipidemija, genetska
sklonost, debljina, koagulopatije, puSenje.

Postoje tri glavne teorijske pretpostavke o nastanku
kroni¢nih komplikacija:

PoviSena glukoza dovodi do stvaranja uznapredovalih
produkata glikozilacije koji ubrzavaju nastanak atero-
skleroze i induciraju endotelni poremeca;j.

Druga teorija povezuje kroni¢nu hiperglikemiju s kom-
plikacijama zbog povecanog stvaranja sorbitola §to do-
vodi do stani¢ne disfunkcije.

Postoji teorija da hiperglikemija dovodi po pove¢anog
stvaranja diacilglicerola koji aktivira odredene oblike
protein-kinaze (PKC); PKC se upli¢e u metabolicke pro-
cese koji dovode do komplikacija.

Patofizioloske posljedice akutne hiperglikemije su: po-
vecana glomerularna filtracija i protok krvi kroz bu-
breg, retinu, smanjena provodljivost kroz motorne i
senzorne Zivce, povec¢ana koagulabilnost krvi te po-
vecana adhezija bjelancevina.

DIJABETICKA RETINOPATIJA

Dijabeticka retinopatija vodeci je uzrok sljepoce izme-
du 20.174. godine Zivota. Javlja se kod oba tipa dijabe-
tesa melitusa; tipa I i tipa II. Nakon deset godina osnov-
ne bolesti oko 50% pacijenata razvije sliku dijabeticke
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retinopatije. Populacija s bolesti tipa I, obolijeva u dobi
izmedu 10.120.godine i prakticki svi ulaze u fazu bole-
sti u kojoj dolazi do manifestacije retinopatije, dok pa-
cijenti tipa II obolijevaju kasnije, izmedu 50. i 70. go-
dine, te ce klinicke manifestacije razviti 60-70% obo-
ljelih. Kod tipaIl, 5 % pacijenata vec ima prisutne ele-
mente retinopatije u trenutku postavljanja dijagnoze
Secerne bolesti. Osim duljine trajanja osnovne bolesti
na dinamiku razvoja retinopatije utjecu jo$ neki fakto-
ri. Prije svega to je metabolicka kontrola, ¢ija kvaliteta
ne moze sprijeciti, ali moze znacajno odgoditi poce-
tak retinopatije. Nadalje to su i arterijska hipertenzi-
ja, renalna bolest, debljina, hiperlipidemija, pusenje.
Promjene zahvacaju sve o¢ne strukture, ali najizraze-
nije su na mreZnici, te se javljaju u obliku retinopatije
i makularnog edema. Uz loSe reguliranu glikemiju za
progresiju bolesti vazan je cimbenik hipertenzija. Di-
jabeticari imaju 25 puta vecu vjerojatnost da oslijepe
u usporedbi sa zdravom populacijom. U rutinskoj di-
jagnostici komplikacija na oku dovoljan je pregled oc-
ne pozadine (fundus) uz ispitivanje ostrine vida, oftal-
mometriju i tonometriju.

Glavne komplikacije koje ugrozavaju vid pacijenta su
proliferativna retinopatija i makularni edem, a mo-
guce ih je lijeciti upotrebom laserske fotokoagulacije.
Vitrektomija je terapija izbora za pacijente s krvare-
njem u staklovinu, te pacijente s ablacijom retine.
Otkrivanje retinopatije, brzina njene progresije, te is-
hod lijecenja ovise o sprezi lijecnika interniste-endo-
krinologa, obiteljskog lijecnika i oftalmologa te o su-
radnji i motiviranosti pacijenta. Pacijenti s dijabetesom
tipa I trebali bi prvi pregled uciniti unutar 5 godina od
postavljanja dijagnoze, a potom svakako jednom go-
disnje. Kod pacijenata s tipom II trebalo bi prvi pre-
gled uciniti prilikom inicijalnog postavljanja dijagno-
ze, a potom takoder jednom godiSnje (2).

DIJABETICKA NEFROPATIJA

Dijabeticka nefropatija ukljucuje mikroalbuminuriju,
proteinuriju, hipertenziju, te progresivno bubrezno za-
tajenje koje se ocituje povecanjem razine serumskog
kreatinina i smanjenjem glomerularne filtracije. Klinic-
ki za nefropatiju su karakteristi¢ni progresivno poveca-
nje proteinurije, smanjenje glomerularne filtracije, hi-
pertenzija i visok rizik i smrtnost od sr¢ano-Zilnih bole-
sti. U probiru bolesnika vazni su rano testiranje na ne-
podnosenje glukoze i dijabetes, kako bi se utvrdilo koji
su bolesnici skloni razvoju albuminurije. Ostali ¢imbe-
nici rizika su hipertenzija, hiperlipidemija i centralna
debljina. Kod dijabeti¢ara koji boluju i od hipertenzije
progresija bolesti je brza te nakon 5-7 godina dovede
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do renalne insuficijencije. U pocetnom stadiju renalna
insuficijencija je karakterizirana povecanjem veli¢ine
bubrega te povecanom glomerularnom filtracijom. U
tom stadiju, ako glikemija nije dobro regulirana, mo-
Ze biti prisutna i blaga mikroalbuminurija. U preven-
ciji i lijecenju bitni su kontrola glikemije i krvnog tlaka.
Narocito je bitno kontrolirati krvni tlak (>130/80 mm
Hg), bez obzira na lijekove koji se pritom koriste. Po-
mna kontrola tlaka mozZe usporiti napredovanje nefro-
patije i sprijeciti pobol i smrtnost od kardiovaskularnih
bolesti. Lijekovi koji blokiraju sustav renin-angiotenzin
(ACE inhibitori, sartani) mogu biti posebno korisni u
prevenciji i usporavanju progresije nefropatije. Ostale
mjere lijecenja ukljucuju preporuke za dijetu (ograni-
¢eni unos bjelancevina na 0,6-0,8 g/kg/dan i soli), lije-
Cenje statinima, smanjenje prekomjerne tjelesne tezi-
ne, prestanak pusSenja te popravak anemije.

Kod terminalne renalne insuficijencije lije¢enje se svo-
di na hemodijalizu ili transplantaciju bubrega (3-5).

DIJABETICKO STOPALO

Dijabeticko stopalo je najcesca kroni¢na komplikaci-
ja Secerne bolesti, povezana s trajanjem i regulacijom
Secerne bolesti. Pod dijabetickim stopalom podrazu-
mijevaju se promjene koje nastaju medusobnim dje-
lovanjem dijabeticke neuropatije te makroangiopati-
je imikroangiopatije. Posljedica su deformacije, ulce-
racije, gangrena te posljedicne amputacije ekstremi-
teta. Ovisno o dominaciji uzro¢nih c¢inilaca razlikuje-
mo neuropatsko i neuroishemicno stopalo. Klinicke
znacajke neuropatskog stopala su: pulzacije arterija,
stopalo moze biti toplo, edematic¢no s kongestijom ve-
na. Neuroishemicno stopalo obiljeZeno je smanjenim
protokom krvi i oslabljenim ili odsutnim pulzacijama
arterija, ulceracije su bolne i lokalizirane na peti, dor-
zumu prstiju, a okolna koZa je atrofi¢na i blijeda, dok
je stopalo hladno.

Dijabeticari u odnosu na nedijabeticku populaciju
imaju 15 puta veci rizik od amputacije, ali dobra re-
gulacija glikemije i pravilna njega stopala smanjuju taj
rizik. Periferna neuropatija uzrok je gubitka osjeta, a
pridonosi i lo$oj statici stopala, te razvoju deformiteta
koji pospjesuju razvoj dekubitusa i ulceracija. Neade-
kvatna opskrba krvlju, kao rezultat angiopatije, pogo-
duje razvoju infekcije, osteomijelitisa i gangrene, za-
tvarajuci tako zacarani krug. Radi prevencije potrebno
je barem svaka 3 mjeseca detaljno pregledati stopala
bolesnika, pridajuci vaznost prisustvu ulkusa, kalusa
i deformiteta. Kod vec nastalih ulkusa bitno je kirur-
Sko lijeCenje s ciljem odstranjenja devitaliziranog tiva,
antibiotska terapija, a nakon lije¢enja i nosenje orto-
pedskih cipela (6).
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ZAKLJUCAK

U danasnje vrijeme, kada je incidencija Secerne bole-
sti u porastu, svijest o pogubnom ucinku tog patolos-
kog stanja za zdravlje bolesnika valja pretociti u preda-
ni rad na §to ranijem otkrivanju te energi¢nom i upor-
nom lijecenju ove bolesti. Glavni uzrok troskova lijece-
nja nije dijabetes sam po sebi, nego pridruzene kom-
plikacije. Troskovi su 1,7, 2 i 3,5 puta veci ako pacijent
ima mikrovaskularne, makrovaskularne ili obje vrste
komplikacija. Stoga je potreban multidisciplinaran pri-
stup kako u prevenciji tako i u lije¢enju dijabetesa i
komplikacija provodenjem temeljnih mjera lije¢enja
uz istodobno djelovanje na sve ¢imbenike rizika. Kod
vec razvijenih mikrovaskularnih komplikacija potreb-
no je primijeniti odgovarajuce lijeCenje prema novim
smjernicama, bilo da se radi o konzervativnom ili in-
vazivnom lijecenju.
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SUMMARY
MICROANGIOPATHY
M. GRADISER

Department of Medicine, Cakovec County Hospital, Cakovec, Croatia

Chronic diabetes complications can be divided into microvascular and macrovascular ones. Microvascular compli-
cations mostly involve the eyes, kidneys, peripheral and autonomic nervous systems, whereas macrovascular com-
plications affect great and medium blood vessels, thus increasing the patient susceptibility to the development of
coronary heart disease, cerebrovascular disease, and gangrene. Diabetic retinopathy is the leading cause of blind-
ness in the 20-74 age groups. All ocular structures are involved, however, changes are most pronounced on the retina
and occur in the form of retinopathy and macular edema. Along with poor glycemia control, hypertension is another
major factor for the disease progression. Diabetic patients are at a 25-fold risk of blindness recorded in normal popu-
lation. Routine diagnosis of eye complications includes funduscopy to assess visual acuity, ophthalmometry and to-
nometry. Proliferative retinopathy and macular edema are the main complications threatening patient vision. These
complications can be treated with laser photocoagulation. Vitrectomy is therapy of choice for patients with vitreo-
us hemorrhage and those with retinal detachment. Diabetic nephropathy includes microalbuminuria, proteinuria,
hypertension, and progressive renal failure. Disease progression is precipitated in diabetic patients with hyperten-
sion, resulting in renal insufficiency with a 5- to 7-year period. In the initial stage, renal insufficiency is characterized
by kidney enlargement and increased glomerular filtration. In this stage, mild microalbuminuria may also be present
in case of poor glycemia control. Proper follow up of kidney function, blood pressure (ACE inhibitors) and glycemia
control are of utmost importance. In terminal renal insufficiency, the only treatment options are hemodialysis and
kidney transplantation. The interaction of diabetic neuropathy and vascular disorders with superimposed infection
leads to a number of functional and structural changes known as diabetic foot syndrome. In comparison with non-
diabetic population, diabetic individuals are at a 15-fold risk of amputation; however, the risk is reduced with good
glycemia control and appropriate foot care. Peripheral neuropathy implies loss of sensation, while also contribut-
ing to poor foot statics and deformities that favor the development of pressure ulcers and ulceration. Inadequate
blood supply due to angiopathy favors the development of infections, osteomyelitis and gangrene, thus closing the
‘vicious circle’. Thorough inspection of the patient feet should be done at least every three months, with due atten-
tion paid to the possible presence of ulcer, callus and deformities. When ulcers are already present, they should be
surgically treated to remove all devitalized tissue, followed by antibiotic therapy and then wearing orthopedic shoes.

KEY WORDS: microangiopathy, diabetic retinopathy, nephropathy, diabetic foot syndrome
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Neuropatija
Dijabetska neuropatija - neuropatska bol

MARIJANA PERSOLI-GUDELJ, MIRJANA LONCARIC-KATUSIN i MIRA FINGLER

Hrvatsko drustvo za lijeCenje boli, Hrvatski ljecnicki zbor, Zagreb, Hrvatska

Neuropatije su bolesti perifernih Zivaca koje se javljaju uglavnom simetri¢no oSte¢enjem u najdistalnijim dije-
lovima perifernih Zivaca (stopalo), ali kod progresije bolesti Sire se i proksimalno (potkoljenica, $aka i Sire, kor-

jeni Zivaca, produzena mozdina i mozak).

Patofizioloski radi se o oSte¢enju mijelinske ovojnice ili aksona motorickih, senzornih ili vegetativnih Ziv€anih
vlakanarazliCitog intenziteta i etiologije. Manifestiraju se motorickim i osjetnim simptomima koji mogu biti po-
zitivni (parestezije, hladnoca, vrucina, trnci, probadanie, Zarenije) ili negativni (hipoestezije, hipoalgija, alodinija
)i vegetativnim simptomima. Refleksi su oslabljeni ili ugasli. Neuropatije moZe pratiti i degeneracija na skele-
tu, posebno stopalu. Kod postavljanja dijagnoze vazne su klinicke i neurofizioloSke karakteristike, vrijeme na-
stanka i trajanje. Prema etiologiji dijelimo ih na hereditarne i stecene.

Dijabeticka neuropatija je najceS¢i oblik kasnih komplikacija dijabetske bolesti u zemljama razvijenog svijeta.
S obzirom na anatomske promjene i klinicku sliku manifestira se u nekoliko sindroma, a jedan od njih je i ne-

uropatska bol.

KLJUGNE RIECI: neuropatska bol, analgetici, dijabetes

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Prim. Marijana Persoli-Gudelj, dr. med.

Opca bolnica Karlovac
Andrije Stampara 3
47 000 Karlovac, Hrvatska

NEUROPATSKA BOL

Prema definiciji Medunarodne udruge za izucavanje
boli (IASP), neuropatska bol (NPB)je bol inicirana ili
uzrokovana primarnom lezijom ili disfunkcijom Ziv-
Canog sustava. Zbog moguce konfuzije s normalnom
plasti¢noscu nociceptivnog sustava, posebna interesna
skupina za neuropatsku bol Neup SIG (2007.) modifici-
rala je staru definiciju i formulirala je kao izravnu po-
sljedicu lezije ili bolesti somatosenzornog sustava (1).
Kroni¢na neuropatska bol nije jedinstven entitet, Ce-
sta je u klini¢koj praksi, zna¢ajno kompromitira kvali-
tetu zivota i velik je ekonomsko-zdravstveni problem.
Prevalencija u opcoj populaciji visoka je i krece se iz-
medu 3,3% i 8,2%. Starenjem populacije ocekuje se
daljnji porast prevalencije, poglavito nekih klinickih
entiteta neuropatske boli (postherpesna neuralgija,
dijabetska polineuropatija, neuropatska bol pridru-
zena karcinomskoj bolesti). Etioloski vrlo heterogena
oStecenja (infektivna, metabolicka, genetska, toksi¢na,

kompresijska, ishemijska) somatosenzornog puta na
svim razinama rizik su za razvoj neuropatske boli (2).
Neuropatska je bol bolest s mnogo lica, ¢ija klinicka
prezentacija pociva na viSestrukim patofizioloskim
mehanizmima. Duboka o$tecenja mijenjaju neuro-
fizioloSke i biokemijske karakteristike Ziv€anog tkiva,
dolazi do neuroplasti¢nih promjena $to znacajno utje-
¢e na mehanizam nastanka, prijenosa i karaktera bo-
li. Smatra se da neuropatska bol nije nozoloski entitet.
Percepcija i detekcija bolnog podrazaja su nepredvi-
dive, a ucestala je pojava hiperalgezije i alodinije. Po
svojim osnovnim karakteristikama bol je kontinuira-
na ili paroksizmalna, jakog intenziteta, iradijacija boli i
senzorni deficit uglavnom prate zahvacene neuromo-
torne strukture. Bolesnici navode pozitivne i negativ-
ne simptome poput: pecenja, Zarenja, sijevanja, pro-
badanja, a kao i svaku drugu kroni¢nu bol, neuropat-
sku bol prati izrazit psihijatrijski komorbiditet (anksi-
oznost, depresija) (3).
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Klinicko obiljeZje neuropatske boli je sama distribuci-
ja boli, koja je uvijek lokalizirana u inervacijskom po-
drucju zahvacdene neurogene strukture, dakle u zoni
promijenjenog senzibiliteta. Etioloski vrlo razlicite bo-
lesti mogu imati slicne simptome i znakove, u ¢ijoj su
podlozi viSestruki patoloski mehanizmi (4).
Dijagnozu neuropatske boli temeljimo na iscrpnoj i
pomno uzetoj anamnezi, flzikalnom pregledu, neuro-
loskom pregledu, neurofizioloskim testovima, slikov-
nim prikazima, kvantitativno-senzornom testiranju i
dijagnosticko-farmakoloskim testovima.

Vrlo heterogeni entiteti periferne i centralne neuropat-
ske boli imaju iste simptome i znakove: Zarenje, pro-
badanje, pecenje, trnci, toplina, hladnoca (5).

LIJECENJE NEUROPATSKE BOLI

Suvremeni pristup lijecenju NPB pociva na komplek-
snoj patofiziologiji, na mehanistickom pristupu koji se
logi¢no namece kao ucinkovit koncept maladaptivne
neuroplasti¢nosti. Medutim, u klinickoj je praksi tes-
ko prepoznati vezu izmedu simptoma, znakova i pret-
postavljenih patofizioloskih mehanizama zbog cega
se lijecenje — osobito farmakolosko - temelji na simp-
tomatskom pristupu, na lijecenju simptoma i znako-
va koje navodi bolesnik. Nerijetko je potrebno veliko
klinicko iskustvo, posebice pri koriStenju kombinira-
ne farmakoloske terapije, $to je i najcesca doktrina u
lijecenju boli (predugo traje titracija te razdoblje poku-
$ajaipogresaka u izboru optimalne farmakoterapije).
Preporuca se multimodalni pristup lijecenju, odnosno
kombinacija farmakoloskih i nefarmakoloskih postu-
paka (tablica 1) (6,7).

Hrvatsko drustvo za lijecenje boli, rukovodeci se pre-
porukama Europske federacije neuroloskih drustava
(EENS), prihvatilo je smjernice EFNS-a za farmako-
losko lijecenje NPB (8). Prema tim smjernicama za pr-
vu liniju izbora u farmakoloskom lijecenju NPB pre-
porucaju se antiepileptici (gabapentin, pregabalin) ili
triciklicki antidepresivi (amitriptilin). Za drugu lini-
juizbora preporucaju se inhibitori ponovnog unosa

Tablica 1.
Lijecenje neuropatske boli

serotonina i noradrenalina (duloksetin, venlafaksin)
koji imaju manju ucinkovitost od prve skupine ali su
sigurniji i imaju manje kontraindikacija od triciklickih
antidepresiva te bi trebali imati prednost pred prvom
skupinom osobito kod bolesnika s kardiovaskularnim
rizikom. Druga/treca linija lijecenja ukljucuje opioide
(tramadol, oksikodon).

U slucaju kada se monoterapija pokaZe neucinkovi-
tom preporuca se kombinirana farmakoterapija s na-
glaskom na cinjenicu da treba kombinirati lijekove s
razli¢itim mehanizmima djelovanja. Terapijski u¢inak
blokiranjem bolne poruke na presinaptickim opioid-
nim receptorima monoterapijom opijatima je nedo-
statan. Snazan nociceptorski podrazaj nalaze primje-
nu visokih doza §to dovodi do javljanja nuspojava. Pro-
boj blokade bolnog podraZaja uzrokovan weind-up fe-
nomenom suzbija se sinergistickim u¢inkom NMDA
antagonista (ketamin) i opioida. Posredno smanjiva-
nje aktivnosti NMDA receptora postize se spinalnom
primjenom lokalnih anestetika (bupivakain) i opioida.
Klinicki je dokazan povoljan uc¢inak spinalne primjene
alfa 2 agonista (klonidin) i GABA agonista koji se teme-
lji na povecanju aktivnosti neopioidnog inhibitornog
sustava na prijenos boli. Spinalno primijenjeni GABA
agonisti s opioidima imaju sinergisticki ucinak.
Lijekovi koji djeluju posredstvom serotonergickog i
adrenergickog sustava (triciklicki antidepresivi, tra-
madol) istim mehanizmom djelovanja primijenjeni s
opijatima postizu sinergisticki ucinak. Ako je hiperal-
gezija uzrokovana upalom, dostatan analgeticki uci-
nak postiZe se primjenom opijata i NSAIL.
Nefarmakoloske metode lijecenja postale su dio uobi-
Cajene svakodnevne klinicke prakse. Kombinacijom far-
makoloskih i nefarmakoloskih metoda lijecenja NPB-i
smanjuje se potros$nja analgetika a time i broj nezelje-
nih nuspojava izazvanih lijekovima. Najvise upotreblja-
vane neinvazivne stimulativne tehnike su: transkuta-
na elektri¢na nervna stimulacija (TENS), akupunktu-
ra, laser, magnetoterapija. TENS ima dokazan analget-
ski ucinak, te uz redovitu kineziterapiju znacajno pri-
donosi poboljsanju funkcionalnog statusa bolesnika.

Farmakolosko lijecenje Stimulacijsko lijeCenje Kirurske intervencije Psiholoski i drugi postupci
Antidepresivi TENS Dekompresija kognitivno-bihevioralna terapija
Antikonvulzivi stimulacija ledne mozdine simpatektomija hipnoza
Agonisti GABA intracerebralna stimulacija denervacija relaksacija
Topici stimulacija motornog korteksa hordotomija bio-feedback
Antagonisti NMDA akupunktura radiofrekventna lezija fizikalna terapija
Opioidi laseroterapija DREZ kiropraktika kiropraktika
Kanabinoidi uklanjanje neuroma
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Racionalni pristup lijeCenju neuropatske boli s obzirom
na mehanizam nastanka boli prikazan je u tablici 2.

Tablica?2
Racionalni terapijski pristup neuropatskoj boli
MEHANIZAM TERAPIJSKA OPCIJA
Nveur)aln.o modifikacija same bolesti
ostecenje
Ektopi¢na antikonvulzivi
aktivnost blokatori NA kanala
otvaraci K kanala
modulatori Ca kanala
Gubitak agonisti opijatnih receptora
inhibicije antidepresivi, agonisti alfa-2
adrenoreceptora
agonisiti GABA ili glicinskih receptora?
Centralna antagonisti glutamatnih receptora
senzitizacija modulatori Ca kanala
Tablica 3.

Algoritam primarnog zbrinjavanja neuropatske boli

BOL KOD DIJABETICKOG STOPALA

Dijabeticko stopalo ja najcesca kroni¢na komplika-
cija Secerne bolesti. Bol koja se javlja u tih pacijenata
moze se okarakterizirati prema trajanju kao kroni¢na,
a prema patomehanizmu nastanka kao neuropatska.
Prema uzroku posljedica je metabolickih i hemodi-
namskih (mikroangiopatije) promjena izazvanih Se-
cernom bolesti.

Prevencija i pravodobno multimodalno lijecenje dija-
betske polineuropatije bitno poboljsava kvalitetu Zivo-
ta bolesnika i smanjuje rizik razvoja dijabetickog sto-
pala.

Osnova prevencije i lijecenja dijabetske polineuropa-
tije je regulacija Secerne bolesti i primjena algoritma
primarnog zbrinjavanja NPB (tablica 3). Doze lijekova

NEFARMAKOLOSKE INTERVENCIJE
Fizikalna terapija
Psiholo3ka terapija
Ziv&ani blokovi (olak3anje rehabilitacije)

FOKALNA NEUROPATIJA
Topicka primjena lidokaina

!

&

Neucinkovit ili

- dijelomican odgovor

2. TCA
3. SNRI

ZAPOCETI MONOTERAPIJU PRVOM LINIJOM
1. GABAPENTIN ILI PREGABALIN

/

Neugcinkovit odgovor ili
nuspojave

y
Prije¢i na mogu¢i izbor monoterapije
prve linije (1,2,3)

y

Neucinkovit odgovor ili
nuspojave

A

Zapoceti monoterapiju sa

tramadolom ili opioidnim
analgetikom

AN

Djelomican terapijski odgovor

A

RazmiSljati o dodatku lijeka
prve linije(1,2,3)

y
Djelomican terapijski odgovor

y

Razmisliti o tramadolu ili opioidnom
analgetiku kao dodatku

nuspojave

Neucinkovit odgovor ili

v

Interventne metode lijecenja
Rehabilitacijski programi za lijec¢enje boli

ACTA MEDICA CROATICA 39



M. Persoli-Gudelj, M. Loncari¢-Katusin, M. Fingler. Dijabetska neuropatija - neuropatska bol. Acta Med Croatica, 64 (Supl. 1) (2010) 37-41

preporucenih za lije¢enje neuropatske boli sa prate¢im
nuspojavama i upozorenjima prikazane su u tablici 4.
Lijecenje boli koja se javlja u ovih pacijenata mora biti
sastavni dio sveobuhvatne terapije koja zahtijeva mul-
timodalni i multiprofesionalni pristup (6). Uz lijeCenje
osnovne bolesti (regulacija Secera) potrebno je lijeci-
tiibol. Pravodobnom i pravovaljanom terapijom boli
smanjuje se bolni podrazaj, smanjuje se stresni odgo-
vor organizma na bol i znakovito poboljSava klinicki
ishod lijecenja. Lijecenje treba provoditi prema algo-
ritmu primarnog zbrinjavanja neuropatske boli od-
nosno prema Smjernicama Europske federacije neu-
roloskih drustava (EFNS-a ) za farmakolosko lije¢enje
neuropatske boli (7).

ZAKLJUCAK

Lijecenje neuropatske boli zahtijeva poznavanje i ra-
zumijevanje sloZenih patofizioloSkih mehanizama na-
stanka i prijenosa boli te multimodalni pristup u pri-
mijeni lijekova.

Multimodalnost i multidisciplinarnost, kombinacija
farmakoterapije i nefarmakoloskih postupaka najbolji
sumodel u planiranju individualne strategije u lijece-
nju bolesnika s kroni¢cnom NPB-i. Nefarmakolo$ke me-
tode lijecenja NPB postale su dio svakidasnje terapije.
Glavni ciljevi u lijeCenju NPB-i usmjereni su na: sma-
njenje periferne i centralne senzitacije, smanjenje ek-
topicke aktivnosti, povecanje centralne inhibicije, sma-
njenje centralne facilitacije, smanjenje simpaticke ak-
tivnosti i na smanjenje komorbiditeta.

Tablica 4.
Karakteristike lijekova za lijeCenje neuropatske boli (preporucene doze, nuspojave i upozorenja)
LIJEK DOZA MAKSIMALNA DOZA NUSPOJAVE I NAPOMENE
5% Lidocain naljepak  1- 3 naljepka/12h 3naljepka/12h e Eritem koZe
* Oprez kod antiaritmika prve skupine
* Naljepak staviti na bolno mjesto
Triciklicki antidepresivi 10-25 mg/d, uveceiliu 50-150 mg/d; e Srcani blokovi
amitriptyline, dvije doze/12h. Povecanje median 50-75 mg/d ¢ Ortostaska hipotenzija
imipramine, doze tjedno za 10-25 mg/d e Sedacija, konfuzija
nortriptyline,  Suha usta, retencija urina
desipramine e Kontraindicirano kod glaukoma i kod
uzimanja MAO inhibitora
SNRIs 37,5mg lxdan 150-225 mg/d  Hipertenzija
Venlafaxine Povecanje tjedno za (maksimum 375 mg/d) ¢ Ataksija, sedacija, nesanica, muc¢nina
37,5mg/d e Suha usta, konstipacija
* Anksioznost, anoreksija
e Prilagodba doze kod renalne insuficijencije
¢ Kontraindicirano kod glaukoma i kod
uzimanja MAO inhibitora
Antikonvulzivi
Carbamazepine 100-200 mg/d, 600-1200 mg/d ¢ Sedacija, ataksija, ra$
Tjedno povecanje za (maksimum 1600 mg/d ¢ Diplopija, agranulocitoza
100-200 mg/d ¢ Muchnina, dijareja, hepatotoksi¢nost
e Aplasti¢na anemija, Stevens-Johnsonov
sindrom
Gabapentin 300-900 mg/d, 1200-2400 mg/d * Sedacija, ataksija, edemi
Povecanje doze tjednoza  (maksimum 3600 mg/d) ¢ Diplopija, nistagmus
300 mg/d Prilagodba doze kod renalne insuficijencije.
Pregabalin 50-150 mg/d, 300-600 mg/d
U dvije doze (maksimum 600 mg/d)
Opioidi
Tramadol Svakih 12 h 200-400 mg/d Oprez kod epilepsije
Povecanje doze tjednoza  (maksimum 800 mg/d) Mucnina, ortostatska hipotenzija, sedacija
50 mg/dan
Morfij ili ekvianalgetska Odabir doze prema nacelu Na osnovi titracije Sedacija
doza drugog opioida (ili titracije za opioidno Preventivno davanje laksativa i antiemetika
alternativa) naivne bolesnike
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SUMMARY
DIABETIC NEUROPATHY — NEUROPATHIC PAIN
M. PERSOLI-GUDELJ, M. LONCARIC-KATUSIN and M. FINGLER

Croatian Society for Pain Control, Croatian Medical Association, Zagreb, Croatia

Neuropathies are peripheral nerve diseases that mostly manifest as symmetric lesions in the most distal par-
ts of peripheral nerves (foot), however, with disease progression the lesions extend proximally as well (lower
leg, hand, and even involving nerve roots, medulla oblongata and brain). Pathophysiologically, it is a damage
of varying severity and etiology to myelin sheath or axons of the motor, sensory or vegetative nerve fibers. The
lesions manifest with sensorimotor symptoms that may be positive (paresthesia, cold, heat, tingling sensa-
tion, shooting pain, burning sensation, etc.) or negative (hypesthesia, hypalgesia, allodynia, etc.), and vegeta-
tive symptoms. Reflexes are attenuated or lost. Neuropathies may be accompanied by degenerative changes
of the skeleton, foot in particular. On making the diagnosis, clinical and neurophysiologic characteristics, time
of onset and duration are of importance. According to etiology, there are hereditary and acquired neuropathi-
es. Diabetic neuropathy is the most common form of late diabetes complications in industrialized countries.
In terms of anatomic changes and clinical picture, diabetic neuropathy can manifest as a number of syndro-
mes, including neuropathic pain.

KEY WORDS: neuropathic pain, analgesics, diabetes mellitus
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Od neulcerativnih promjena koze do gangrene

MIRNA SITUM, MAJA KOLIC i MARIO SEKERIJA!

Klinicka bolnica , Sestre milosrdnice" i* Klinicka bolnica ,,Merkur*, Sveucilisna klinika Vuk Vrhovac, Zagreb, Hrvatska

Secerna bolest je slozeni metabolickih poremecaj koji je, izmedu ostalog, kompliciran i koznim manifestacija-
ma bolesti. Zbog porasta prevalencije rastuci je javnozdravstveni problem, kako u svijetu tako i kod nas. Sma-
tra se da 30-100% osoba sa Secernom boleS¢u ima neku od promjena koze povezanu s dijabetesom. Vecina
koznih promjena u Secernoj bolesti patofizioloski se objaSnjava procesom ne-enzimske glikacije proteina koja
zatim mijenja njihova fizikalna i kemijska svojstva. Dobra metaboli¢ka kontrola bolesti zna¢ajno smanjuje rizik
za nastanak komplikacija, no nazalost pojedine kozne promjene povezane su s farmakoloskom terapijom dija-
betesa. Kozne promjene u Secernoj bolesti dijelimo u Cetiri skupine: promjene s manjom ili ve¢om povezano-
S¢u s dijabetesom, kozne infekcije, poremecaji koze zbog dijabetickih komplikacija i alergijske reakcije na lije-
kove za dijabetes. Svaka od tih skupina ima svoje posebnosti, kako u epidemioloskom i patofizioloSkom smi-
slu, tako i u nacinima lijeCenja. Potrebno je podici svjesnost o promjenama koZze u dijabetesu, educirati medi-
cinsko osoblje 0 naginu prepoznavanja kako bi se bolesnike moglo pravilno lijegiti ili uputiti dermatologu od-

nosno dijabetologu.

KLJUCNE RUECK: Secerna bolest, koZa, infekcija

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Prof. dr. sc. Mirna Situm, dr. med.

Klinicka bolnica , Sestre milosrdnice”

Vinogradska ul. 29
10000 Zagreb, Hrvatska

Secerna bolest (diabetes mellitus) predstavlja skupinu
metabolickih poremecaja koji su karakterizirani hiper-
glikemijom nastalom zbog poremecaja u izlucivanju
i/ili djelovanju inzulina. Procjene Medunarodne dija-
beticke federacije (International Diabetes Federation;
IDF) navode ucestalost Secerne bolesti u svijetu 2010.
godine od 6,6%, a u Europi 8,5% u dobnoj skupini 20-
79 godina. Predvida se da ce 2030. broj oboljelih od
Secerne bolesti u svijetu sa 284,6 milijuna porasti na
438,4 milijuna (1).

Prema recentnom istrazivanju, u Republici Hrvatskoj
u dobnoj skupini 18-65 godina Zivi preko 170 000 oso-
ba sa §ecernom bole3cu, od toga oko 70 000 (42%) ne
zna da je oboljelo (2). U toj je dobnoj skupini ucesta-
lost 6,1%, a u starijoj dobi jos je i veca (izmedu 15% i
20%) tako da se sveukupna ucestalost procjenjuje na
priblizno 9% u odraslih (starijih od 18 godina), te izno-
si gotovo 300 000 osoba.

Vedina osoba sa Secernom bolescu tijekom trajanja
bolesti razvije neku od koZnih komplikacija zbog du-
gorocnih ucinaka Secerne bolesti na mikrocirkulaciju i

kolagen u kozi. Kozne infekcije su ceSce u tipu 2 Secer-

ne bolesti, dok su autoimune lezije ucestalije u tipu 1.

Ucestalost koznih promjena raste s trajanjem Secerne

bolesti, ali one su povezane is lije¢enjem inzulinima i

oralnim hipoglikemizantnim lijekovima (OHL) te mo-

gu biti mjesto ulaza sekundarnih infekcija.

KoZne promjene povezane s Secernom bole$¢u mogu

se podijeliti u Cetiri skupine:

I.  koZne promjene s vecom ili manjom povezanoscu
sa Secernom boleScu

II. infekcije koZe

ITI. koZne promjene uzrokovane komplikacijama Se-
cerne bolesti

IV. kozne promjene kao reakcija na oralne hipoglike-
mike i inzulin.

. KOZNE PROMJENE S VECOM ILI MANJOM
POVEZANOSCU SA SECERNOM BOLESCU

KoZne promjene iz ove skupine su karakteristicne, ali
nisu specificne za Secernu bolest.
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1. Dijabeticka dermopatija

Dijabeticka dermopatija jedna je od najcescih koznih
promjena koja se javlja u oboljelih od Secerne bolesti
(3,4), ali za nju nije specificna, buduci da se javljaiu
zdravih pojedinaca. Incidencija je proporcionalna s lo-
Sijom glukoregulacijom. Dva se puta ¢eSce javlja u mus-
karaca (4) starijih od 50 godina. Klinicki se promjene
prikazuju kao multiple, bilateralne, asimetricne, crvene
papule ili plakovi koje prelaze u svijetlosmede pigmen-
tirane makule i atrofi¢ne oziljke. Promjene su najcesce
smjeStene pretibijalno, ali se mogu pojaviti na podlak-
ticama, bedrima te iznad koStanih prominencija. Hi-
stoloska slika ranih lezija pokazuje edem papilarnog
dermisa, ekstravazaciju eritrocita te infiltrat limfocita
(5). Promjene su asimptomatske, ne zahtijevaju lijece-
nje, osim zastite od dodatne traume ili infekcije, a tije-
kom 1 do 2 godine, postupno, spontano regrediraju (6).

2. Necrobiosis lipoidica

Necrobiosis lipoidica (NL) je kroni¢na granulomatozna
upala, lokalizirana najcesce pretibijalno (7). Bolest je vr-
lo rijetka (javlja se u manje od 1% oboljelih od Secerne
bolesti). NL je tri do Cetiri puta ¢e$¢a u Zena nego u mus-
karaca (4), mlade odrasle dobi. NL je jedan od biljega Se-
cerne bolesti, ali nije specificna (oko jedne trecine svih
oboljelih ne boluju od Secerne bolesti (8). U 15% bole-
snika NL prethodi javljanju Secerne bolesti, u prosjeku
tijekom dviju godina; u 25% bolesnika te se dvije bolesti
javljaju istodobno, a ostatak bolesnika veé boluje od Se-
cerne bolesti u trenutku pojave prvih simptoma NL (9).
Klinicki se prikazuje kao crvenkasto-zuckasto-smedka-
ste, oStro ogranicene, diskoidne, atroficne papule i pla-
kovi, uz uobicajeno prosijavanje teleangiektazija, kod
jedne trecine bolesnika centralni dio ulcerira. Promje-
ne se karakteristicno javljaju na anteriornoj i lateralnoj
strani potkoljenica, mogu biti prisutne na licu, rukama
ili trupu, ali u tim slu¢ajevima je manje vjerojatno da je
NL povezana sa Secernom bolesti (10). Mogu biti soli-
tarne ili multiple, unilateralne ili bilateralne. Histoloski
se vidi degeneracija kolagenih vlakana u dermisu (pr-
venstveno u retikularnom sloju) okruzenih palisada-
ma histiocita te obliterativni granulomatozni vaskuli-
tis (9,11). Rezultati lije¢enja nisu zadovoljavajuci. Kori-
ste se lokalni kortikosteroidni pripravci pod okluzijom
ili intralezionalna aplikacija kortikosteroida. Rezultati
raznih studija pokazuju da je moguce i koriStenje ace-
tilsalicilne kiseline i dipiridamola (12,13), PUVA-krema
(14), s vecim ili manjim uspjehom, ovisno o istraZivanju.

3. Granuloma annulare

Granuloma annulare (GA) je kroni¢na granulomatozna
upala. Lokalizirani oblik bolesti nije povezan sa Secernom
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bolescu, dok se generalizirani oblik javlja u 0,5 do 10%
oboljelih od Secerne bolesti (15). Lokalizirani oblik uo-
bicajeno se javlja u djece i mladih odraslih, dok se gene-
ralizirani oblik javlja cesce u odraslih. Klinicki se ocitu-
je pojavom papula ili plakova anularnog rasporeda, sa
centralnom regresijom, boje koze ili crvenkaste. Predi-
lekcijsko mjesto su dorzumi Saka i stopala te prsti Saka i
stopala ulokaliziranom obliku, dok je u generaliziranom
obliku zahvacen i trup. Histoloski nalaz pokazuje fokal-
nu degeneraciju kolagena u gornjem i srednjem dermi-
su, okruzenu palisadom histiocita i multinuklearnih ori-
jaskih stanica (4). Promjene su pretezno asimptomatske,
ne zahtijevaju lijeCenje i uglavnom spontano regrediraju.

4. Zadebljanje koZe kod oboljelih od secerne bolesti -
dijabeticka dermopatija

Oboljeli od Secerne bolesti imaju deblju kozu od opce
populacije (16). Kod oboljelih od DM postoje tri obli-
ka zadebljanja koZe: 1. sklerodermijske promjene koZe
prstijuidorzuma $aka povezane s ukoc¢enim zglobovi-
ma i ogranicenom pokretljivoscu zglobova, 2. klinicki
neprimjetno, ali mjerljivo zadebljanje koze i 3. sclere-
dema adultorum Buschke (17).

Scleroderma-like sindrom (sklerodermijske promje-
ne kozZe prstiju i dorzuma Saka povezane su s ukoce-
nim zglobovima i ogranicenom pokretljivoS¢u zglobo-
va; Wawxy skin syndrome). Cak jedna trecina oboljelih od
Secerne bolesti (tip I tip IT) imaju zategnutu, zadebljanu
kozu dorzuma $aka. Ogranicena pokretljivost zglobova
jedna je od najranijih komplikacija Secerne bolesti ko-
ja se javlja u djece i adolescenata ve¢ nakon 10 godina
trajanja DM. Najranije su zahvac¢eni metakarpofalange-
alni i proksimalni interfalangealni zglobovi $to dovodi
do ogranicene aktivne, a zatim i pasivne ekstenzije tih
zglobova Sto se smatra najvaZnijim dijagnostickim zna-
kom (18). Ta promjena na koZi moZe pratiti MODY (Ma-
turity-Onset Diabetes of the Young) te je povezana s losi-
jom prognozom razvoja retinopatije i nefropatije (10,19).
Scleredema adultorum Buschke je poremecaj koji je ka-
rakteriziran induracijom koZe zbog depozita mukopo-
lisaharida. MoZe se javiti nakon streptokokne infekcije
ili gripe, najcesce u djece i mladih Zena (7). Kod odra-
slih povezana je sa Secernom bolesti. Klinicki je karak-
terizirana dugotrajnim zadebljanjem koZze leda i stra-
7Znje strane vrata.

5. Dijabeticke bule

Pojava bula kod oboljelih od DM je rijetka ali specific-
na manifestacija. Bule se javljaju u odraslih muskaraca,
s dugotrajnim DM tipa I i razvijenom perifernom neu-
ropatijom (10). Bule se najceSce pojavljuju spontano,
lokalizirane su na prednjim i postrani¢nim stranama
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potkoljenica i dorzumu stopala, a tek ponekad na pod-
lakticama i $akama. Cesto su obostrane, a ispunjene
su bistrim, sterilnim sadrzajem, bez okolnog eritema.
Uobic¢ajeno zacjeljuju unutar 2 do 5 tjedana (6,20), bez
oziljka, amogudi su recidivi (17). Histoloski se vidi lezija
smjeStena intraepidermalno, bez akantolize (4,10). Rje-
de su bule ispunjene hemoragi¢nim sadrzajem te zacje-
ljuju atrofijom i oZiljkom. U tom slucaju histoloski nalaz
pokazuje leziju ispod dermo-epidermalne granice (10).

6. Acanthosis nigricans

Acanthosis nigricans (AN) pojavljuje se u stanjima in-
zulinske rezistencije (21). Ta je promjena najvjerojat-
nije uzrokovana ¢imbenicima koji stimuliraju epider-
malne keratinocite i proliferaciju dermalnih fibrobla-
sta. U svojem benignom obliku, taj je ¢imbenik vjero-
jatno inzulin ili inzulinu sli¢an faktor rasta (IGF) koji
potice propagaciju epidermalnih stanica. Klinicki se
ocituje pojavom smedkastih papilomatoznih i ¢esto
hiperkeratoti¢nih koZznih promjena lokaliziranih u koz-
nim pregibima (aksilarno, poplitealno, kubitalne jame,
vrat, perinealna regija, submamarno te perioralno). Hi-
stoloski se vidi znacajna hiperkeratoza i papilomatoza
(9) te blaga epidermalna akantoza. Uz temeljne mje-
re lijecenja (redukcija tjelesne teZine, tjelovjezba), do-
datno se mogu lokalno aplicirati retinoidi i keratolitici.

7. Zuta obojenost koZe

Uzrok Zute obojenosti koZe kod oboljelih od DM jo§
uvijek ostaje nepoznanica. Moguci razlog je neenzi-
matska glikacija dermalnog kolagena i ostalih prote-
ina u kozi (10).

8. Zuta obojenost noktiju

Zuta obojenost noktiju javlja se u 40% do 50% starijih
osoba oboljelih od DM tip II (22). Jedan je od vaznih zna-
kova Secerne bolesti, a prikazuje se kao Zuta ili smedka-
sta pigmentacija distalnog dijela ploce nokta palca. Sma-
tra se da je mehanizam nastanka glikacija, jednako kao
kod Zute obojenosti koze (23). Zuti nokti vide se i kod
onihomikoze, psorijaze i starijih osoba, ali ta stanja ni-
su povezana s prije navedenim znakom Secerne bolesti.

9. Perforirajuce dermatoze

Perforirajuce dermatoze javljaju se kod oboljelih od
Secerne bolesti s terminalnim bubreznim zatajenjem
kao posljedicom dijabeticke nefropatije (24). Klinicki
se prikazuju kao hiperkeratoticke papule velicine 2-10
mm u promjeru, a lokalizirane su na ekstremitetima,
trupu i dorzumima $aka. Moguca je pojava Koebne-
rovog fenomena i intenzivnog svrbeza, primarno na
nogama.

10. Pigmentna purpuricna dermatoza

Klinicki se prikazuje kao narancasto-smedkaste ma-
kule lokalizirane pretibijalno. Javlja se u starijih osoba
oboljelih od Secerne bolesti, od kojih 50% ima vec ra-
zvijenu dijabeti¢ku dermopatiju.

11.Vitiligo

Vitiligo se ceSce javlja u oboljelih od Secerne bolesti ti-
pa 1 nego u opcoj populaciji. Od 1 do 7 posto obolje-
lih od Secerne bolesti ima vitiligo, u odnosu na 0,2 do
1 posto opce populacije. Cesce javlja u oboljelih od Se-
cerne bolesti starije Zivotne dobi (25).0boljeli od Se-
cerne bolesti i vitiliga ¢eS¢e imaju pozitivnu obitelj-
sku ili osobnu anamnezu na druge autoimune bole-
sti. Klinicki se prikazuje o$tro ograni¢enim depigmen-
tiranim makulama lokaliziranim naj¢e$ce simetri¢no
na ekstenzornim stranama ekstremiteta, uglavnom u
podrucdju interfalangealnih zglobova, koljena i lakto-
va, perioralno, periokularno, na licu, aksilarno, peri-
umbilikalno i pretibijalno (4).

12. Lichen planus

Prema nekim istrazivanjima lichen planus ¢esci je u
oboljelih od Secerne bolesti tipa 1 nego u opcoj popu-
laciji (26). Klinicki se lichen planus prikazuje pojavom
poligonalnih eritematozno-lividnih, plosnatih papu-
la, najceSce lokaliziranih na fleksornoj strani zapesca
i podlaktica te dorzumima stopala i potkoljenicama.
Lichen planus bukalne sluznice prikazuje se u obliku
bjelkaste retikularne strukture.

13. Alezzandrinijev sindrom

Alezzandrinijev sindrom udruzen je sa Secernom bole-
$cu tipa 1. Sindrom ¢ini unilateralno odvajanje retine s
ipsilateralnim vitiligom, poliozom i gluhocom (10,27).

14. Pruritus

Pruritus je Cesti simptom, a javlja se u viSe od 50% der-
matologkih bolesnika. Kod dugotrajne Secerne bolesti
Cesta je pojava, a uglavnom je povezan sa suhocom
koZe. Generalizirani pruritus povezan je s komplika-
cijama Secerne bolesti kao $to su kroni¢no bubrezno
zatajenje zbog dijabeticke retinopatije i neuropatija.
Anogenitalni pruritus nastaje kao posljedica infekci-
je kandidom.

15. Prurigo

Papulonodularne promjene koZe s karakteristicnim
seroznim papulama obiljeZja su dijabetickog pruri-
ga3. Nedovoljno je poznata etiologija i patogeneza ta-
kvih promjena. U bolesnika s DM u porastu je preva-
lencija prurigo simplex subacuta koji je karakteriziran
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izbijanjem promjena simetricno primarno na eks-
tenzornim stranama nadlaktica, gornjem dijelu leda,
na prsistu i bokovima. U histoloskoj je slici prisutna
subkornealna vezikula koja sadrzi serum.

16. Eruptivna ksantomatoza

Eruptivna ksantomatoza javlja se u manje od 0,1%
oboljelih od Secerne bolesti (8). Javlja se kod hiperli-
pidemije kao posljedice loSe regulirane Secerne bole-
sti. Klinicki se ocituje kao pojava nakupina multiplih,
tvrdih, Zutih vos$tanih papula, okruZenih eritemato-
znim arealom, promjera 1-4 mm, eventualno praceno
osjecajem svrbeza. Koebnerov fenomen je pozitivan
(28). Predilekcijska mjesta su ekstenzorne strane eks-
tremiteta, trup i glutealna regija. Promjene regredira-
ju korekcijom hiperlipemije i hiperglikemije (6,10,20).

17. Alopecia areata i Effluvium capillorum

Alopecia areata je bolest karakterizirana reverzibilnim
gubitkom kose odredenih podrucja na koZi. Bolesni-
ci s DM tip I imaju ¢eScée alopeciju areatu, dok opce-
nito bolesnici s alopecijom areatom mogu razviti DM.
ZabiljeZena je i familijarna pojavnost alopecije area-
te. Mnoge studije su potvrdile autoimuni mehanizam
u patogenezi DM tip 1. Potvrdena je prisutnost auto-
antitijela na stanice gusterace i limfocitna infiltracija
stanica prije i nakon klinicke manifestacije DM tip 1.
Obic¢no se jedna autoimuna bolest javlja s drugim au-
toimunim bolestima pa se tako i alopecija areata ma-
nifestira s DM u obliku multiplog endokrinog auto-
imunog sindroma. Najcesci klinicki oblici alopecije
areate u bolesnika s DM su alopecia areata universalis
i alopecia totalis, iako je njihova pojavnost rijetka (15).
Obiljezje alopecija je autoimuni mehanizam limfocit-
ne infiltracije dla¢nih folikula. Smatra se da dobra re-
gulacija razine glukoze u bolesnika s DM nema pozi-
tivan uc¢inak na smanjenje gubitka kose.

Effluvium capillorum je bolest karakterizirana gubit-
kom kose ukljucujuci i korijen kose. DM moze biti je-
dan od c¢escih uzroka gubitka kose uz druga stanja kao
$to su infekcije, lijekovi, drugi hormonski poremecaji
i kroni¢ne bolesti.

I1. INFEKCIJE KOZE

Infekcije koZe pojavljuju se u 20% do 50% oboljelih od
DM (29,30), ¢esce u oboljelih od tipa II. Ucestalost koz-
nih infekcija je usko povezana sa srednjim vrijednosti-
ma glukoze u plazmi. Drugi predisponirajuci ¢imbenici
su oStec¢ena mikrocirkulacija, hipohidroza i supresija
T-stani¢ne imunosti, osobito u bolesnika ¢iji se orga-
nizam nalazi u stanju ketoze (31).
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Infekcija koju izaziva Candida sp. mozZe biti rani po-
kazatelj Secerne bolesti. Infekcija kandidom Cesta je
u oboljelih od Secerne bolesti s loSom glukoregulaci-
jom (32). Angularni stomatitis je klasicna komplikaci-
jau djece oboljele od Secerne bolesti. Vulvovaginalna
kandidijaza koja se prezentira svrbezom, bolnoscu i
ljepljivim, sirastim iscjetkom, Cesta je u Zena oboljelih
od Secerne bolesti. Zbog visoke incidencije vulvovagi-
nalne kandidijaze, genitalni simptomi se uobicajeno
empirijski lijece lokalnim antimikoticima (33). Infek-
cija kandidom se u muskaraca najcesce vidi u obliku
balanitisa, balanopostitisa, fimoze i infekcija u inter-
triginoznim podrucjima. Paronihija i onihomikoza su
takoder Cesti oblici infekcije kandidom u oboljelih od
Secerne bolesti, a javljaju se periodicki. Infekcija po-
¢inje ispod distalnog kraja nokatne ploce te napredu-
je prema korijenu nokta, a ceSce se javlja na stopali-
ma. Gljivicna infekcija nokta moZe progredirati u tezu
bakterijsku infekciju $to u konac¢nici moze doprinijeti
razvoju dijabetickog stopala (34).

Dermatomikoze koje su uzrokovane dermatofitima
nisu nista ucestalije u oboljelih od Secerne bolesti ne-
go u opcoj populaciji, ali opasnost su za ulaz sekun-
darne bakterijske infekcije te se zbog toga moraju §to
hitnije lijeciti (35).

Najcesci uzrocnici bakterijskih infekcija u oboljelih od
Secerne bolesti su S. aureus i beta hemoliticki strep-
tokok, a ocituju se kao impetigo, folikulitis, furunkul,
karbunkul, ektima, celulitis i erizipel. U oboljelih od
Secerne bolesti erizipel donjih ekstremiteta Cesto se
komplicira buloznim lezijama koje dovode do gangre-
ne i nekrotizirajuceg fasciitisa (10). LoSe regulirana Se-
cerna bolest i ketoacidoza mogu biti predisponirajuci
faktor za razvoj infekcije uzrokovane raznim, inace ne-
patogenim, mikroogranizmima kao npr. mukormiko-
za uzrokovana Phycomycetama ili anaerobni celulitis
uzrokovan Clostridium sp. Terapija se sastoji od regu-
lacije glikemije, debridmana devitaliziranog tkiva te
intravenske antimikrobne terapije (36).

Eritrazma koju uzokuje Corynebacterium minutissi-
mum, cescée se javlja u oboljelih od Secerne bolesti ko-
ji imaju poviSenu tjelesnu tezinu. Klinicki se prikazu-
je crvenkasto-smedkastim ZariStima prekrivenima pi-
tirjjaziformnim ljuskama koja nastaju u intertrigino-
znim podrucjima. Terapijski se koristi eritromicin, lo-
kalno i/ili sistemski, a bitna je i prevencija znojenja,
trenja i maceracije (20,36). Upala vanjskog zvukovoda
(otitis externa) uzrokovana Pseudomonas aeruginosa
je rijetka, ali moguce fatalna infekcija koja se javlja u
starijih oboljelih. Infekcija se moZe prosiriti od vanj-
skog zvukovoda do baze lubanje, mozdanih ovojnica
i mozga. Terapiju Cine ispiranje i drenaza zvukovoda,
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antibiotska terapija (kinoloni) i debridman devitalizi-
ranog tkiva, ako je potrebno (37).

I11. KOZNE PROMJENE UZROKOVANE KOMPLIKACIJAMA
SECERNE BOLESTI

1. Makroangiopatija

Oboljeli od Secerne bolesti imaju nesto veéu prevalen-
cijuiincidenciju makroangiopatije od opée populacije
(38). U oboljelih od Secerne bolesti LDL, VLDL i trigli-
ceridi su rizicni faktor za razvoj ateroskleroze. Atero-
sklerotske promjene arterija donjih ekstremiteta kli-
nicki se ocituju kao atrofija koze, gubitak dlaka, osje-
¢aj hladnoce prstiju stopala, onihodistrofija i bljedoca
koze kod elevacije ekstremiteta (39).

2. Mikroangiopatija

Klinicki se mikroangiopatija moze prikazati kao dija-
beticka dermopatija, pigmentna purpuri¢na dermato-
za, erizipeloidni eritem, necrobiosis lipoidica, periun-
gvalne teleangiektazije, dijabeticko stopalo te promje-
ne na noktima (1,40). Erizipeloidni eritem se klinicki
prikazuje kao ostro ograniceni eritem potkoljenica ili
dorzuma stopala pracen radioloskim znakovima de-
strukcije podleZece kosti i poCetne gangrene (41,42).
Drugi znakovi mikroangiopatije su reaktivna hipere-
mija i smanjeno kapilarno punjenje na provokaciju to-
plinom i hladnocom (43).

3. Neuropatija

U oboljelih od Secerne bolesti, neuropatija je najce-
$ce distalna, simetri¢na polineuropatija, koja zahva-
¢a motorne i senzorne Zivce (11). KoZne manifestaci-
ja autonomne neuropatije kod Secerne bolesti ocitu-
ju se kao poremecaji znojenja, periferna hiperemija s
eritemom, edemom i atrofijom. Motorna neuropatija
naru$ava ravnotezu izmedu fleksornih i ekstenzornih
miSica, ¢ini dislokaciju masnih jastucica i subluksaci-
je prstiju stopala. Senzorna neuropatija ocituje se pa-
restezijama, gubitkom osjeta topline i boli te subjek-
tivnog osjecaja boli i Zarenja nogu.

4. Dijabeticko stopalo

Dijabeticko stopalo je teska komplikacija Secerne bo-
lesti koja moze dovesti do amputacije. Rizi¢ni ¢cimbe-
nici ukljuc¢uju smanjenu opskrbu kisikom zbog mikro-
angiopatije, neuropatiju, traumu, infekciju, lo§ meta-
bolicki status i prethodni ulkus na tom stopalu. KoZne
promjene u sklopu dijabetickog stopala ukljucuju pro-
mjene povezane s rizicnim ¢imbenicima (mikroangi-
opatija, neuropatija, infekcija, ulkus) te promjene ko-
je nastaju udruzenim djelovanjem tih ¢cimbenika od

kojih neuropatija ima najveci udio. Zbog motorne ne-
uropatije dolazi do miSicne atrofije, deformiteta nogu
i promijenjene biomehanike hoda. Formiranje kalusa
na mjestima pritiska i stanjenje submetatarzalnih ma-
snih jastucica dodatno podize rizik od nastanka ulce-
racija (44). Autonomna neuropatija dovodi do gubitka
znojenja zbog ¢ega je koZa suha i podloZna nastanku
pukotina i fisura. Mb. Charcot je rijetka, ali potenci-
jalno vrlo opasna komplikacija u kojoj multifaktorski
uzroci dovode do kompleksne disorganizacije kostiju
stopala (45). Ulceracija stopala se javlja nakon traume,
koja moze proci neprimijeceno zbog gubitka osjeta
boli, moze biti mjesto ulaza infekcije i predisponirati
razvoju bolesti te mogucoj amputaciji ekstremiteta. S
obzirom na potencijalne opasnosti dijabetickog sto-
pala potrebno ga je imati na umu kod svakodnevnog
rada s dijabetickim bolesnicima, posebno onima pod
visokim rizikom nastanka komplikacija.

IV.KOZNE PROMJENE KAO REAKCIJA NA ORALNE
HIPOGLIKEMIKE I INZULIN

1. Alergijske reakcije na oralne hipoglikemike

KoZne reakcije na oralne hipoglikemike najcesce se
opazaju pri upotrebi prve generacije sulfonilureje (1%
do 5% slucajeva). Promjene se prikazuju kao makulo-
papulozni egzantem, a nakon iskljuéenja iz terapije
dolazi do regresije. Kozne alergijske reakcije kod uzi-
manja sulfonilureje druge generacije su znatno rjede.
Kod primjene metformina opisane su kozne reakci-
je u obliku psoriasiform drug eruption (46), erythema
exudativum multiforme (47) i leukocitoklasticnog va-
skulitisa (48) te eritem, pruritus i vitiligo (49). Kod upo-
trebe tiazolidindiona moguca je pojava edema (49).

2. Alergijske reakcije na inzulin

Uvodenje humanih rekombiniranih inzulina u upo-
trebu smanijilo je ucestalost alergijskih reakcija na in-
zulin na manje od 1%. Alergijske reakcije mogu se po-
dijeliti na rane i odgodene. Rane alergijske reakcije vr-
hunac dostizu unutar 30 minuta od primjene, smiruju
se unutar 1 sat, a klinicki se prikazuju eritemom koji se
moZe razviti u urtike. Te rane alergijske reakcije mogu
se razviti u generalizirani eritem i urtikariju. Odgode-
ne reakcije preosjetljivosti su najcesce, javljaju se dva
tjedna nakon pocetka inzulinske terapije, a prezenti-
raju se kao nodus na mjestu primjene inzulina, 4 do
24 sata nakon injekcije. Bifazne reakcije su rijetke, u
pocetku se razvija lokalna reakcija, a zatim simptomi
serumske bolesti u smislu Arthusove reakcije imunih
kompleksa (6).
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3. Lipoatrofija i lipohipertrofija

Uvodenjem prociscenih humanih inzulina, lipoatrofi-
ja je postala rijetkost (36,50). Klinicki se prikazuje kao
cirkumskriptni, atrofi¢ni areal na mjestu aplikacije in-
zulina, i to 6 do 24 mjeseca nakon pocetka terapije. Li-
pohipertrofija klinicki nalikuje lipomu, prikazuje se
kao dermalni nodus mekane konzistencije, a nasta-
je na mjestu Ceste aplikacije inzulina. Sprjecava se iz-
mjenama mjesta aplikacije (10,20).
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SUMMARY
SKIN CHANGES IN DIABETES — FROM NON-ULCERATIVE CHANGES TO GANGRENE
M. SITUM, M. KOLIC and M. SEKERIJA!

Sestre milosrdnice University Hospital and Vuk Virhovac Institute, University Clinic for Diabetes, Endocrinology and Metabolic
Diseases, Merkur University Hospital, Zagreb, Croatia

Diabetes mellitus is a complex metabolic disorder complicated, among other things, by cutaneous manifestati-
ons of the disease. Due to the growing prevalence, diabetes represents a significant public health issue, both in
Croatia and worldwide. It is estimated that 30%-100% of patients with diabetes have some skin changes asso-
ciated with diabetes. The pathophysiological explanation of the majority of diabetes-related skin changes refers
to the process of nonenzymatic glycation of proteins altering their physical and chemical characteristics. Good
metabolic control of diabetes significantly decreases the risk of complications; unfortunately, some of the skin
changes are associated with diabetes pharmacotherapy. Skin changes in diabetes are divided into four groups:
changes with a more or less pronounced association with diabetes, skin infections, skin disorders due to dia-
betic complications, and allergic reactions to drugs. Each of these groups has its epidemiological, pathophysi-
ological and treatment specificities. It is important to raise awareness of skin changes in diabetes and educate
medical personnel to recognize them in order to enable appropriate treatment or referral to dermatologist or
diabetologist.

Key worps: diabetes mellitus, skin, infection
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Charcotovo stopalo

CIRILTRILLER, DRAGICA SMRKE i DUBRAVKO HULJEV!

Kirurska klinika, Univerzitetski klinicki centar Ljubljana, Ljubljana, Slovenija i ‘Centar za plastic¢nu i rekonstruktivnu kirurgiju,
Kirurska klinika, Klinicka bolnica “Sveti duh’, Zagreb, Hrvatska

Charcotova osteoartropatija najteza je komplikacija na stopalu dijabeti¢ara u sklopu neuropatije. Zbog mo-
torne neuropatije dolazi do potpunog urusenja arhitekture stopala, te se oba luka stopala (uzduznii poprecni)
izravnaju $to dovodi do kroni¢nog i progresivnog oSte¢enja kostiju i zglobova. U zahva¢enim zglobovima Ce-
sto postoji sinovitis, nestabilnost, subluksacije i luksacije, $to u konacnici rezultira potpunim unistenjem kosti-
ju s posljediénim izrazitim deformacijama stopala. Cesto su pridruzeni i prijelomi pojedinagnih ili svih kostiju
stopala bez anamneze o traumi. Budu¢i da motornu neuropatiju prate i oSte¢enja senzornih Zivaca, u poCetku
su te promjene bezbolne, dok se kasnije javlja neuropatska bol, ¢ak i neurodinija. Charcotova osteoartropatija
moze se javitiiu sklopu drugih bolesti koje zahvacaju Zivéani sustav: tabes dorsalis, siringomijelija, cerebralna
paraliza, idiopatska neuropatija, lepra. Bolest se javlja kod 0,1 do 0,4% bolesnika sa Se¢ernom bolesti u petom
i Sestom desetlje¢u Zivota. Nema razlike uCestalosti medu spolovima. Najteza komplikacija Charcotove osteo-
artropatije je rana s posljedi¢nom infekcijom mekih tkiva stopala i deformacija kostiju i zglobova. U ranom sta-
diju bolesti moguci su jos razni korektivni operativni zahvati i usporavanie tijeka bolesti s odtere¢ivanjem za-
hvacenog stopala, a kasnije, kada se razvije infekcija kostiju, najceSce su potrebne amputacije.

KLJUGNE RIECI: dijabetes, neuropatija, osteoartropatija

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Prim. asist. Ciril Triller, dr. med.

Univerzitetni klinicki center Ljubljana

Kirurska klinika

Klini¢ni oddelek za kirurske okuzbe

ZaloSka cesta 7
1000 Ljubljana, Slovenija

uvob

Komplikacije Secerne bolesti mogu biti posljedica zahva-
cenosti arterija ili Zivaca nogu. Glede vrste zahvacenih
Zivaca neuropatija moze biti motorna, senzorna i auto-
nomna. Kod pretezno senzorne i autonomne neuropa-
tije komplikacije se obi¢no vide u obliku rane na stopalu
koja nastaje na netipicnom mjestu stopala, a bolesnik
ne zna kada i kako se je ozlijedio (porezao, uboisl.) Kod
motorne neuropatije, koju obi¢no prati i oStecenje sen-
zornih Zivaca, u 0,1% do 0,4% bolesnika razvije se i ta-
kozvana Charcotova osteoartropatija s klinickom slikom
kroni¢nog progresivnog ostecenja kostiju i zglobova s u
konacnici potpunom deformacijom stopala zbog razru-
Sene arhitekture (sl. 1). Izravnaju se uzduzni i poprecni
luk, a zbog popratne senzorne neuropatije pojavljuju
se bezbolne ulceracije na atipicnim mjestima stopala,
koja obi¢no u zdravih osoba nisu pod pritiskom (sl. 2).
Zahvacena stopala ponekad izgledaju vrlo bizarno (1).

.......

Slika 1. Izgled stopala kod Chartotove osteatropatije
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Slika 2. Plantarna ulceracija kod Charcotovog stopala

Bolest je prvi opisao francuski neurolog Jean Martin
Charcot vec 1868. godine i to kod bolesnika s dorzal-
nim tabesom. Tek su 1938. bolest povezali sa Secer-
nom bolesti. Charcotova osteoartropatija se moZe ja-
viti i kod drugih bolesti koje zahvadaju Ziv¢ani sustav
kao sto su: tabes dorsalis, lepra, cerebralna paraliza,
siringomijelija.

Vecina bolesnika sa Charcotovom osteoartropatijom
ima Secernu bolest barem deset godina i obicno se ti-
pi¢ne promjene javljaju u petom ili Sestom desetljecu
Zivota. Nema razlike u pojavljivanju medu spolovima.

ETIOPATOGENEZA

Osnovni mehanizam nastanka Charcotove deforma-
cije predmet je rasprave sve do danas. Vecina lije¢nika
vjeruje da je bolest jednostavno posljedica ponavljaju-
¢ih ostecenja kod poremecaja propriopercepcije do-
bro vaskularizirane noge. Charcot i Mitchell su zastu-
pali tzv. zivéano-krvnu (neurovaskularnu) teoriju po
kojoj pojacana prokrvljenost u kostima, zbog ostece-
nja , troficnih“ Zivaca, uzrokuje razgradnju kosti, a §to
dovodi do deformacija i prijeloma. Danas je poznato
da su ,troficki“ Zivci u biti autonomni Zivci. Tu teoriju
djelomic¢no potvrduje i praksa, buduci da je zahvaceno
stopalo crveno i toplije. Volkman i Virchow zagovarali
su neurotraumatsku teoriju. Po toj su teoriji zglobovi,
koji su bez osjeta, podvrgnuti ponavljaju¢im manjim
ozljedama, §to moZe dovesti i do prijeloma. Uobica-
jeno do deformacije zahvacenih zglobova dolazi zbog
neadekvatne sanacije prijeloma. Jeffcoate sa sur. je go-
dine 2005. objavio hipotezu o ulozi upale kod nastan-
ka Charcotovog stopala (2). Uzrok nastanka osteoar-
tropatije bio bi prekomjerno izrazen odgovor na oz-
ljedu. Kod manjih ozljeda, kojih bolesnik obic¢no nije
niti svjestan, nastane mikrofraktura, subluksacija ili
dislokacija. Zbog toga se poremeti raspored pritiska

52 ACTA MEDICA CROATICA

na stopalo i zatvoren je zacaran krug, koji jo§ pogor3a-
va oslabljen osjet ili potpuni gubitak osjeta boli (sen-
zorna neuropatija). Buduci da bolesnik nema alarmne
bolove, on i dalje opterecuje nogu i ne miruje. Ozlije-
deni zglobovi nisu imobilizirani i ne miruju pa zbog
toga nije moguce cijeljenje. U konac¢nici se javlja op-
sezna razgradnja i destrukcija kosti i potpuno urusa-
vanje koStane anatomije stopala (3-5). Kosti dijabeti-
Cara su zbog osteopenije izloZene vecem riziku ozlje-
divanja, i takva se kost ve¢ i kod manje, beznacajne oz-
ljede moze slomiti.

U akutnoj fazi Charcotove osteoartropatije uvijek je
izrazena lokalna upala, koju cesto krivo protumaci-
mo kao infekciju. I radioloske je znakove odnosno pro-
mjene na kostima tesko razlikovati od osteomijeliti-
sa (2,6). Jeffcoat sa sur. je misljenja da akutnu Char-
cotovu osteoartropatiju moze kod osjetljivih bolesni-
ka prouzrociti bilo koji lokalni cimbenik koji pokrene
akutni upalni odgovor. To moze biti slucajna ozljeda,
lokalni kirurski zahvat, neuropatska ulceracija ili upa-
la. Citokini prenose akutni upalni odgovor i npr. kod
upalnih procesa kod prijeloma, upravo citokini pokre-
cu dozrijevanje osteoklasta, a time i razgradivanje ko-
sti. Kod bolesnika koji imaju ocuvan osjet boli, taj se
proces zaustavlja upravo iz razloga, jer bol prisili bo-
lesnika da miruje. U dijabeti¢ara sa senzornom neu-
ropatijom ozljede se ponavljaju i upalni proces s oste-
olizom perzistira, te se spontano smiri tek nakon ne-
koliko mjeseci.

KLINICKA SLIKA

Razlikujemo akutni i kronicni oblik Charcotove oste-
artropatije. U dijabeticara su vecinom zahvaceni zglo-
bovi i kosti stopala, a rjede drugi zglobovi. Obi¢no je
zahvaceno samo jedno stopalo, i to prednji, zadnji ili
srednji dio stopala, koji je i najceSce zahvacen. Zbog
opterecenja pri hodu, najslabiju prognozu ima zahva-
cenost zadnjeg dijela stopala. Bolest zapocinje ustraj-
nom oteklinom stopala, a bolesnik pritom negira oz-
ljedu stopala.

U akutnoj fazi bolesti stopalo je crveno, edematozno,
toplo i osjetljivo na pritisak. U tom razdoblju Charco-
tovu osteartropatiju rijetko prepoznamo, bududi da je
relativno rijetka bolest, a prvi su simptomi nespeci-
fi¢ni i teSko je iskljuciti gnojnu upalu, vensku trom-
bozu i osteomijelitis. Stopalo se ponekad jako defor-
mira i postaje kao ladica s izboc¢enim srednjim dije-
lom tabana, jer je lukovi stopala, koji oblikuju stopa-
lo, spuste. Najoptereceniji postaje srednji dio tabana
ina tom mjestu nastaju hiperkeratoze, a cesto i ulce-
racije (sl. 2).
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U manje od pola godine poslije akutne faze nastaju ne-
povratne deformacije stopala, te govorimo o kroni¢noj
Charcotovoj osteoartropatiji. Zbog deformacija i pove-
¢anih pritisaka u podrucju tabana, postoji velika opa-
snost razvoja ulceracija. Dijagnoza u toj fazi nije teska,
pogotovo kada nastanu ulceracije na atipi¢nim dijelo-
vima jako deformiranog stopala.

Od dijagnostickih postupaka najvise podataka moZze-
mo dobiti iz rtg slike stopala koja pokazuje jako razr-
jedenje kostiju stopala s razlicito opseznim destrukci-
jama zglobova i kostiju stopala (sl. 3). Ponekad su vid-
ljivi i prijelomi kostiju. To su sve promjene, koje naza-
lost, nisu specifi¢ne za Charcotovu bolest, vec ih vi-
dimo i kod drugih bolesti. Osjetljivija metoda je scin-
tigrafija kostiju s markiranim leukocitima i s tehne-
cijem. Magnetskom rezonancijom prikazujemo pro-
mjene u mekim tkivima stopala, a za prikaz promje-
na na skeletu sluzi nam kompjuterizirana tomografi-
ja kojom se mogu prikazati sekvestri, kortikalna de-
strukcija, periostalna reakcija, a i mjehurici plina u
kostima. Od ostalih pretraga povremeno koristimo
pokazatelje koStanog metabolizma (alkalna fosfataza,
osteokalcin). Ne postoji jednostavna i sigurna pretra-
ga koja bi omogucila pracenje progresije ili smiriva-
nja znakova bolesti.

Slika 3. Rtg nalaz kod Charcotovog stopala

LIJECENJE

LijeCenje Charcotove osteoartropatije najviSe ovisi o
tome u kojoj fazi bolesti dijabeticar potrazi pomo¢, od-
nosno u kojoj se fazi bolest prepozna. Buduci da je bo-
lest relativno rijetka, obi¢no sam pocetak bolesti pro-
de nezapaZen. Za prevenciju, rano otkrivanje i pravo-
dobni pocetak lijeCenja promjena na stopalima bole-
snika sa Secernom bolesti, ukljucujuci i Charcotovu
osteartropatiju, bitna je osnovna edukacija dijabeti-
Cara i zdravstvenih radnika.

U akutnoj fazi razvoja Charcotove osteoartropatije Ze-
limo zaustaviti i usporiti napredovanje bolest, te sprije-
Citi nastanak deformacija stopala, kao i olaksati bolove.

Nema puno mogucénosti lijecenja. Cilj nam je omo-
guciti rasterecenje stopala i ograniciti gibljivost, a §to
mozemo postici na nekoliko nacina. Upotrebljavamo
klasican gips, hod uz pomoc staka zbog smanjivanja
opterecenja zahvacenog stopala i mirovanje. Imobili-
zacija, koja bi mogla trajati i do godinu dana, nije pri-
hvatljiva za bolesnika, a moZe biti i opasna, buduci da
se pod gipsom, zbog senzorne neuropatije i posljedic-
nog gubitka osjeta stopala, javljaju ulceracije kojih bo-
lesnik nije niti svjestan, te ne moZe pravodobno za-
paziti znakove upale i infekcije. Prema najnovijim sa-
znanjima trenutno je najbolja tehnika gipsanja s po-
lusintetickim kontaktnim gipsom (engl. Total Contact
Cast). Takva gipsana ¢izma oblikuje se po stopalu i pot-
koljenici, te se opterecenja kod hoda podijele jedna-
komjerno na cijelu nogu. Stopalo je djelomi¢no imo-
bilizirano i zastieno. Na taj je na¢in opasnost napre-
dovanja deformacija bitno smanjena. Za bolesnika je
takva imobilizacija udobnija, a gips mozemo odstra-
niti i ponovno ga namjestiti, tako da se lagano odrza-
va njega stopala i moguce je zamijetiti bilo kakve pro-
mjene na stopalu. Uz gips, bolesniku preporu¢amo i
hod uz pomo¢ staka.

Jo$ uvijek nije potpuno poznato mogu li bisfonati, lije-
kovi koji poboljsavaju tvrdocu kostiju, pomo¢i u lijece-
nju akutne faze bolesti (7). Takoder jos nije potvrdena
uloga ultrazvuka niske frekvencije, kao niti djelovanje
terapije magnetom i elektrostimulacije. Pojavljuju se
izvjeSca o dobrom ucinku kalcitonina (8).

U kasnoj ili kroni¢noj fazi bolesti pokusavamo spri-
jecCiti nastanak ulceracija na tabanu i osigurati stabil-
nost stopala. Bolesnici poslije preboljene akutne faze
bolesti, s izrazenim nepravilnostima i deformacijama
na stopalu, trebaju prije svega prilagodenu, posebno
izradenu obucu s uloscima koji su izradeni po odlje-
vu stopala. Na taj se nacin sprjecava nastanak ulce-
racija na tabanu. Potrebna je svakodnevna njega sto-
pala i pazljivo pracenje svih promjena na stopalu. Od
kirurskih zahvata u toj fazi bolesti poznati su zahvati
zbog opseZnih kostanih deformacija i koStanih izra-
Staja koji su prekriveni samo tankom, obi¢no promi-
jenjenom i atroficnom kozom. Prilikom kirurskih za-
hvata odstrani se dio kosti koji komprimira kozu sto-
pala. Kirursko lijecenje je potrebno i kada je izraZzena
nestabilnost stopala, i tada zglobove, odnosno dijelove
stopala, stabiliziramo razli¢itim kirurskim tehnikama.
Tako bolesniku omogucujemo siguran hod u posebno
dizajniranim cipelama.

U slucajevima kada na tabanu nastanu ulceracije, cilj
je lijeCenja zacijeliti ranu, ¢ime Zelimo sprijeciti pro-
gresiju rane i razvoj infekcije mekih tkiva i kostiju.
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Kada se razvije infekcija, te se prosiri na cijelo stopalo
ili na cijelu potkoljenicu, bolesnik je u velikoj opasnosti
od razvoja sistemske infekcije i sepse. Tada je zahvace-
na noga ugrozena, a u opasnosti je i bolesnikov Zivot.
Ranu na stopalu poku$amo inicijalno zalijeciti ade-
kvatnom obucom, gipsanom ¢izmom i hodom uz po-
moc $taka. Potrebne su drenazne incizije i nekrekto-
mije, a Cesto se kod izraZene infekcije upotrebljavaju i
antibiotici. Za lije¢enje rana koristimo suvremene pot-
porne obloge. Nazalost, vedina rana na tabanu u bole-
snika s Charcotovom osteoartropatijom ne zarastava i
stopalo se viemenom posve deformira. Obvezno mo-
ramo napraviti nekrektomiju u slu¢aju kada je zahva-
¢ena kost stopala, i u tom slu¢aju zapocinjemo s anti-
biotskom terapijom i prije kirurS$kog zahvata, i nastavi-
mo barem 6 tjedana nakon zahvata. Otvorene i opsez-
ne rane s velikim defektom mekih tkiva i kosti stopala,
nakon takvih kirurskih zahvata, u pravilu lije¢imo te-
rapijom negativnim tlakom (VAC, Vista i dr.) tako du-
go dok se ne smire znaci upale, potom nastavljamo li-
jeCenje suvremenim potpornim oblogama za rane. Ri-
jetko postizemo zacjeljenje rane, pogotovo ne kada su
deformacije stopala jako napredovale te je stopalo vec¢
sasvim invertirano ili evertirano, a bolesnik prakticki
hoda po fibularnom ili tibijalnom maleolu. U takvim
se sluCajevima Cesto na tim mjestima vide duboke, ne-
kroti¢ne rane, koje se protezu u skocni zglob i sasvim
ga destabiliziraju. U tim slucajevima, kao i kod progre-
sivne infekcije koja ugrozava zivot bolesnika, smisleno
je odmah napraviti potkoljeni¢nu ili odgodenu potko-
ljeni¢nu amputaciju noge s prethodno ucinjenom su-
pramaleolarnom giljotinskom amputacijom.
Nazalost, vecina se bolesnika s ranama na Charcoto-
vom stopalu obicno javlja lije¢niku vrlo kasno s ve¢
izrazenim znacima teske prosirene infekcije, tako da
su amputacije jo$ uvijek najcesci nacin lijeCenja (9).
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ZAKLJUCAK

Zadnjih se godina sve ¢eSce vida bolesnike sa Charco-
tovom osteoartropatijom u ranim fazama bolesti. Vje-
rojatno je to posljedica viSegodiSnje edukacije dijabeti-
Cara i zdravstvenih djelatnika koji se bave problemati-
kom bolesnika sa Secernom bolesti. Bitno je rano pre-
poznavanije bolesti i pravodobno primjereno lijecenje.
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SUMMARY
CHARCOT'SFOOT
C.TRILLER, D. SMRKE and D. HULJEV!

University Department of Surgery, Ljubljana University Hospital Center, Ljubljana, Slovenia and ‘Department of Plastic and
Reconstructive Surgery, University Department of Surgery, Sveti Duh University Hospital, Zagreb, Croatia

Charcot’s osteoarthropathy is the most severe neuropathic foot complication in diabetic patients. Motor ne-
uropathy leads to complete destruction of the foot architecture and both foot arches (longitudinal and trans-
verse) become flattened, resulting in chronic and progressive bone and joint lesions. Synovitis, instability, sub-
luxations and dislocations are frequently found in involved joints, which eventually results in complete bo-
ne destruction with consequential pronounced foot deformities. The condition is frequently associated with
fractures of some or all foot bones without a history of trauma. As motor neuropathy is also accompanied
by sensory nerve lesions, these changes are initially painless, whereas later neuropathic pain and even neu-
rodynia develop. Charcot’s osteoarthropathy may also occur in association with other diseases involving the
nervous system, e.g., tabes dorsalis, syringomyelia, cerebral palsy, idiopathic neuropathy, leprosy, etc. The dis-
ease occurs in 0.1%-0.4% of diabetic patients, in the fifth or sixth decade of life. There are no sex differences.
A wound with consequential infection of foot soft tissue infection and bone and joint deformities is the most
severe complication of Charcot’s osteoarthropathy. In the early stage of the disease, various corrective ope-
rative procedures with foot off-loading can be performed to slow down the course of disease; however, later
when bone infection has developed, amputation is frequently the only therapeutic option.

Key worbps: diabetes, neuropathy, osteoarthropathy
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MehaniCki debridement
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Hercegovina i *Kirurska klinika, Univerzitetni klinicki centar Ljubljana, Ljubljana, Slovenija

Debridement je proces uklanjanja mrtvog tkiva iz rane. Struktura, boja i neugodni mirisi devitaliziranog tkiva
se razlikuju. Osim toga, devitalizirano tkivo moze biti suho ili sa secernacijom. Devitalizirano tkivo usporavaili
u potpunosti onemogucava zarastanje rane te je indicirano da se u okviru lije¢enja rana mora odstraniti. Cilj
debridmana je pretvaranje kroni¢ne rane u stanje akutne rane i iniciranje procesa zaraStavanja. Debridement
je osnovni postupak u lijeCenju svake rane, ali i tretman koji se mora ponavljati u ovisnosti o stvaranju nekro-
titnog tkiva. Postoji viSe nacina debridmana. To su kirurski, autoliticki, kemijski, enzimatski, mehanickii biolos-
ki. KoriStenjem ranijih znanja i napredovanjem tehnologije uvode se i novi oblici debridmana pa se osim stan-
dardnih metoda sve viSe uvode i metode debridiranja vodenim mlazom pod tlakom (hidrokirurgija, water-jet),
te ultrazvucno asistirani tretman rana (UAW). Metoda debridmana za koju se lijecnik odlucuje ovisi o koli¢ini
nekroti¢nog (devitaliziranog) tkiva prisutnog u rani, veli€ini i dubini rane, osnovnoj bolesti, te eventualnom ko-
morbiditetu i ukupnom zdravstvenom stanju. Cesto se metode debridmana medusobno kombiniraju kako bi
se postiglo Sto bolje uklanjanje devitaliziranog tkiva. Debridement takoder znacajno smanjuje broj bakterija u
rani. Nezavisno koju metodu debridmana izabrali, osnovno je svesti bol na najmanju razinu.

KLJUCNE RUECK: debridement, kroni¢na rana, priprema dna rane
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Klinika za kirurske bolesti
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10000 Zagreb, Hrvatska

uvob

Cilj lijecenja kroni¢ne rane je pretvoriti kroni¢nu ra-
nu u ranu koja ima potencijal cijeljenja. Postupak se
naziva i priprema dna rane (wound bed preparation).
Danas se primjenjuju principi koji osiguravaju siste-
matski pristup lokalnom tretmanu rane poznati pod
akronimom TIME koncept.

T= Tissue (tkivo) — tkivo mora biti vitalno i insuficijen-
tno — mora se odstraniti devitalizirano tkivo

I = Infection or Inflammation (infekcija i upala) — po-
trebna kontrola broja bakterija u rani i lijeCenje infekcije
M = Moisture (vlaznost) — potrebna je odredena urav-
noteZena razina vlaZznosti rane

E = Epidermal margin (rub rane) — rana ne smije biti
podminirana i rubovi rane moraju biti u mogucnosti
za progresiju rubne epitelizacije

Mnogobrojne su studije dokazale da prisustvo devita-
liziranog tkiva (nekroti¢no tkivo i fibrinske naslage) u
kroni¢noj rani pogoduju razvoju i rastu bakterija, sma-
njuju rezistenciju prema infekciji, bitno reduciraju ra-
zvoj granulacijskog tkiva i sprjecavaju nastanak i pro-
gresiju epitelizacije (1-5).

Uklanjanje nekroti¢nog tkiva od velike je vaznosti iz
brojnih razloga. Prvo, nekroze prekrivaju ranu i time
onemogucuju adekvatnu procjenu rane (kvalitetu tki-
va urani, dubinu, stanja rubova rane). Kao drugo, de-
vitalizirano tkivo je dobro staniSte za bakterije i ujed-
no mehanicka barijera koja ogranicava fagocitnu ak-
tivnost, a skriveni mrtvi prostor moze uzgajati bakte-
rije i povecati rizik lokalne infekcije. Kao trece, nekro-
ticno tkivo moZe maskirati znakove lokalne infekcije. I
na kraju, prisutnost nekroti¢nog tkiva je fizicka barijera
lije¢enju i podrzava znacajan bakterijski rast.
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U cilju napredovanja cijeljenja rane neophodno je, da-
kle, odstraniti svo devitalizirano, teZe oSteceno i infici-
rano tkivo iz rane. Medutim, treba napomenuti da je
ponekad bolje ne u€initi debridement. Naime kod kru-
sta koje prekrivaju kompletnu ranu, ako nema znakova
infekcije, bolje je ostaviti krustu na rani, koja predstav-

lja barijeru izmedu rane i okoline, nego je odstraniti i

time direktno eksponirati ranu prema okolini.

Postupak odstranjivanja takvog tkiva naziva se debri-

dement. Debridement je najosnovniji postupak ucin-

kovitog lijecenja rane u cilju poboljsanog cijeljenja i

smanjivanja mogucnosti infekcije. Dakle, radi se o po-

stupku koji direktno utjece na TIME komponente su-
vremenih principa lijeenja kroni¢nih rana.

Najnovija istraZivanja ukazuju da je debridement vaz-

na komponenta u pripremi dna rane, i to iz sljedeéih

razloga(6-10):

- Smanjuje inflamatorne citokine, fibronektin i me-
taloproteinazu koji usporavaju cijeljenje rane, a na-
staju kod kroni¢no inficiranih rana s prisutnoscéu
nekroti¢nog tkiva

- Potice sintezu DNA i porast keratinocita koji su in-
hibirani prije navedenim upalnim produktima

- Smanjuje broj bakterija u rani

Takoder je vazno naglasiti da se ne radi o jednokrat-

nom postupku, vec o viSekratnim postupcima, odno-

sno postupku koji se mora provesti uvijek kod nastanka
nekroti¢nog tkiva ili razvoja fibrinskih naslaga u rani.

Opce je prihvaceno da je debridement jedan od osnov-

nih postupaka lokalnog tretmana kronicne rane, ali ne

postoji bas opca suglasnost koji je postupak debridmana
idealan. Odabir vrste debridmana ovisi o viSe cimbenika
kao $to su: tip i volumen rane, prisustvo infekcije i prisu-
stvo biofilma, veli¢ina rane, bolnost odredene vrste de-
bridmana, postojanje komorbiditeta, ukljucujuciisepsu,
vaskularizacija rane i okolnog tkiva, hospitalizirani ili am-
bulantni bolesnik, preferiranje samog bolesnika i cijena
postupka, kao i mogucnosti izvodenja postupka i znanje.

VRSTE DEBRIDMANA

Debridement se moZe podijeliti na nekoliko vrsta: o§-
tri ili kirurski, autoliticki, enzimatski, kemijski, biolos-
ki i mehanicki.

1. Kirurski debridement

Kirurskim ili o$trim (sharp) debridmanom uklanja se
mrtvo tkivo kirurskim noZzem ili drugim ostrim kirur-
$kim instrumentom (Skare, kireta), elektrokauterom ili
laserom, pa je standardni tretman pri uklanjanju mr-
tvog tkiva iz rane. Radi se o brzom, agresivnom i ucin-
kovitom debridmanu, ali ponekad je nemoguce tocno
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odrediti granicu izmedu vitalnog i devitaliziranog tkiva,
tako da se Cesto tijekom debridmana odstrani i tkivo
koje je vitalno, a takoder Cesto zaostane i dio tkiva ko-
je je devitalizirano. Kao i kod svakog kirurskog zahva-
ta, potrebna je dobra kiruska tehnika bez traumatizi-
ranja okolnog (zdravog) tkiva. Nekada je bolje ostaviti
dio nekroti¢nog tkiva za kasniju eksciziju nego riski-
rati oStecenje zdravog tkivo. Debridement je dosta se-
lektivan, bududi da se radi pod kontrolom oka, te oso-
ba koja ¢ini debridement, ima potpunu kontrolu $to i
koliko ce tkiva odstraniti. Najbolja indikacija za kirur-
$ki debridement je rana s velikom koli¢inom devitali-
ziranog tkiva i rana u korelaciji s inficiranim tkivom.

Prednosti:

- Brzinai selektivnost

- Ucinkovitost

- Mogucnost oslobadanja citokina koji sudjeluju u
procesu cijeljenja rane

Nedostaci:

- Moze biti bolan za bolesnika - ponekad potrebna
opca anestezija

- Nemogucnost to¢nog odredivanja granice vitalno-
sti tkiva

- Mogucénost ozljeda vaznih struktura (krvnih Zila i
Zivaca)

- Mogucnost krvarenja

- Moguénost unosenja bakterija s povrSine u dubi-
nu tkiva

- Anatomski nepristupacne i rizi¢ne lokacije (dubo-
ka rana u blizini krvnih Zila ili Zivaca).

- Cijena, ako se mora uciniti u opcoj anesteziji

- Dostupnost operacijske dvorane u slucaju potrebe
opce anestezije i opseznijeg zahvata

- Oprez kod bolesnika na antikoagulantnoj terapiji

2. Autoliticki debridement

Autoliza je proces koji organizam poduzima kako bi
uklonio mrtvo tkivo. Tijekom autolize, enzimi prisut-
ni u rani (npr. matriks metaloproteinaza) imaju uci-
nak likvefakcije mrtvog tkiva. Autoliticki debridement
koristi potencijale same rane — autoliticke enzime ko-
ji se stvaraju u rani - za odstranjivanje devitaliziranog
tkiva. Dakle, radi se o debridmanu vlastitim bioloskim
mehanizmima u vlaznom miljeu rane koji omogucu-
je organizmu koriStenje vlastitih procesa eliminacije
devitaliziranog tkiva. To je selektivni debridement koji
djeluje samo na devitalizirano tkivo i ne o$tecuje vital-
no tkivo. Sam se postupak postize uz pomoc potpornih
obloga (npr. hidrokoloidnih obloga i transparentnih
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biofilmova) uz po potrebi dodatnom aplikacijom hi-
drogela. Indiciran je kod rana s fibrinskim naslagama
i slabom ili umjerenom sekrecijom.

Prednosti:

- Selektivnost, bez ostecivanja okolnog tkiva

- Sigurnost (koriste se vlastiti bioloski mehanizmi)
- Prakticki bezbolan postupak

- Jednostavnost provodenja postupka

- Kod bolesnika na antikoagulantnoj terapiji kada je
kirurski debridement kontraindiciran

Nedostaci:

- Sporost

- Ucestale kontrole zbog mogucnosti razvoja infekcije

- Moze doci do porasta anaeroba ako se koriste oklu-
zivne hidrokoloidne obloge

3. Enzimski debridement

Izvodi se kao samostalni postupak ili u kombinaciji
s drugim postupcima (npr. kirurskim). Za postupak
debridmana koristi se egzogeni enzimi (kombinaci-
ja streptokinaze i streptodornaze, kolagenaza, kom-
binacija papain/ureja i fibrinolizin) za odstranjivanje
devitaliziranog tkiva. Preparati se moraju injicirati ci-
ljano na, u ili neposredno ispod nekroti¢nog tkiva. Ne
smije se nanositi na zdravo tkivo. Indiciran je kod ra-
na s velikom koli¢inom devitaliziranog tkiva i kod kru-
sta. Preparati se apliciraju jednom do dva puta dnev-
no (ovisno o vrsti preparata).

Prednosti:
- Brzina djelovanja
- Ako se pravilno aplicira ne ostecuje vitalno tkivo

- Kod bolesnika na antikoagulantnoj terapiji kada je
kirurski debridement kontraindiciran

Nedostaci:

- Postupak je skup
- Potrebno iskustvo u primjeni preparata
- Moguce upalne reakcije

4. Kemijski debridement

Debridement pomocu preparata kao $to su slabe ki-
seline (mlijecna, octena, jabucna), klorheksidin, ka-
lijev permanganat, preparati koji sadrZe bakar. MoZe
se koristiti kod rana s minimalnom koli¢inom fibrin-
skih naslaga.

Prednost:

- Jednostavnost uporabe

Nedostaci:

- Slaba u¢inkovitost
- Neselektivnost (moguce oStecenje i novonastalih
granulacija)

5 Bioloski debridement

Debridement pomocu larva - li¢cinka muhe (Lucilia se-
ricata) (“maggot therapy”) (sl. 1). Debridement larva-
ma je odavno poznat nacin lijecenja (koristen i u Gra-
danskom ratu u SAD). Larve se hrane ,trulim* tkivom,
dok izbjegavaju zdravo tkivo. Indiciran je kod gnojnih
ranairana s vecom koli¢cinom nekroti¢nog tkiva. Tako-
der mogu biti korisne i kod inficiranih rana - ,dezinfi-
ciraju” ranu uniStavanjem prisutnih bakterija.

Slika 1. Bioloski debridement

Prednosti:

- Selektivnost
- Bezbolnost

Nedostaci:
- Psiholoski efekt kod bolesnika

6. Mehanicki debridement

Iako se i kirurski debridement moze prema nacinu
izvodenja svrstati u vrstu mehanickog debridementa,
taj je debridement odvojen u samostalni tip debrid-
mana, dok je izraz ,mehanicki debridement* sada re-
zerviran za vrste debridmana koje koriste odredenu
aparaturu u postupku odstranjivanja devitaliziranog
tkiva. Za sada postoje dvije vrste mehanickog debrid-
mana, i to vodeni debridement, odnosno hidrokirur-
$ki debridement i ultrazvuc¢ni debridement.

1. Vodeni debridement

Radi se o kirurskoj aparaturi (Versajet™ Hydrosurgery
System, Smith & Nephew, Hull, UK) koja koristi vodeni
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mlaz pod visokim pritiskom za postupak debridmana
(sL. 2). Koristi se fizioloska otopina koja pod tlakom ima
ucinak kirurS§kog noZa. Pode$avanjem snage mlaza de-
bridement ima raspon djelovanja od usisavanja do re-
zanja tkiva. Mlaz je usmjeren paralelno s ranom - tan-
gencijalna ekscizija. KoriStenjem Venturijevog efekta
stvara se lokalizirani vakuum koji usisava tkivo koje
sereZe, te tako uklanja odstranjeno tkivo (sl. 3). Aparat
pojednostavljuje rad kirurga, jer se sondom jednostav-
no upravlja, Stedi se okolno zdravo tkivo kao i vrijeme
potrebno za debridiranje i cijelenje (11-13). Rezultat
vodenog debridementa prikazan je na slikama 4 i 5.

Slika 2. Aparat za vodeni debridement

High Velocity Water Flow
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Venturi Effect Air Flow

Slika 3. Princip Venturijevog efekta

Slika 4. Stanje prije debridmana
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Slika 5. Stanje nakon vodenog debridmana Versayetom

Prednosti:

- Selektivnost

- Vrlo mala bol

- Idealno za pripremu dna rane za sekundarni zahvat
(kozni transplantat)

- Znacajno smanjenje broja bakterija (14)

- Mogucnost ambulantne i stacionarne uporabe

Nedostaci:

- Cijena postupka (uredaj + sonde)

2. Ultrazvucni debridement

U tehnickom smislu aparat posjeduje ultrazvucni ge-
nerator koji putem preciznog piezoelektri¢nog krista-
la pretvara elektri¢nu energiju u mehanicke vibracije
(sl. 6). Aparat koristi ultrazvuk niske snage, a kao medij
za irigaciju koristi se fizioloska ili Ringerova otopina.
Debridement se osniva na predaji mehanicke energije
i stvaranju vibracija visoke frekvencije (25 KHz). Pro-
mjenama tlaka stvaraju se i nestaju kavitacije (mjehu-
ri¢i) koje se prenose stalnim pomicanjem sonde pre-
ko rane. Turbulencijama i izmjenama pravca, odvaja
se nekroticno tkivo i fibrinski sloj u rani. Granulacijsko
tkivo je postedeno jer je otpornije na promjene priti-
ska. Stvorene kavitacije ujedno i perforiraju bakterij-
sku membranu tako da je u€inkovit i kod bakterija koje
formiraju biofilm. Takav nacin debridmana pogodan
je za teZe pristupacne regije, kao $to su interdigitalni
prostori, fistule, duge kosti (osteomijelitis) ili kod pri-
sutnog stranog tijela kod opeklina (15,16). Rezultati
debridmana prikazani sunasl. 71 8.
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Slika 7. Stanje prije debridmana

Slika 8. Stanje nakon debridmana ultrazvukom

Upotreba aparata je jednostavna. Debridement nije
bezbolan, ali je razina boli znacajno manja nego kod
konvencionalnog debridmana.

Prednosti:

- Selektivnost

- Ponekad relativno bolan postupak

- Mogucnost ambulantne i stacionarne uporabe
- Kratkotrajnost postupka

- Nema krvarenja

Nedostatak:

- Cijena uredaja

ZAKLJUGAK

Debridement je osnovni kirurski postupak kod svih
vrsta kroni¢nih rana kojim se uklanja devitalizirano i
strano tkivo, te smanjuje broj bakterija u rani. Debri-
dement se MORA uciniti kako bi se omogucilo i ubr-
zalo cijeljenje rane. Debridement je postupak koji se
MORA ponavljati buduci da se nekroti¢no tkivo stal-
no stvara. Smanjivanjem nekroti¢nog tkiva smanjuje
se daljnje uniStavanje zdravog tkiva te sprjecava daljni
bakterijski rast, te time i smanjuje mogucnost infek-
cije rane. Nacini debridmana u tijeku lijeCenja mogu
se kombinirati, a ponekad se moraju i mijenjati. Ne-
ophodno je bol pri debridiranju svesti na razinu pod-
nosljivosti. Moderne tehnike debridmana omogucu-
ju brzi i bezbolniji tretman, te skracuju vrijeme hos-
pitalizacije.
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SUMMARY
MECHANICAL DEBRIDEMENT
D. HULJEV. A. GAJIC!, C. TRILLER? and D. SMRKE?

Center for Plastic Surgery, University Department of Surgery, Sveti Duh University Hospital, Zagreb, Croatia; 'Center for
Hyperbaric Medicine and Chronic Wound Treatment, Dr. Miroslav Zotovi¢ Institute of Physical Medicine and Rehabilitation, Ba-
nja Luka, Bosnia and Herzegovina and ?Department of Surgery, Ljubliana University Hospital Center, Ljubljana, Slovenia

Debridement is a process of removing dead tissue from the wound bed. Since devitalized tissue can obstruct or
completely stop the healing of the wound, it is indicated to debride a wound bed within the treatment process.
The aim of debridement is to transform a chronic wound into an acute wound and to initiate the process of he-
aling. Debridement is a foundation of each wound treatment and it has to be repeated, depending on necrotic
tissue formation. There are several types of debridement: surgical, autolytic, chemical, enzymatic, mechanical,
and biological. Using the previous knowledge and technology advancement, new types of debridement have
been introduced. Besides standard methods, methods of pulsed lavage debridement (hydro-surgery, water-jet)
and ultrasound-assisted wound treatment (UAW) have been increasingly employed. The method of debride-
ment to be chosen by the clinician depends on the amount of necrotic (devitalized) tissue in the wound bed; si-
ze and depth of the wound; underlying disease; possible comorbidity; and patient general condition. The met-
hods of debridement are frequently combined with each other in order to achieve better removal of devitalized
tissue. In addition, debridement significantly reduces bacterial burden. Irrespective of the method of debride-
ment chosen, it is essential to maximally reduce the level of pain.

Key worps: debridement, chronic wounds, wound bed preparation
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DijabetiCko stopalo - modaliteti lijeCenja s posebnim
osvrtom na kirursko lijeCenje

SRECKO BUDI, SANDA STANECY, RADO ZIC, FRANJO RUDMAN, ZLATKO VLAJCIC, RUDOLF MILANOVIC,
KRESIMIR MARTIC, BOZ0 GORJANC i ZDENKO STANEC

Klinika za plasticnu, rekonstrukcijsku i estetsku kirurgiju, Klinicka bolnica «Dubravay i tEDUMED d.o.o., Zagreb, Hrvatska

Komplicirano dijabeticko stopalo je najveci uzrok netraumatskih amputacija $to dovodi do zna¢ajnog morhi-
diteta i mortaliteta osoba oboljelih od dijabetesa. Osnovno je u lijeenju razumijevanije patofiziologije razvoja
ulkusa na dijabetickom stopalu Antibiotska terapija, kao i revaskularizacija ekstremiteta uz odgovarajuci tre-
tman defekta, nema smisla bez dobro regulirane osnovne bolesti. Nakon odgovarajuce pripreme bolesnika i
nekrektomije svih nekrozom zahvacenih struktura u obzir dolazi direktno zatvaranje bataljka (amputacija), ali
i rekonstrukcija defekata slobodnim koznim transplantatom, lokalnim koznim i miSiénim reznjevima, a u poje-
dinacnim slu¢ajevima i slobodnim reznjevima. Ostali modaliteti lijeCenja kao Sto je terapija negativnim tlakom,
hiperbari¢na oksigenoterapija, rasteretna terapija raznim udlagama kao i terapija faktorima rasta takoder ima

vazno mjesto u lijeCenju samog defekta.

KLJUENE RUECI: dijabeticko stopalo, defekt, nekrektomija, lijecenje, rekonstrukcija

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Doc. dr. sc. Sre¢ko Budi, dr. med.

Klinika za plasti¢nu, rekonstrukcijsku i estetsku kirurgiju

Klinika bolnica «Dubravay
Av. G. Suska 6

10000 Zagreb, Hrvatska
E-posta: sbudi@kbd.hr

uvob

Broj novootkrivenih slucajeva dijabetesa u velikom je
porastu tako da se pretpostavlja se da ¢e do 2030. go-
dine biti 366 milijuna oboljelih osoba. Prevalencija di-
jabetesa je 2000. godine bila 2,8% i u 2030. ocekuje se
porast prevalencije na 4,4%. Od svih oboljelih od di-
jabetesa 25% ce razviti ulkus uz klasi¢nu klinicku sli-
ku dijabetickog stopala, tako da je dijabeti¢ko stopa-
lo najcesci uzrok netraumatskih amputacija u svije-
tu. Prema studijama Nacionalnog instituta u SAD, ¢ak
55% do 85% netraumatskih amputacija ¢ine amputa-
cije u bolesnika sa Secernom bolesti. Bolesnik s dija-
betesom kod kojeg je u¢injena amputacija jedne noge
u 50% slucajeva ¢e unutar dvije godine biti podvrgnut
i amputaciji druge noge.

Sindrom dijabetickog stopala obuhvaca skupinu simp-
toma i znakova koji su uzrokovani neuropatijom, an-
giopatijom i infekcijskim komplikacijama bolesni-
ka sa Secernom bolesti. Te progresivne komplikacije

znatno povecavaju rizik bolesnika s dijabetesom za
razvoj oStecenja koze stopala, ulceracija te gangrene.
Otprilike 3-4% dijabeticara trenutno ima duboku ul-
ceraciju stopala. Velike studije ukazuju na to da sva-
ki peti bolesnik s dijabetesom ima ranu na stopalu. U
cilju smanjenja komplikacija Secerne bolesti donese-
na je deklaracija (Diabetes Care and Research in Euro-
pe, The St.Vincent’s Declaration) s ambicioznim ciljem
smanjivanja kroni¢nih komplikacija Se¢erne bolesti, iz-
medu ostalog i smanjivanja broja amputacija donjih
ekstremiteta zbog dijabeticke gangrene na polovicu.

PATOFIZIOGIJA

U nastanku i razvoju ovog klinickog sindroma najvaz-
nija su tri Cinitelja: neuropatija, angiopatija i infekci-
ja. Na algoritmu u sl. 1 prikazani su sloZeni putovi na-
stanka dijabetickog stopala (1). Periferna neuropati-
ja koja se pojavljuje kao komplikacija osnovne bolesti
uzrokuje Citav niz promjena na stopalu koje pogoduju
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— ~
\ T . .
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perspiracije l l
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\\\

Gangrena umjerene velitine

Slika 1. Algoritam. Patogenetski putovi nastanka dijabetickog stopala

stvaranju tkivnih lezija. Senzorna neuropatija €ini sto-
pala tih bolesnika neosjetljivima na bol. Poremeca-
ji motorne inervacije uzrokuju atrofiju misica stopa-
la $to uz prisutnu dijabeti¢ku osteoartropatiju remeti
normalnu statiku stopala i stvara nove tocke pritiska
tako da je najcesca lokacija ulkusa iznad glavice prve
i pete metatarzalne kosti te na prstima. Zbog promje-
na autonomnog zivcanog sustava koza stopala je su-
ha, vrlo osjetljiva na mehanicka o$tecenja. Neurotro-
ficki ulkusi nastali na taj nacin su bezbolni, okruzeni
prstenom hiperkeratoti¢ne koze, dok dno ulkusa ¢ini
ruzi€asto granulacijsko tkivo. Uz progresiju promjena
na krvnim Zilama (mikroangiopatija i makroangiopa-
tija) nastaju ishemicke ulceracije. Takvi ulkusi stopala
su vrlo bolni, nepravilnog oblika, tkivo oko njih je ne-
kroti¢no. Najcesca lokacija ovih ulkusa je planta sto-
pala, peta i maleolarna regija.

Sklonost prema infekciji, teZina infekcije i otpornost na
lijeCenje znacajno su izraZeniji u bolesnika od Secer-
ne bolesti nego u nedijabetickoj populaciji §to je oci-
to kod sindroma dijabetickog stopala. Prekid kontinu-
iteta tkiva u tih bolesnika dovodi do nastanka ulkusa.
U uvjetima smanjene periferne perfuzije kad potrebe
upaljenog tkiva zahtijevaju i dvadesetorostruki porast
krvnog dotoka u odnosu na bazalne uvjete preZivljava-
nja, te se koli¢ina krvi, zbog cirkulacijske insuficijen-
cije, ne moze osigurati inflamiranom tkivu, povecava
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se koli¢ina nekroticnog tkiva koje je pogodan milje za
rast bakterija. Funkcija leukocita (marginacija, kemo-
taksija i fagocitoza) u tih je bolesnika smanjena $to po-
goduje Sirenju infekcije.

POSTUPAK U SLUCAJU INFEKCIJE

Infekcije dijabetickog stopala najc¢esce su uzrokova-
ne multiplim mikroorganizmima i to gram pozitivnim
kokima, gram-negativnim bacilima iz familije Entero-
bacteriaceae i anaerobnim uzro¢nicima. Tesko je usta-
noviti pravog mikrobioloSkog uzroc¢nika, jer je obi¢no
ulaz infekcije ujedno i prvo prikladno mjesto za uzor-
kovanje materijala za mikrobiolosku analizu koje je
najcesce potencijalno kontaminirano okolinom odno-
sno kolonizacijskom florom. S druge strane, aspiraci-
ja apscesa je rijetka dok je biopsija mekog ili kostanog
tkiva moguca samo onda kada bolesnik ima indikaciju
za kirursko lijecenje. Prema klinickoj slici dijabetickog
stopala i opsegu infekcije uzimaju se i uzorci (materi-
jali) za identifikaciju mikrobioloskih uzroc¢nika. Povr-
Sinski obrisak ulkusa i obrisak okolne koZe smatra se
najslabijim uzorkom i on se moZe opravdano uzimati
samo kod Wagnerova stupnja 01 1, jer zapravo uzroc-
nici ulkusa odgovaraju flori koZe. Nesto bolja metoda
je aspiracija iglom kod bolesnika s apscesom ili gnoj-
nim sadrZajem (drenaZom), ali sigurno je najbolji ma-
terijal biopsija kosti i okolnog mekog tkiva (2).
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U suvremenoj se literaturi jo$ uvijek ne spominje je-
dinstveni stav o opcenito mikrobiloskoj flori kao niti o
najcescoj (dominantnoj) flori u infekcijama dijabetic-
kog stopala, osim $to se svi autori slazu da je ona po-
limikrobna. Prosjec¢ni broj izolata po bolesniku iznosi
tri do pet mikrorganizama.

Povrsinski celulitis ili infekcije s neugroZenim ekstre-
mitetom su najéeS¢e monomikrobne s najcesce izo-
liranim Staphylococcus aureus ili strepotokokom. S.
aureus je uzrocnik u 50% svih takvih infekcija i to cak
35% u cistoj kulturi. Suprotno tome, infekcije s ugro-
Zenim ekstremitetom su uglavnom polimikrobne sa
stafilkokima, streptokokima, anaerobima i fakultativ-
no gram-negativnim bacilima. Sumarno gledajuci, naj-
¢eSc¢i uzrocnici su gram-pozitivni koki ¢ija se ucesta-
lost krece od 40% pa sve do 90% u koju skupinu ulaze
Staphylococcus aureus, koagulaza negativni stafiloko-
ki, streptokoki i enterokoki.

Enterokoki su uglavnom cesti izolati u infekciji dijabe-
tickog stopala, ali je njihova patogenost u mijeSanim
infekcijama jo$ upitna. Koagulaza negativni stafiloko-
ki, takoder izolirani iz nekih kvalitetnih materijala ( bi-
opsija kosti, meko tkivo i sl.) mogu biti koji puta stvar-
ni uzrocnici infekcije, a ne kolonizacijska flora. Aerob-
ni gram negativni patogeni, iako cesto izolirani u ve-
likom broju ( narocito Proteus spp, E. coli, Citrobacter
spp. 1dr) ne smatraju se pravim uzroc¢nicima u infek-
cijama dijabetickog stopala, unatoc njihovoj ubikvi-
tarnosti i koli¢ini izolata. Infekcije pseudomonasom
(kao manjim dijelom Acinetobacter) nastaju obi¢no u
onih ljudi koji su uzimali prethodno antibiotsku tera-
piju i kao rezultat bolnicke infekcije. Anaerobi, naro-
Cito Bacteroides i Peptostreptococci smatraju se najce-
$¢im izolatima a zbog znatnog sinergistickog djelova-
nja bakteroidesa i stafilokoka svrstavaju se u prve uz-
roc¢nike infekcija. U literaturi su brojni navodi autora
koji se slazu da je za tzv. vrstu mikroorganizama naj-
vazniji brzi transport i transportno hraniliSte, jer se ti-
me izbjegavaju lazno negativni nalazi.

Antibiotska terapija, koja je najceSce suportivna tera-
pija kirurskom lijecenju, za infekciju dijabetickog sto-
pala mora inicijalno empirijski pokrivati uzroc¢nike na
temelju klinicke slike i poznatih kretanja mikrobiolos-
ke flore i ucestalosti njihove rezistencije na pojedine
antibiotike (3,4).

Nakon ciljanog antibiograma, terapija mora biti dovolj-
no duga (od 12 do ¢ak 24 tjedna i duZe u nekim slucaje-
vima) zbog teskoce dobivanja suficijentne koncentra-
cije antibiotika u tkivu stopala i zbog prisutnosti dija-
beticke angiopatije koja reducira cirkulaciju krvi donjih
ekstremiteta. Za terapiju osteomijelitisa, najvaznije je

dobiti mikrobioloske kulture pravog uzrocnika s osjet-
ljivos¢u in vitro.
Empirijska antibiotska terapija dijabetickog stopala:
1. Oralno:
A.  Amoksicilin-klavulonat
B. Klindamicin + fluorirani kinoloni
C. Cefalosporini L. generacije (cefaleksin)
2. Parenteralno:
A.  Ampicilin-sulbaktam
B. Cefoksitin
C. Amoksicilin-klavulonat
D. Klindamicin + cefalosporini III. generacije (cef-
tazidin, cefoperazon, ceftriakson)
3. Teske infekcije:
A. Vankomicin + metronidazol + aminoglikozid
B. Imipenem

KLINICKA SLIKA

U okviru klinicke slike sindroma dijabetickog stopa-
la vidljive su deformacije stopala (kontrakture, defor-
miteti noktiju, osteoartropatije, itd.) uzrokovane u ra-
noj fazi miS§iénom hipotrofijom i slaboscu, te u kasni-
jem razvoju ireverzibilne promjene u podrucju zglo-
bova stopala. Infekcijske komplikacije obi¢no su prvi
znak periferne angiopatije i neuropatije. Tri osnovna
oblika infekcijskih komplikacija dijabetickog stopala
su: ulceracija (na plantarnoj strani stopala), flegmo-
na dorzuma stopala, te apsces dubokih tkiva, kosti-
juili zglobova.

Kako je Secerna bolest progresivni multiorganski po-
remecaj, neophodno je naciniti potpunu zdravstvenu
evaluaciju takvih bolesnika prije obracanja lokalnom
problemu dijabetickog stopala. Premda su vrijednosti
ABPI (Ankle Brachial Pressure Index) prema brojnim
autorima dostatno mjerilo cirkulacije stopala, uvede-
no je jos i mjerenje tlaka prvog ili drugog prsta stopa-
la (TP - Toe Pressure).

Vrijednosti ABPI1 40-60% te TP 30-60 mm Hg predstav-
ljaju umjerenu, ABPI manji od 40% te TP manji od 30
mm Hg kriticnu ishemiju. Koriste se doplerska sono-
grafija, dupleks doplerska sonografija, mjerenje trans-
kutane perfuzije tkiva. Stupanj periferne neuropatije
moguce je objektivno evaluirati senzornim testovima
koji za razli¢ite modalitete osjeta mjere visinu praga
podrazljivosti, te procjenom motorne funkcije (MMT,
EMNG). Na temelju dijagnostickih parametara Meggit
i Wagner su prikazali klinic¢ku klasifikaciju sindroma
dijabetickog stopala koja se danas koristi kao osnova
za planiranje lijeCenja tog kompleksnog problema (1).
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Noviji, internacionalni konzensus bazira se na akroni-
mu PEDIS (P - Perfusion, E - Extend/size, D - Depth/ti-
ssue loss, 1 - Infection, S - Sensation) (5,6). S obzirom na
prisutnost infekcije postoji podjela na stupanj I (bez
infekcije), stupanj 2 (zahvaceni koza i potkozje), stu-
panj 3 (ekstenzivniji celulitis i/ili dublja infekcija), te
stupanj 4 (prisutni i op¢i znaci infekcije).

Wagner-Meggitova klasifikacija:

Stupanj 0 - nema o$tecenja koZe deformiteti stopala,
senzorna i motorna neuropatija

Stupanj 1 - povr$na ulceracija
1A - Cista
1B - inficirana

Stupanj 2 - duboka ulceracija, penetrira do tetive,
zgloba ili kosti
2A - C(ista
2B - inficirana

Stupanj 3 - duboki apsces u plantarnom prostoru, te-
tivnim ovojnicama, osteomijelitis i/ili sep-
ticki artritis
3A - akutni apsces
3B - kronicni apsces

Stupanj 4 — gangrena koja zahvaca jedan ili viSe prsti-
juili difuzno prednji dio stopala;
4A - suha gangrena
4B - vlaZna gangrena

Stupanj 5 - gangrena koja zahvaca cijelo stopalo

LIJECENJE

Prvi korak u lijecenju dijabeti¢ara s komplikacijama bole-
sti poput ulkusa stopala je stabilizacija bolesnika, odno-
sno kontrola dijabetesa na sistemnoj razini (normalizaci-
ja glukoze u krvi), zbrinjavanja komplikacija kroni¢ne bu-
brezne bolesti i prisutnih kroni¢nih infekcija. Tek nakon
normalizacije opceg stanja organizma moZze se uspjesno
pristupiti lijecenju komplikacija na razini stopala

Stupanj 0

Lijecenje neuropatski deformiranog stopala bez lezije
koze obuhvaca preventivni tretman koji ukljucuje de-
taljnu edukaciju bolesnika i njegove obitelji, sprjecava-
nje i smanjivanje pritiska mekih cesti u tzv. podrucjima
visokog rizika posebnom ortotskom obucom. Ako takvo
konzervativno lijecenje ne dovede do uspjeha indicira-
no je profilakticko kirursko lijecenje koje ima za cilj ko-
rekciju deformacije stopala u smislu otklanjanja uzro-
ka pritiska mekih tkiva. Navedeni operacijski zahvati
obuhvacaju: parcijalnu ablaciju uraslog nokta, opera-
ciju haluksa valgusa, osteotomiju protrudiranih glavi-
ca metatarzalnih kostiju, transpoziciju tetiva i slicno.
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Stupanj 1

Inficirane povrsinske ulceracije (1B) zahtijevaju sistem-
sku terapiju antibioticima (prema antibiogramu) te de-
bridman radi konverzije u stupanj 1A. Svakodnevnom
toaletom i previjanjem ulceracije na dorzumu stopala
promjera manjeg i jednakog 1 cm ocekuje se zadovo-
ljavajuca spontana epitelizacija.

Za spontano cijeljenje plantarnih ulceracija uz nave-
deno je neophodno ukloniti pritisak na meka tkiva pri-
likom hodanja kao etioloski faktor nastanka ulceraci-
ja. U tu svrhu ¢ini se imobilizacija potkoljeni¢nim gip-
som (udlagom) za hodanje («off-load») s otvorom u po-
drucju ulceracije ili bez otvora. Kod ulceracija veceg
promjera nakon debridmana nuZno je pokrivanje slo-
bodnim koZnim transplantatom ili lokalnim reznjem.

Stupanj 2

Lijecenje dubokih ulceracija obuhvaca sistemsku pri-
mjenu ciljanih antibiotika, svakodnevni debridman uz
¢iS¢enje ulceracije antiseptickim otopinama. Indicira-
na je imobilizacija potkoljeni¢nim gipsom za hodanje s
otvorom u podrucju ulkusa. U slu¢aju kada prominira-
juci dijelovi kosti otezavaju cijeljenje indicirano je nji-
hovo kirursko uklanjanje (Kellerova artroplastika, ek-
scizija glavica metatarzalnih kostiju, elevacijske oste-
otomije, egzostektomije). U poslijeoperacijskom tije-
ku nuZzna je aktivna drenaza (mini-vakuum drenovi) i
parenteralna primjena antibiotika.

U slucajevima kada ne dode do cijeljenja ni nakon opi-
sanog lijecenja potrebna je potpuna ekscizija ulkusa
i podleZece kosti.

Stupanj 3

Lijec¢enje akutnog dubokog apscesa s osteomijelitisom
ili bez njega i septickog artritisa (3A) obuhvaca imobi-
lizaciju, elevaciju noge, parenteralnu antibiotsku te-
rapiju, te kontrolu Secerne bolesti. Akutni apsces po-
trebno je incidirati, te drenirati. Nakon smirivanja in-
fekcije u drugom je zahvatu nuzno Siroko ekscidirati
svo nekroti¢no tkivo.

Kod kroni¢nog stadija (3B) ¢esto je potrebna parcijal-
na amputacija stopala uz dugotrajno ispiranje anti-
biotskom otopinom, te implantacija gentamicinskih
kuglica. Ponekad, kada je potrebno, poZeljno je uci-
niti amputaciju na vaskularno sigurnoj razini, te ranu
zatvoriti primarno.

Stupanj 4

Dijabeticko stopalo stupnja 4A odnosi se na suhu, a 4B
navlaZnu, inficiranu gangrenu. U oba slucaja ako je va-
skularni status zadovoljavajuci na razini gleZnja nuzno
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je uciniti jedan od kirurskih postupaka parcijalne am-
putacije stopala. Navedeni postupci obuhvacaju: am-
putaciju prsta na razini proksimalne falange, egzarti-
kulaciju prsta u TMT zglobu, transmetatarzalnu am-
putaciju, egzartikulaciju u TMT zglobovima (Lisfran-
cova operacija), te egzartikulaciju u gleznju (Symeova
operacija). U rijetkim slucajevima vlazne gangrene s
toksemijom potrebna je hitna amputacija, koja se uci-
ni u visini proksimalne vitalne regije.

Stupanj 5

Kada se gangrena prosiri i na straznji dio stopala in-
dicirana je amputacija na vi$oj razini. Ovisno o stanju
vaskularnog statusa amputaciju je potrebno uciniti u
podrucju potkoljenice, koljena ili natkoljenice.

ZAKLJUCCI

Lijecenje dijabetickog stopala zahtijeva multidiscipli-
narni integrirani pristup (opci kirurg, plasti¢ni kirurg,
vaskularni kirurg, ortoped, fizijatar, internist endokri-
nolog) zbog kojeg se sve viSe zagovara otvaranje spe-
cijaliziranih klinika za lijecenje dijabetickog stopala.
Inficirano dijabeticko stopalo zahtijeva hitno kirursko
lijeCenje €iju osnovu ¢ini nekrektomija (6,7). Nekrek-
tomijom smanjujemo (odstranjujemo) koli¢inu ne-
kroti¢nog tkiva, te stvaramo preduvjet za stabilizaciju
bolesnika - regulaciju glukoze u krvi. U sluc¢aju klinic-
ki evidentne infekcije indicirana je uporaba antibioti-
ka, nazalost u pocetku empirijski dok se ne dobije pr-
vi rezultat biograma i antibiograma. Preporuca se an-
tibiogram odrediti na osnovi uzorka tkiva, a ne na os-
novi brisa rane.

U slucaju vlaZzne gangrene eventualni postupci revas-
kularizacije ekstremiteta dolaze u drugi plan, dok u
slucaju suhe gangrene postoji mogucénost revaskula-
rizacije, te potom (nakon barem 48 h) ostali modali-
teti kirurskog lijecenja (7). Hitnost kirurskog lijecenja
povecava slika nekrotizirajuceg fascitisa, plinske gan-
grene, kompartment sindroma ili ekstremiteta u kri-
ti¢noj ishemiji.

Nakon ucinjene nekrektomije rana se moze primarno
(«primary closure») ili primarno-odgodeno («delayed
primary closure») zatvoriti ili rekonstruirati kada lokal-
ni/sistemski uvjeti to dozvole. Moguce je defekt pustiti
ida cijeli sekundarno. Defekt je moguce primarno za-
tvoriti imajuci u vidu razinu amputacije i buduce mo-
guce protetsko zbrinjavanje amputata (8,9). U sluca-
ju eksponirane muskulature defekt je moguce pokriti
slobodnim koznim transplantatom ili lokalnim koznim
reznjem (sl. 2 i 3). Koznim ili misi¢nim reZnjem prepo-
ruca se pokrivanje eksponiranih kostiju i/ili tetiva. U

strogo indiciranim slu¢ajevima moguce je defekt re-
konstruirati i slobodnim reZnjevima, najcesce nakon
ucinjene revaskularizacije ekstremiteta (sl. 4).

Slika 2. Dijabeticko stopalo s nekrozom u podrucju dorzuma i
lateralnog maleola prije (a) i poslije nekrektomije te pokrivanja
defekta slobodnim koznim transplantatom (b).

Slika 3. Dijabeticko stopalo s defektom u podrucju pete (a). Stopa-
lo nakon rekonstrukcije lokalnim transpozicijskim reznjem (b).
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Slika 4. Dijabeticko stopalo s defektom u visini baze 5. metatar-
zalne kosti (a). Stanje nakon nekrektomije i rekonstrukcije de-
fekta slobodnim podlakticnim reznjem (b).

U sluc¢aju osteomijelitisa kostiju prstiju ili stopala prepo-
ruca se radikalna nekrektomija, vrlo ¢esto i amputacijana
odgovarajucoj razini, jer postednije operacijsko lijecenje
zahtijeva vrlo dugotrajnu i agresivnu antibiotsku terapiju.
U lijecenju dijabetickog stopala vrlo je vazna i «rasteret-
na» terapija posebnom obucom («off-loading») kojom se
omogucuje rasterecenje ugroZenog dijela stopala i samim
time redistribucija sila tlaka s obzirom na bolestan dio
stopala ugroZen nacinom hoda i lokalizacijom defekta.

Danas postoji sve vise studija koje su pokazale ucinak su-
plementarne terapije kojom se poboljSavaju lokalni uvjeti
za cijeljenje rane, upotreba hiperbari¢ne komore, upotre-
bamodernih obloga, lokalna aplikacija faktora rasta i pro-
inflamacijskih i antiinflamacijskih citokina, terapija nega-
tivnim tlakom ¢iji u¢inak uz kirursku terapiju i kontrolu
sistemskih parametara donosi sve bolje rezultate (10,11).
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SUMMARY
DIABETIC FOOT - HEALING MODALITIES WITH AREVIEW OF SURGICAL TREATMENT
S.BUDI, S. STANEC!,R. ZIC, F. RUDMAN, Z. VLAICIC, R. ILANOVIC, K. MARTIC, B. GORJANC and Z. STANEC
Department of Plastic, Reconstructive and Cosmetic Surgery, Dubrava University Hospital and ‘EDUMED, Zagreb, Croatia

Diabetic foot ulcers are the single major risk factor for nontraumatic foot amputations. Because of the high inci-
dence of foot ulcers, amputations remain the cause of morbidity and mortality in persons with diabetes. Under-
standing the pathophysiology of diabetic foot ulcer formation is a basis of appropriate treatment and healing.
Evaluation of the limb arterial supply and revascularization when indicated are particularly important. Antibi-
otic therapy is necessary for virtually all infected wounds, but it is often insufficient without appropriate wound
care and improvement of glycemic control. After adequate surgical debridement, the reconstructive options are
split thickness skin graft, local cutaneous and muscle flap, and fasciocutaneous free flaps in strongly selective ca-
ses. Other modalities of treatment include topical negative pressure device, special dressings, hyperbaric oxygen
therapy, off-loading regimens, and advanced tissue replacement methods (growth factors, cellular therapy).

Key worbs: diabetic foot, ulcer, necrectomy, treatment, reconstruction

68 ACTA MEDICA CROATICA



Acta Med Croatica, 64 (Supl.1) (2010) 69-76

Primjena hiperbaricnog kisika u potpornom lijecenju
dijabetickog stopala

MARIO FRANOLIC, BRANKO MARKUS, MIRJANA OSTRIC i RENATO VIDOS!

Poliklinika za baromedicinu i medicinu rada OXY i *Torako-vaskularni odjel Djelatnosti za kirurgiju, Opéa bolnica Pula, Pula, Hrvatska

Hiperbaricnikisik (hb02) kao lijek u klinickoj medicini u Siroj je primjeni od sredine 50-ih godina pro$loga sto-
lieca. Polovicom 70-ih godina u liste indikacija usao je i ,problem rane*, dio kojeg je i dijabeticko stopalo. U¢in-
kovitost hbO2 provjeravana je brojnim znanstvenim i stru¢nim studijama. Velika vecina njih pronasla je jasne
dokaze pozitivnog djelovanja hbO2 na tijek cijeljenja kronitne rane u dijabeticara, zasnovanog na brojnim fizi-
oloskim ucincima, medu kojima se isti¢u neoangiogeneza i protumikrobno djelovanje. Primjenom hiperbaric-
nog kisika u terapijske svrhe (HBOT) znacajno se podize parcijalni tlak kisika (p02) u krvi ¢ime njegov prije-
nos do perifernih stanica prestaje biti ovisan o receptorima na crvenim krvnim stanicama. Transkutanom ok-
simetrijom u dijabeti¢koj rani i njenoj okolini dokazan je pO2 nedostatan za normalno odvijanje procesa cije-
lienja rane, te poticajan za bujanje bakterijske flore i razvoj infekcije. hbO2 pospjeSuie cijeljenje rana izmjenom
dinamike rane, povecava mrezu kolagena i broj fibroblasta, reaktivira leukocite, stimulira neoangiogenezu kod
kompromitirane cirkulacije, povecava ucinkovitost leukocita u eliminaciji mikrobne patogene flore. Transku-
tana oksimetrija (tcp02) i mjerenje perfuzije laser-doplerom (LDF) uvjet su za procjenu pravodobne uporabe
hbO2 kod dijabetickog stopala. HBOT, kao dio multidisciplinarnog pristupa problemu dijabetickog stopala, je
sigurna i ucinkovita metoda, bez bitnih negativnih u¢inaka, koja nedvojbeno smanjuje broj velikih amputacija

zbog dijabetickog stopala.

KLJUENE RUECI: hiperbaricna oksigenacija, dijabetiCko stopalo, kroni¢ne rane, transkutana oksimetrija
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PATOFIZIOLOSKI MEHANIZMI NASTANKA DIJABETICKOG
STOPALA

Izuzetno su brojni napisi, stru¢ne i popularne publi-
kacije, tv emisije koji se bave dijabetesom, njegovom
prevencijom, lijeCenjem, odgovarajucim dijetama i sl.
O tome su u stru¢noj i op¢oj javnosti poznate ilako do-
stupne brojne informacije. Ono $to nije dovoljno po-
znato ni strucnoj, a osobito ne opcoj javnosti, je dje-
lovanje hiperbari¢ne oksigenoterapije (HBOT) na sve
aspekte dijabetesa. Dakako, nije rijec o lijeCenju Secer-
ne bolesti, ali jest o lijecenju posljedica ove teske bo-
lesti. Dakle, o nacinu pobolj$anja kvalitete Zivota pa i
zdravstvene i vitalne prognoze.

Brojni su etioloski cimbenici dijabetickog stopala (DS).
Njima se detaljno bave drugi ¢lanci pa se na tome u
ovom tekstu necemo zadrZavati. No, nastanak DS, nje-
gov razvoj i komplikacije te ¢injenice o uvjetima bitnim
za sanaciju DS cijeljenje kroni¢ne rane neophodno je
ukratko razmotriti kako bi se shvatila uloga hiperbaric-
nog kisika (hb02) u vecini faza cijeljenja rane.

Dijabeticko stopalo je Cesta, tesSka i opasna posljedi-
ca oStecenja krvnih Zzila i Zivaca uzrokovana dugotraj-
no poviSenom razinom $ecera u krvi. Manjkavost u
odrzavanju glikemije u fizioloskim granicama prirod-
nim putem ili lijekovima, ponekada cak i kod ured-
ne medikamentne regulacije (a osobito kada to ni-
je slucaj zbog neadekvatnog lijecenja i/ili neurednog
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higijensko-dijetetskog reZima pacijenta), dovodi brzo
do promjena karakteristika krvi i krvnih stanica, kao i
u strukturi zidova krvnih Zila. Oni postaju neelasticni,
kruti, skloni pojacanoj aterosklerozi. Taj proces poga-
da u podjednakoj mjeri velike i male krvne Zile, zbog
Cega dolazi do znacajnog slabljenja dotoka krvi bole-
$¢u pogodenim magistralnim arterijama do okrajina
(makroangiopatija), a i ta se smanjena koli¢ina krvi ne
moze adekvatno distribuirati stanicama kroz, tako-
der oStecene, male krvne Zile (mikroangiopatija). Ta-
ko na krajnjoj periferiji, a najéesce su to stopala, dolazi
do kriticne ishemije i hipoksije. Takvo je tkivo izrazito
podlozno povredivanju i infekcijama. Medu najceSéim
uzrocima nastanka kroni¢nih rana na stopalu osoba sa
Secernom bolescu su kalus i mikroranice nastale nepa-
zljivim rezanjem noktiju, kao i bilo kakva druga ozlje-
da. Kako je taj proces najcesce pracen polineuropati-
jom, bolesnik ne osjeti bol te zapravo neko vrijeme ni-
je ni svjestan nastale rane. Ona postaje ulazno mjesto i
idealna podloga za nagli razvoj ¢itavog niza patogenih
mikroorganizama (bakterija, gljivica) koji pogorsava-
julokalno i opce stanje bolesnika dodatno narusava-
juciregulaciju glikemije. Sada su §irom otvorena vrata
nastanku dijabeticke flegmone i dijabeticke gangrene,
najcesce vlazne, koja uzrokuje gubitak dijela ekstremi-
teta ugrozavajuci toksi¢nim tvarima (iz bakterija i pro-
dukata raspadanja tkiva) i sam Zivot pacijenta! Tako se
«zacarani krugy zatvara, stvarajuci sve uvjete za los ti-
jek bolesti i neizvjesnu vitalnu prognozu.
Dijabeticka gangrena, medutim, moZe nastati i bez
prethodne pojave rane. Kada okluzija (zacepljenje) ma-
gistralnih i/ili o$tecenje zidova malih krvnih Zila dosti-
gne kriticnu tocku, stanice pogodenog dijela stopala
(najcesce su to prsti) ne mogu vise normalno obavlja-
ti svoje metabolicke aktivnosti i postupno umiru. Pr-
sti i dijelovi stopala najprije poplave i postanu hladni,
potom pocrne i mumificiraju (suha gangrena). Doga-
da se da takvi prsti ili njihovi dijelovi otpadnuiili ih bo-
lesnici sami uklone. Infekcijom suha gangrena moze
preciu vlaznu i tada bolest ubrzava svoj razvoj i po-
gor$ava prognozu.
Razloge za Ceste kriticne ishemijske promjene na sto-
palima bolesnika s opipljivim arterijskim pulsevima
na magistralnim krvnim zilama nalazimo u sljedec¢im
posljedicama Secerne bolesti:
- povecanje viskoziteta krvi;
- opadanje sposobnosti crvenih krvnih stanica za pri-
jenos kisika do najudaljenijih i najmanjih kapilara;
- agregacija trombocita;
- ubrzani rast stanica endotela zidova kapilara;
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- kroz tako zadebljale zidove tesko se odvija razmjena
tvari i prolazak kisika, $to ozljeduje unutarnje sloje-
ve zidova kapilara;

- uozlijedenim zidovima kapilara taloZe se tvari koje
dovode do zacepljenja kapilara.

Ponekada c¢ak i u¢injena revaskularizacija ne uspije
sprijeciti nastanak kroni¢ne rane zbog reakcije tkiva
na stres trombozom i nekrozom ($to u osoba koje ne
boluju od dijabetesa nije slucaj). Dijabeticko stopalo
klasificira se stupnjevima od 0 do 5, pri ¢emu je nultim
stupnjem oznaceno visokorizi¢no stopalo oboljele oso-
be na kojem nema otvorenih rana, a petim gangrena
cijelog stopala. Vaskularni kirurzi oznac¢avaju kronic-
nerane od 1. do 3. stupnja uglavnom neuropatskim, a
one 4.1i5. stupnja uglavnom vaskularnim.
Uobicajeno se dijabeticko stopalo i gangrena lijece
kombinirano, kirurSkom obradom i antibioticima, uz
osnovnu dijabetolosku terapiju i HDR. Nazalost, i po-
red svih poduzetih mjera lijecenja, Cesto se ne moze
izbje¢i manja ili ve¢a amputacija pogodenog ekstremi-
teta ili njegovog dijela. Stoga je najbolje lije¢enje, kao i
obi¢no, preventiva. Neophodno je uciniti sve da bi se
sprijecila (ili barem bitno smanjila i odgodila) pojava
neuropatskih i terminalnih ishemijskih komplikacija,
konacno - dijabetickog stopala i dijabeticke gangrene.
Dobra reguliranost glikemije medikamentima i odgo-
varaju¢om dijetom, uz redovitu komunikaciju s dija-
betologom, kao i pojacana tjelesna aktivnost, osnova
su dobre prevencije. Tome treba dodati i dijabeticar-
ske cipele, nacinjene od takvih materijala i dizajnirane
da onemogucavaju stvaranje kalusa na rizicnom sto-
palu. No, ne treba zatvarati oci pred visokim preven-
tivnim potencijalom i hiperbari¢nog kisika, koji mo-
7e dodatno zastititi bolesnika vec i prije jasne pojave
komplikacija.

U nastanku kroni¢ne rane isticu se dva osnovna pre-

duvjeta: polineuropatija i vaskulopatija. Dugotrajna

povijest Secerne bolesti kod pacijenta dovodi do sen-
zorimotoricke i autonomne neuropatije. Zahvaljujuci
senzorimotorickom deficitu nastaju uvjeti za nepravil-
no opterecenje stopala i njegovu deformaciju, Sto stva-
ra idealnu podlogu za pojavu bezbolne traume i ulce-
racije, koje pacijent najc¢esce neko vrijeme nije svje-

stan. Izoliran, bez pratece ishemije, taj se problem li-

jeci uobiCajenim postupcima tretiranja kroni¢nih ra-

na, te rasterecenjem i edukacijom pacijenta o higijeni

i pregledu stopala. Angiopatija i autonomna neuro-

patija ostecuju zidove malih krvnih Zila, smanjujuci

protok krvi u krajnjoj periferiji i stvarajuci ishemicna
podrucja na kozi stopala. Ta ishemija u podrucju ra-
ne mora se promptno ispraviti kako bi cijeljenje rane
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uopce moglo biti moguce. Eventualnu opstrukciju ve-
likih krvnih Zila, rjeSava se kada je god moguce reva-
skularizacijom, pri cemu je dokazano da se jednaki re-
zultati dobiju stentiranjem ili ugradnjom premosnica.
Dijabeticari, medutim, ¢esto imaju pulsabilni protok
krvi kroz velike krvne Zile, a ipak postoji izraZzena to-
picka hipoksija u rani i oko rane, koja stoga ne cijeli, a
istodobno se stvaraju idealni uvjeti za pojavu infekci-
je. Pored povecanog viskoziteta krvi i ubrzane agrega-
cije trombocita za takvo je stanje svakako odgovorno
i zadebljanje kapilarnog endotela nastalo hijaliniza-
cijom zida kapilara. To dovodi do njihove opstrukcije,
vazodilatacije i pocetne hiperperfuzije, stvara se peri-
vaskularni edem i subendotelni depoziti makromole-
kula, $to sve dovodi do daljnje opstrukcije, tromboze
i nekroze te, konacno, fokalne hipoksije krajnje peri-
ferije (prstiju, stopala, pete). Minucioznom regulaci-
jom glikemije, protumikrobnom terapijom i podiza-
njem parcijalnog tlaka kisika moZze u znacajnom po-
stotku pacijenata do¢i do usporavanja, pa i zaustavlja-
nja daljnjeg razvoja DS i cijeljenja rane.

Izuzetno komplicirani proces cijeljenja rane ukljucuje
medu inim kemotaksiju, aktiviranje faktora rasta, ge-
neriranje komplemenata, sredinu siromasnu energi-
jom zbog malog parcijalnog tlaka kisika (pO,), niski pH
i visoku koncentraciju laktata. Makrofagi u podrucju
rane u uvjetima hipoksije oslobadaju laktate (aerobno
i anaerobno) stvarajuci snazne faktore rasta, izaziva-
juci brzu pocetnu angiogenezu i umnazanje fibrobla-
sta na rubovima rane. Pored visoke koncentracije lak-
tata, neophodan je visoki tkivni pO2 da bi fibroblasti
modificirali kolagen kako bi on mogao biti polimeri-
ziraniizlucen u ekstracelularni prostor i to tijekom ci-
jelog procesa cijeljenja buduci da se stalno odvija liza
starog kolagena i stvaranje novog. To se ostvaruje hi-
droksilacijom ostataka prolina i lizina u prokolagenu,
neophodnom za polimerizaciju i transport kolagena u
vanstanicni prostor, ¢ime se ispunjava defekt i podrza-
va zapoceta neoangiogeneza. Dakle, prvobitna hipok-
sija urani koja je inicirala pocetnu fazu cijeljenja rane
sada postaje problem. Za intenzivno odvijanje ukratko
opisanog procesa neophodan je pO, 20-200 mm Hg,
dok stani¢na replikacija zahtijeva pO, od najmanje 40
mm Hg (za fibroblaste i vaskularne endotelne stanice)
do 700 mm Hg (za stanice epiderma).

Druga uloga makrofaga je borba protiv infekcije. Sva-
ko je dijabeticko stopalo vrlo brzo inficirano. Za mi-
krobicidnu aktivnost makrofaga neophodna je povi-
$ena koncentracija kisika. Ispod pO2 30-40 mm Hg
makrofagi gotovo da ne djeluju protumikrobno, a nji-
hova najintenzivnija aktivnost je kada je pO, veci od
150 mm Hg. Isti je parcijalni tlak kisika neophodan za

daljnju neoangiogenezu. Osim toga, slobodni kisiko-
vi radikali ubijaju mikrobe ili im oslabljuju stani¢nu
membranu te poboljsavaju uc¢inkovitost administrira-
nih antibiotika. Stoga je odrZavanje pO, na viSe od 100
mm Hg neophodno za borbu protiv infekcije u svim
fazama lijecenja.

Utvrdeno je, takoder, da je za proliferaciju kapilara u
ranu potreban visoki pO, na njenoj periferiji i nizak u
sredi$tu, te obrnuti odnos koncentracije laktata. Udi-
sanjem hbO2 na tlakovima 2,0 do 2,5 bara omoguca-
va se brzo podizanje parcijalnog tlaka kisika i viSestru-
ko povecanje difuzijske distance kisika, ¢ime se stva-
raju najbolji uvjeti za opisani odnos pO2 i koncentra-
cije laktata.

POTICANJE CIJELJENJA DIJABETICKE RANE
HIPERBARICNIM KISIKOM (HIPERBARICNA
OKSIGENOTERAPIJA, HBOT)

HBOT je znanstveno utemeljena metoda lijeCenja udi-
sanjem Cistog medicinskog (100%) kisika kod pacije-
nata sa spontanim ili asistiranim disanjem, na tlaku
okoline ve¢em od jednog bara (normalni tlak na razini
mora). Provodi se u za to posebno namijenjenim ure-
dajima — barokomorama (viSemjesnim ili jednomje-
snim), koje omogucavaju boravak na povecanom tla-
ku, te time predstavljaju simulatore ronjenja u smislu
fizioloskih procesa u organizmu i omogucavaju prak-
ti¢nu primjenu Henryjevog i Daltonovog zakona (po-
vecanje topivosti plina u tekucini u uvjetima povise-
nog atmosferskog tlaka). Osobitost HBOT je u tome
$to mijenja bioloSka pravila koja vrijede za normal-
nu oksigenaciju, izaziva u organizmu brojne fiziolos-
ke ucinke (tablica 1) (1).

Tablica L.
Fizioloske osnove djelovanja hiperbaricnog kisika (1)

1. Smanjenje obima plinskih mjehurica i ubrzanje njihove to-

pivosti.

Ubrzanje desaturacije organizma od dusika.

Opca obrambena vazokonstrikcija normoksi¢nih regija.

Povecanje gustoce kapilarne mreZe hipoksi¢nih regija.

Povecanje kolic¢ine fizikalno otopljenog kisika u krviido 20

puta.

6. Deblokiranje toksinom inaktiviranog hemoglobina, mioglo-
bina i citokromoksidaze.

7. Promptna i mjesecima naknadna korekcija hipoksije (pre-
ko medikamentima nedostignute raskosi fizikalno otoplje-
nog kisika, pobolj$anja reoloskih osobina krvi i perfuzije te
stimuliranja neoangiogeneze).

8. Normalizacija energogeneze.

9. Normalizacija rada stani¢nih membrana (ionske pumpe) i
interendotelnih kompleksa te time otklanjanje edema, Ce-
mu pomaze i op¢a vazokonstrikcija normoksicnih regija.

10. Poboljsanje perfuzije hipoksi¢nih regija (hiperoksi¢cnom va-
zokonstrikcijom normoksic¢nih regija, povecanjem gustoce

Gk
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kapilarne mreZe hipoksi¢nih regija, otklanjanjem edema i
stimuliranjem neoangiogeneze).

11. Reguliranje metabolickih i funkcionalnih aktivnosti stanica
(stimulacija ili inhibicija).

12. Povoljno djelovanje u statisticki znac¢ajnom obimu na put
prijenosa genetskog signala, koji regulira produkciju mRNA
za faktore rasta specificnih receptora stani¢nih membrana,
kao i drugih faktora rasta (EDGE PDGE..) i na reparacijske
procese, koji u sredini s hiperbari¢nim kisikom korigiranom
hipoksijom djeluju sinergi¢no.

13. Aktiviranje hipoksijom narusenih biosintetskih i reparacij-
skih procesa.

14. Poboljsanje ventilacijskih funkcija i difuzije kisika u plu-
¢ima.

15. Antagoniziranje Stetnih djelovanja reperfuzijske ozljede.

16. Znacajno poboljsanje reoloskih osobina krvi, osobito filtra-
bilnosti eritrocita.

17. Stimuliranje neoangiogeneze (hipoksija remeti neoangio-
genezu!).

18. Podizanje razine antioksidacijske obrane organizma.

19. Potenciranje fagocitne moci polimorfonukleara.

20. Izravno suprimiranje metabolizma mikroorganizama, naj-
viSe izrazeno kod sporogenih bakterija (anaeroba), zatim
kod mnogih gljivica i protozoa (lucenje toksina, rast, raz-
mnozavanje).

21. Suprimiranje stvaranja toksi¢nih metabolita i facilitacija
detoksikacije.

22. Poboljsanje psiho-fizicke sposobnosti.

23. ViSestruko produZenje klaudikacijske distance.

24. Smanjenje intrakranijalnog tlaka.

25. Pobolj$anje Zivcane provodljivosti i smanjenje spazma.

26. Imunokorigirajuci u¢inak.

27. Povecanje osjetljivosti stanica malignih tumora na ionizi-
rajuce zracenje.

28. Potenciranje djelovanja antibiotika (fluorokinoloni, amino-
glikozidi, vankomicin, rifampicin, klindamicin), kemotera-
peutika (kotrimoksazol, nitrofurantoin), diuretika, antiarit-
mika i citostatika, uz suprimiranje jedino metronidazola.

29. Kod predoziranja javljaju se toksi¢na djelovanja, prije sve-
gana Ziv¢ani sustav i pluca.

I pored normalnog pulsa i dobre prokrvljenosti velikih
zila, u nekih se dijabeti¢ara javljaju rane koje djeluju
ishemic¢no/hipoksi¢no i koje ne cijele. Kod pacijena-
ta s opstruiranim velikim Zilama mehanizam ostece-
nja tkiva je jasan i pravilno se cijeljenje moZe osigura-
ti jedino ponovnim uspostavljanjem pulsatilnog krv-
nog protoka. Kad nema promjena na velikim Zilama,
mehanizam oStecenja tkiva nije toliko jasan. Perifer-
na neuropatija postoji kod priblizno 80% dijabetica-
ra s ozljedama stopala. Veliku ulogu ima i pridruzena
mehanicka trauma. Kod pacijenata s dijabetesom po-
stoje i funkcionalne promjene u mikrocirkulaciji koje
Cesto uzrokuju smanjenje lokalne prokrvljenostiido-
stavu kisika u tkiva, $to stvara povoljne uvjete za ra-
zvoj rana. Dokazano je i da je smanjena prokrvljenost
koZe neovisan ¢imbenik rizika, vjerojatno povezan s
funkcionalnim promjenama u mikrocirkulaciji (2-4).

Polimikrobna narav infekcija dijabetickog stopala s
velikom incidencijom anaerobnih mikroorganizama
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takoder je dobro proucena. Infekcija pojacava ishemi-
ju stopala tako Sto povecava potrebe (potro$nju) kisi-
ka u tkivu i smanjuje dotok krvi. Zato infekcija moze
nadvladati grani¢ni dotok krvi u tkiva, a ponekad mo-
7Ze i dobar dotok uciniti nedostatnim. LijeCenje primje-
nom hbO, u najekstremnijim slucajevima ishemije ni-
je od velike koristi, ali njegov u¢inak u “grani¢no” pro-
krvljenim ranama moZe biti jako znac¢ajan. Povecanje
tlaka kisika u rani koje se ostvari s hbO, ubrzava cije-
ljenje, ojacava protumikrobne obrambene mehaniz-
me, a na anaerobne organizme djeluje izravno bakte-
riostaticki (5,6).

Cilj lijecenja s hbO, je povecanje dostave kisika u lo-
kalna ishemicka tkiva razli¢itim primarnim i sekun-
darnim mehanizmima, s ciljem ubrzavanja cijeljenja
rane. U klinickoj seriji 168 pacijenata s ugroZenim
i refraktornim ranama dijabetickog stopala, Davis (5)
je uz hbO, kao pomocni nacin lije¢enja ostvario stopu
uspjesnosti od 70%. U rasclambi ove serije utvrdeno
je da vecinu neuspjesnih slucajeva Cine stariji dijabe-
ticari sa zacepljenim velikim Zilama na razini ili povi-
$e noznog zgloba, Sto je utvrdeno angiografijom i ne-
postojanjem opipljivih pulseva.

Opravdanost primjene hbO, u lijecenju infekcija di-
jabetickog stopala potvrdena je i prospektivnim kon-
troliranim klinickim istrazivanjima. Baroni i sur. (7)
su proveli prospektivno kontrolirano klinicko istrazi-
vanje na pacijentima s infekcijom dijabetickog stopa-
la i parcijalnom gangrenom stopala (stupanj 3i4). U
tom su istrazivanju rane zacijelile kod 16 od 18 pacije-
nata (89%) lijecenih s hbO,, a cijeljenje u drugoj skupi-
ni (bez hbO,) je bilo znacajno slabije - 1 od 10 (10%).
Oriani i sur. (8) su takoder opisali primjenu hbO, u li-
jecenju dijabetickog stopala (stupanj 3 i 4). U skupini
lijecenoj s hbO, (n=62) ostvarena je stopa cijeljenja od
96%, uz neuspjeh lijecenja koji se mjeri stopom am-
putacija od 5%. U skupini koja nije bila lijecena s hbO,
(n=18) ostvarena je stopa cijeljenja od 66% uz stopu
amputacija od 33% (P<0,001). Wattel i sur. (1) su ta-
koder potvrdili korisnost lijeCenja rana na dijabetic-
kom stopalu primjenom HBOT. U prospektivnoj se-
riji (n=59) ostvarili su stopu cijeljenja od 87%, uz sto-
pu amputacija od 13%. Ishod je predvidan na temelju
nalaza transkutane oksimetrije tijekom hbO, lijecenja.
Sli¢no tome su Oriani i sur. (9) u seriji od 115 uzasto-
pnih pacijenata s teSkim oStecenjima dijabetickog sto-
pala, primjenom hbO, postigli znacajno smanjenje ve-
likih amputacija. Kod lezija IV. stupnja (po Wagnerovoj
Klasifikaciji), stopa amputacija u skupini podvrgavanoj
tretmanima hbO, bila je 13,9%, a u kontrolnoj skupi-
ni 47% (P=0,005). Faglia i sur. (10) su u skupini od 68
ispitanika (35 s HBOT i 33 bez) dobili statisticki bitno
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bolje rezultate lijecenja u pacijenata izloZenih hbO, sa
stopom velikih amputacija od 8,6% u skupini s hbO,
nasuprot 33,3% kod onih bez amputacija, uz znacaj-
nu razliku u porastu pO, mjerenog transkutanim ok-
simetrom u korist lijecenih u barokomori. Zakljuc¢ak
autorske skupine je da je HBOT, primijenjena u okviru
agresivnog multidisciplinarnog terapijskog protokola,
ucinkovita u smanjenju incidencije velikih amputacija
(potkoljenih i natkoljenih) u dijabeti¢ara s teSkim pre-
dominirajuce vaskulopatskim ulkusom stopala.
Topicka primjena kisika nije uc¢inkovita, pa nema ni-
kakvu ulogu u zbrinjavanju dijabetickog stopala (11).
LijeCenje hiperbari¢nim kisikom je vrlo uc¢inkovito u
zbrinjavanju ugroZenog dijabetickog stopala, znacaj-
no povecava stopu cijeljenja i drasticno smanjuje sto-
pu amputacija (12).

Koordinirani multidisciplinarni pristup lijeCenju di-
jabetickog stopala je od primarnog znacenja. Izolira-
na primjena hiperbari¢nog kisika ili losa uskladenost s
drugim metodama nece biti ucinkovita, uz veliko anga-
Ziranje brojnih materijalnih resursa. Prije pocetka lije-
¢enja neophodno je razrijesiti etioloske dileme i poten-
cijalne rizike koji oteZavaju oporavak tkiva. Za u¢inko-
vito lijeCenje je potrebno najprije provesti neinvazivnhu
dijagnosticku obradu magistralnih krvnih Zila (obojeni
dopler arterijskog krvozilja). Tome treba dodati evalu-
aciju statusa mikrocirkulacije. Uobicajena je takoder
neinvazivna metoda transkutana oksimetrija (TCpO,),
osobito u kombinaciji s laserskim mjerenjem perfuzi-
je (Laser Doppler Flowmetry, LDF), kojima se dobiva
objektivan uvid u stanje mikrocirkulacije procjenom
perfuzije, perfuzijskog kapaciteta i oksigenacije perifer-
ne krvi. (12-16). Vaznu ulogu u lije¢enju ima specificno
protumikrobno lijeenje na osnovi mikrobioloskih ana-
liza uzoraka iz rane (bris, aspirat i/ili tkivo), a isto vri-
jediiza optimalnu prehranu. Nedostatak bjelancevina
u hrani povecéava prospektivni morbiditet, jer onemo-
gucava cijeljenje i povecava stopu infekcija. Radi poja-
Cavanja imunoloske funkcije potrebno je ostvariti me-
tabolicku kontrolu hiperglikemije. Za ostvarenje mak-
simalne prokrvljenosti i dostavu kisika u tkiva potre-
ban je odgovarajuci volumen krvi. Svakodnevno agre-
sivno lijecenje rane i pedantno previjanje preduvjet su
za stvaranje novih kapilara, epitelizaciju i sprjeCavanje
infekcije. Epitelizacija obi¢no uslijedi tek kad se stvo-
ri kapilarna baza, ali za ubrzavanje zatvaranja rane Ce-
sto je potrebno postavljati koZne presatke. Dugoroc¢ni
uspjeh ovisi i o produzenom nadzoru cijeljenja. Cim-
benici temeljem kojih se odlucuje u procesu lijecenja
ukljucuju rehabilitacijski potencijal pacijenta, sposob-
nost i predanost kirurskog tima, te odnos izmedu cije-
ne i korisnosti mjera koje se kane poduzeti (13-15,17).

ZAKLJUCAK

Uvijek treba imati na umu da se kod bolesnika s dija-
betesom paralelno s angiopatijom razvija i neuropatija
tako da su osjet boli ili klaudikacija smanjeni. Kao po-
sljedica toga takvi pacijenti traZze pomoc kasno!!!
Dijabeticko stopalo jedna je od najcescih komplikaci-
ja dijabetesa koju prati znacajan morbiditet i morta-
litet. Prema podacima sa zadnjeg Europskog kongre-
sa vaskularne kirurgije u Amsterdamu sredinom rujna
2010. mozZe se govoriti o PANDEMIJI dijabetickog sto-
pala. Ishemijske lezije stopala javljaju se u 4-5% dija-
beti¢ara, pri ¢emu ih 30-70% bude izloZeno razli¢itim
vrstama amputacija, s incidencijom koja varira od 5
do 24 /1000 dijabeti¢ara na godinu. Troskovi lijecenja
dijabetesa s komplikacijama (prije svega amputacija i
njihovih posljedica) u Europskoj uniji dostizu godis-
nje 4-6 milijardi EURA! Svakih 30 sec. u svijetu se izgu-
bi dio, ili cijeli ekstremitet kao komplikacija dijabetesa
Pedeset posto svih amputacija donjih udova u SAD po-
sljedica su dijabetesa. Slicno je i u Kanadi, gdje u po-
pulaciji od preko 2 milijuna dijabeticara godisnje 2,5%
razvije dijabeticko stopalo s ulkusom.

Glavna zapreka uspjeSnom cijeljenju rana kod dijabeti-
¢ara je prekid normalnog krvotoka u okrajinama s po-
sljedicnom hipoksijom. Insuficijentnost Zila se krece u
rasponu od teSke, multisegmentne zahvacenosti veli-
kih Zila do blagih promjena u mikroZilju (18).
Dijabeti¢no stopalo s otvorenom kroni¢nom ranom u
velikog broja pacijenata na HBOT reagira cijeljenjem
rane(13-15,19,20), ¢cime se ponovno omogucava kre-
tanje, smanjuje rizik od nastanka gangrene, uklanja ili
smanjuje opasnost od amputacije (dobro koncipirane
randomizirane studije navode 5-11% velikih amputaci-
jaupacijenata s provedenom HBOT u usporedbi sa 33-
40% kod onih kojima nije provodena HBOT)(21,h). Kod
vec razvijene gangrene blokira se razvoj procesa stva-
ranjem jasne demarkacijske zone. Oni bolesnici koji
jo$ uvijek nemaju otvorene rane, zahvaljujuci dijabe-
tickoj polineuropatiji u pocetku nisu ni svjesni nasta-
janja rane ili kalusa na stopalu. HBOT ometa mehani-
zam nastanka dijabeti¢kog stopala ispravljanjem ovog
neuroloskog deficita kod visokog postotka bolesnika.
Pri tome nije zanemariva ni ¢injenica da se kombini-
ranim lijeCenjem uz uporabu i HBOT (uz ostale neop-
hodne mijere lijecenja i higijensko-dijetetskog rezima
- HDR) postizu neusporedivo bolji u¢inci s desetak i
viSe puta manjim ukupnim troskovima nego kada u
tom lije¢enju nema primjene barokomore.

U svijetu je HBOT prihvacena kao metoda izbora za
lijecenje nekih bolesti, a za mnoge druge ona je zna-
¢ajan pomocni lijek. U Hrvatskoj se HBOT sustavno
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primjenjuje vec 40 godina (Split, 1967.). HBOT je u na-
$0j sredini, nazalost, jo$ uvijek nedovoljno poznata i
jo$ manje koriStena metoda prevencije i lijecenja svih
komplikacija Secerne bolesti i pored toga $to je jedna
od najucinkovitijih. Ono §to u cijelom modernom svi-
jetu danas €ini sastavni dio konzilijarnog bavljenja bo-
lesnikom, u Hrvatskoj jo$ uvijek tesko dopire do svije-
sti bolesnika, jednako kao i do njihovih lijecnika. Sto-
ga i ovaj tekst ima zadacu skrenuti pozornost da se u
Hrvatskoj vec viSe od 30 godina uspjesno bavimo i ta-
kvim problemima. Brojni svjetski, ali i nasi istraziva-
¢i dobro su izucili i dokumentirali mehanizme stva-
ranja kroni¢nih rana i ulogu parcijalnog tlaka kisika
u njihovom nastanku i lije¢enju. Upravo o njemu je
ovisna doprema kisika stanicama. Nazalost, disanje
100%-tnog kisika na normalnom tlaku ne utjece zna-
¢ajno na porast parcijalnog tlaka, jednako kao ni to-
picka primjena hiperbari¢nog kisika. To se postiZe is-
kljucivo hiperbari¢cnom oksigenacijom, dakle udisa-
njem 100%-tnog kisika na povisenom tlaku okoline,
u barokomori (hiperbari¢noj komori). Time se medu
inim postizu sljedeci ucinci (22-25): HBOT: smanjuje
bol, smanjuje edeme, stimulira neoangiogenezu, po-
bolj$ava reolosku kvalitetu krvi i smanjuje agregaciju
trombocita, eliminira toksi¢ne metabolite ishemije i
hipoksije, pobolj$ava imunoloski odgovor i u¢inkovi-
tost antibiotika, smanjuje incidenciju i intenzitet in-
fekcija u rani, zaustavlja razvoj ostecenja tkiva, stvara
optimalne uvjete za cijeljenje rana u svim fazama, po-
tice rast tkiva cijeljenja, smanjuje formiranje oziljaka,
omogucava laksi opstanak presadene koZe, prevenira
i/ili uklanja infekciju.

Kod dijabeticara su uvijek promijenjene arterije ispod
koljena, one iznad koljena su zadovoljavajuce. Kod sva-
ke minimalne promjene na stopalima ili klaudikacije
potrebno je pristupiti promptnoj vaskularnoj obra-
di. Poslije u¢injene obrade obvezno se mora pristupiti
revaskularizaciji ekstremiteta u cilju saniranja defek-
ta ili rane te spasavanja ekstremiteta. Potpuno je sve-
jedno pristupi li se perkutano (PTA) ili se u¢ini premo-
snica (ucinjene studije nisu pokazale znacajne razlike
u rezultatima dviju tehnika). DijabetiCara je potreb-
no intenzivnije pratiti s angioloske strane od samog
pocetka bolesti, odrediti pravi trenutak pristupa re-
vaskularizaciji u cilju otkrivanja arterijskih promjena
prije nastajanja bilo kakvih rana ili defekata. Tek tako
obradeni pacijent kandidat je za HBOT. Selekcija bo-
lesnika s dijabetickim stopalom za primjenu HBOT ¢i-
ni se na osnovi klinicke procjene i parametara statu-
sa mikrocirkulacije dobivenih transkutanom oksime-
trijom i mjerenjem perfuzije i perfuzijskog kapaciteta
(Laser Doppler Flowmetry). Time se olak$ava procjena
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potencijala cijeljenja mekih tkiva, potrebe za HBOT,
odreduje eventualna. amputacijska linija i dr.

Treba jo$ jednom naglasiti multidisciplinarnost pri-
stupu u lijeCenju bolesnika s dijabetickim stopalom,
jer samo takav pristup daje rezultate kojima su zado-
voljniilijeCnici, a narocito pacijenti. Rane nastale kao
posljedica dijabetesa su u principu inficirane rane i za-
htijevaju puno vremena za tretiranje. U cijelom svijetu
perzistira isti problem dugog lezanja s jedne, a rehos-
pitalizacija s druge strane. U tom cilju potrebno je for-
miranje specijaliziranih centara za rane koji bi u¢inko-
vitije rjeSavali nastale promjene te bi bili u stanju pru-
Zati vrhunski tretman rana.

Bitno je naglasiti da HBOT ne zamjenjuje kirursku re-
vaskularizaciju, koju je neophodno provesti kada je
god to moguce, ali je dodatna terapija koja potpoma-
7Ze uspjesnost lijeCenja, a osobito je ne treba zaboraviti
kod bolesnika kojima se operativni zahvat premosciva-
nja krvnih Zila ne moze provesti. Pravodobna preven-
tivna i kurativna primjena HBOT znacajno moZe sma-
njiti patnje i poboljsati Zivotnu kvalitetu i perspektive
osoba sa Secernom bolescu svih dobnih skupina, isto-
dobno Stedeci sustavu enormna materijalna sredstva.
To su prepoznali vrlo brojni nacionalni i privatni osi-
guravatelji, medu kojima od 2008. god. i HZZO (i,25).
Od velikog znacenja su i pozitivni stavovi o primjeni
HBOT pod odredenim kriterijima dijabetoloskih struc-
nih asocijacija razvijenih zemalja (27,28).

I dalje je potrebno kvalitetnim stru¢nim studijama ra-
svjetljavati mehanizme i u¢inke HBOT, kao i ekonom-
sku opravdanost njene pravodobne primjene (22,29).
Brojne studije u svijetu su vec provedene ili su i sada
u tijeku (27,30).
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SUMMARY
APPLICATION OF HYPERBARIC OXYGEN IN SUPPORTIVE THERAPY OF DIABETIC FOOT
M. FRANOLIC, B. MARKUS, M. OSTRIC and R. VIDOS!

Oxy Clinic for Baromedicine and Occupational Medicine and ! Department of Thoracovascular Surgery, Pula General Hospital,
Pula, Croatia

Hyperbaric oxygen (hbO2) as a drug in clinical medicine is in general use since the mid-1950s. ‘Problem wounds’
including diabetic foot were added to the list of indications in the mid-1970s. Numerous scientific and techni-
cal studies examined the effectiveness of hbO2. The vast majority of them found clear evidence for its favora-
ble effects on the course of chronic wound healing in diabetics, based on numerous physiologic effects, among
them neoangiogenesis and antimicrobial activity. The application of hyperbaric oxygen for therapeutic purpo-
ses (HBOT) significantly raises partial oxygen pressure (pO2) in the blood, which makes its transfer to peripheral
cells independent of receptors on red blood cells. Transcutaneous oximetry in diabetic wound and surrounding
area shows insufficient pO2 for normal wound healing process, while stimulating proliferation of bacterial flora
and development of infection. hbO2 promotes wound healing by changing the wound dynamics, increasing the
network of collagen and fibroblasts, reactivating leukocytes, stimulating neoangiogenesis with compromised
circulation, and increasing the efficiency of leukocyte elimination of microbial pathogen flora. Transcutaneous
oximetry (tcpO2) and measurement of laser-Doppler perfusion is a precondition for timely assessment of the
use of hbO2 in diabetic foot. HBOT, as part of a multidisciplinary approach to the problem of diabetic foot, is
a safe and effective method, without significant adverse effects, which certainly reduces the number of major
amputations due to diabetic foot.

KEY WORDS: hyperbaric oxygen therapy, diabetic foot, chronic wounds, transcutaneous oximetry
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Specijalna rehabilitacija i protetika
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Na incidenciju obolijevanja od kroni¢nih bolesti kao $to je dijabetes utjecu promjene dobne strukture popula-
cije. Promijenjena patologija dovodi do promjena rehabilitacijskih metoda i ortopedskih pomagala utjeCudi i
narazliCite pristupe amputacijskoj kirurgiji. Nas$ je cilj uvesti interdisciplinarnu suradnju i dostignuca u terapi-

ju, ortopedska pomagala i protetsku rehabilitaciju.
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uvob

Danas se, koju god temu naceli, gotovo redovito go-
vori o interdisciplinarnosti. Ako govorimo o protetici
i rehabilitaciji ve¢ smo zadali sudionike rasprave, li-
jecnike i inZenjere, na istom podrucju djelovanja. Ta-
kva suradnja je oblikovala i naSe stavove u prevenciji,
lije¢enju i ortopedskotehnickoj opskrbi osoba s am-
putacijom, u nasem slucaju dijabeti¢ara (1,2). Navikli
smo promatrati tendencije i odrediti javnozdravstve-
ne i medicinsko tehnicke probleme.

Dijabetes je izrazito znacajan javnozdravstveni pro-
blem. Zivimo u vremenu u kojem smo uznemireni
populacijskim statistikama i zabrinuti za buduc¢nost.
Mijenja se demografska struktura. Ako usporedimo
tu strukturu 1952. god., koja je jo$ imala oblik zvo-
na sa Sirokom osnovom mlade populacije, a s devi-
jacijom muske populacije izgubljene u 2. svjetskom
ratu, u 2009. god. slika je potpuno drukcija. Sedam-
desetogodi$njaka imamo koliko i desetogodiSnja-
ka. Procjena razvoja 2050. je jo§ dramatic¢nija. Pro-
mjena demografske strukture mijenja i patologiju:
26% je porast osteoporoze, 62% CVO, 22% porast dija-
betesa. Sto je populacija starija, to se vise usmjeruje i
interes medicine za tu populaciju. Nas posebno zani-
ma dijabetes i posljedice na struku i na nase podruc-
je djelovanja. Druga razvojna tendencija odnosi se na
suvremenu tehniku, bilo da se radi o povecanju uku-
pnog znanja i razumijevanja biomehanike, bilo o ¢i-
stoj tehnickoj primjeni pomagala.

INTERDISCIPLINARNOST

Medicina postaje sve vise interdisciplinarna. Koriste-
nje novih dijagnostickih i terapijskih resursa dovodi u
medicinu sve viSe inZenjera. U toj interdisciplinarno-
sti potrebno je $to viSe medusobnih razumijevanja, pa
se tome prilagodavaju i programi edukacije. I ortoped-
ska tehnika takav je primjer. Skoluju se inZenjeri koji u
edukaciji imaju klinicke predmete. Svrha takvog Skolo-
vanja su osnove razumijevanja fiziologije i biomehani-
ke, te propedeutike, jer svoju tehniku primjenjuju na
ljudskom tijelu. Takav je primjer i modernog profila
proteticara. Medicina je superspecijalizacijom rijesila
problem razvoja i odrzavanja dijagnosticke i terapijske
rutine na visokoj i rastucoj razini.Tehnika, dajuci nove
mogucnosti, utjece i na porast istrazivackog potenci-
jala medicine. Specijalisti uce svoje usko podrucje, ali
i specijaliziranu tehniku. Tehnika i informatika proZeli
su sve aktivnosti. Doktor sve viSe razmiSlja inZenjerski,
a inzenjer sve vise doktorski.

PROTETIKA

Pojam protetike jos je uvijek nekakva drvena, plasticna
ili metalna umjetna noga, iako je protetika vec prosla
samo mehanicku fazu i stigla u mehatronicku i adap-
tronicku (1). Neuroprotetika profilira svoje prve pri-
mjene, protetika je, dakle, probila barijeru koze (3-6).
Elektrostimulacija je individualizirana, oseointegra-
cija povezuje tijelo i protezu (7,8). Nekoliko je razloga
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za promjene koje su se dogodile u dva posljednja de-
setljeca.

MATERIJALI

Suvremeni materijali se mogu prilagoditi svakom obli-
ku. Kruskoliki nam oblik danas nije nikakav problem.
znaci samo da je moguce izraditi laganiju protezu, ne-
go i sloZeniju. Sve veca ¢vrstoca materijala omogucu-
je, dakle, sve sloZenije i zahtjevnije konstrukcije, a da
ukupna masa proteze ostaje u prihvatljivim granicama
(19,20). Materijali koji se koriste su osim toga provje-
reno prihvatljivi i neSkodljivi za organizam, za $to mo-
raju imati certifikat za primjenu u humanoj medicini.

KONSTRUKCIJA

Cvrstoca je omogudila minijaturizaciju. Uz minijatu-
rizaciju je dosla i elektronika, te smo usli u eru meha-
tronickih rjeSenja u protetici. Minijaturizacija je bitna
ne samo za to da ukupna masa ostane u prihvatljivim
granicama, nego prvenstveno zbog inercije mase. Je-
dan korak traje manje od sekunde, a u tom vremen-
skom intervalu se dogada niz promjena u opterecenju
i krivulji pokreta. Elektronsko bi upravljanje bilo pot-
puno nekorisno ako bi masa funkcionalnih struktu-
ra konstrukciju ucinila suvise tromom. Danas smo na
razini promjena mehanickih parametara do 50 puta
u sekundi. Vec¢u nam brzinu ne dopusta tromost kon-
strukcije, ali je smatramo zadovoljavajuom.

ZNANJE

Na raspolaganju nam je digitalna analiza koja nam
daje uvid u dinamiku pokreta u realnom vremenu i
to mjerljivo. Mjerljiva su naprezanja, vrijeme, kutovi,
kompleksnost slobode pokreta i procjena vrijednosti
svake intervencije u uravnoteZenosti, otporu pokreta
iupravljackom promjenjivom otporu. Vise ne analizi-
ramo biomehaniku na razini statickih isjecaka pokre-
ta, nego u punoj kontinuiranoj dinamici.

KONCEPCIJA PROTETICKE OPSKRBE

LeziSta su danas iskljucivo u punom kontaktu (9). Puni
kontakt osigurava ucinak venske pumpe i ¢uva fiziologi-
ju bataljka. U mehanickom smislu omogucuje staticna
i dinamicna naprezanja. LeZiste je strogo individualno.
Oblik lezista je determiniran koStanim strukturama, a
meka tkiva stlacena na nac¢in da mogu podnijeti tlak u
fazi oslonca, a podtlak koji nastaje u fazi njihanja osigu-
rava retenciju proteze. Bataljak, dakle, mora biti pravilna
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oblika bez uvucenih ili preklopljenih mekih cestiikoZe,
odrZzane muskulature, pokretljivog proksimalnog zgloba
i bezbolan. Oko tako kirurski formiranog bataljka defi-
nira se oblik lezista. Oblik neopterecenog bataljka nije
relevantan. Cilj je bataljak dovesti u stanje i oblik opti-
malan za opterecenje. To znaci da ga trebamo stlaciti i
deformirati u oblik koji podnosi mehanicka naprezanja.
Pri tom moramo osigurati povratnu informaciju, bole-
snik mora osjetiti poloZaj proteze u prostoru, a dane gle-
da protezu. Pri tom moramo ¢uvati fiziologiju, a optere-
ceni bataljak mora biti u boljoj kondiciji opterecen pro-
tezom, nego u bolesnika koji protezu ne koristi. Takav
bataljak jei,pogon“ proteze. Protezu moZemo uvjetno
smatrati ,paraliziranom nogom* i najsli¢nije je mozemo
usporediti sa stanjem mlohave kljenuti. Stabilnost osi-
guravamo rekurvacijom koljena, a dinamiku odraza ela-
sticnim povratom. I fazu njihanja i fazu oslonca uprav-
ljamo promjenjivim otporima mehanickim, pneumat-
skim ili hidraulickim konstrukcijama. U¢inak njihanja
nam zboginercije suzava mogucénosti promjenljive pri-
lagodbe tih parametara u izrazito promjenjivoj dinami-
cihoda. Stoga parametre podeSavamo uobicajenom re-
zimu i brzini kretanja pacijenta. Kod naglijih promjena
u kretanju, kao §to je ubrzavanje ili usporavanje hoda,
inercija nam protezu ¢ini presporom ili prebrzom (10).
Taj nam je problem rijesila mehatronika.To znaci, da
smo poceli koristiti upravljacku elektroniku, koja konti-
nuirano, u realnom vremenu analizira pokret s frekven-
cijom 50x/sec. i mijenja mehanicko hidraulicke para-
metre. To znaci da,pametna“ proteza reagira u realnom
vremenu, a korisnik ustanovi jedino da ga je ona ,razu-
mjela“. To je, dakle, rjeSenje koje je visoko zahtjevno za
proteticara, a jednostavno i univerzalno za korisnika
(11). Te su mogucnosti i tehnika primjene utjecali na
amputacijsku kirurgiju i na sam proces rehabilitacije.
Kirurg je educiran i razumije da amputacija nije samo
vitalna intervencija, nego biomehanicki projekt aktiv-
nog i bezbolnog kretanja nakon postamputacijske sa-
nacije (12-15). Konac¢ni rezultat i nadalje ovisi i o osnov-
noj bolesti i komorbiditetu.

PATOLOGIJA

Dijabetes je najcesci uzrok amputacije. Ipak, jos uvijek
nije postignuto suglasje kada amputirati. Ukupni broj
amputacija pada. Ta statistika ukazuje na bolju pre-
venciju i terapiju (2). Amputaciju je moguce odgadati,
¢ak i kad dode do ulceracije stopala. Pitanje je do ka-
da to ima smisla. Treba procijeniti koliko Stednja eks-
tremiteta pod svaku cijenu doprinosi ukupnom tijeku
bolesti i mobilnosti pacijenta. Ortopedska tehnika se
ukljucuje u lijecenje vec u fazi prevencije. Rasteretna
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obuca ili barem uloZak rasprsuju opterecenje stopala
na vecu povrsinu i smanjuju naprezanja tkiva koje je
manje otporno na mehanicka naprezanja. Ako je ulkus
vec nastao, odterecenje je prvi uvjet lijeCenja uz mjere
za pobolj$anje kozne prokrvljenosti, lijeCenje infekcije,
intenzivne skrbi rane, metabolicke kontrole i lije¢enje
komorbiditeta (16).

Kod amputacije se uvijek pitamo nekoliko pitanja: ce-
kati — ne ¢ekati; visoko — nisko; bolesnik u kondiciji —
bolesnik bez kondicije. Vazno je odrediti dijagnostic-
ki maksimum za odredivanje postednosti i razine am-
putacije, skratiti vrijeme Zivota s nekroti¢nim tkivom,
odrzati kondiciju osobe — ne cekati, te pristup opera-
ciji uskladiti s provodenjem postupaka u ranoj reha-
bilitaciji.

REHABILITACIJA

Rana i uspjesna rehabilitacija vazan su preduvjet za
$to brzi oporavak nakon amputacije. Tijek rehabilita-
cije mozemo “Streberski” podijeliti u Cetiri faze: preo-
perativna, postoperativna, predproteticka i proteticka
rehabilitacija, iako svaki pacijent ima svoj “osobni al-
goritam” rehabilitacije (17).

Kako se u osoba sa Secernom bolesti u pravilu radi o pla-
niranoj operaciji-amputaciji, moguce je obaviti i preope-
racijsku rehabilitaciju. Izuzetno je vazno Sto ranije multi-
disciplinarno procijeniti opci i lokalni status kako bismo
poduzeli cjelovito lijecenje, kako osnovne bolesti, tako i
komorbiditeta. Od rehabilitacijskih postupaka provodi-
mo individualnu kinezioterapiju, propriocepciju, vieZbe
ravnoteZe, opce kondicijske vjezbe. KoriStenje ortoped-
skih uloZaka od specijalnog materijala kod pacijenta s
izgubljenim zastitnim osjetom, rasterecenje mjesta ul-
kusa/infekcije uz sve druge poduzete mjere multidisci-
plinarnog lijeCenja ponekad odgadaju ili ¢ine nepotreb-
nim i samu amputaciju. Dobra psiholoska priprema mo-
Ze pacijentu i cijelom timu olaksati tijek rehabilitacije i
sprijeciti niz nepotrebnih komplikacija. To podrazumi-
jeva da nam je pacijent dio rjeSenja, a ne dio problema.
U postoperacijskoj rehabilitaciji nastavljamo individu-
alni kineziterapijski program, prevenciju kontraktura,
vjezbe ravnoteZe, vjezbe disanja. Prevencijom zastoja
ilijecenjem edema bataljka pocinjemo oblikovati ba-
taljak i pripremati ga za opskrbu:

Rana vertikalizacija - sjedenje — stajanje — ravnoteZa-
propriocepcija. Vjezbe hoda s dolaktnim Stakama ili
hodalicom uz konzultacije u timu - kardioloska eva-
luacija.

Edukacija o higijeni i toaleti bataljka — samozbrinja-
vanje. PsiholoSka podrska bolesniku i obitelji - viSe
informacija pacijentu i obitelji pruza vecu Sansu za

samostalnost i brzi oporavak. U cilju lijeCenja edema

bataljka pocinjemo $to je ranije moguce s bandaZira-

njem bataljka ili koristenjm kompresivne navlake.

Ciljevi su:

- Smanjenje edema

- Brze cjeljenje rane

- Toniziranje atroficne muskulature

- Privikavanje bataljka na stalni pritisak

- Oblikovanje

Prednosti uporabe kompresivne navlake:

- Pravilnija raspodjela tlakova

- Jednostavnije za upotrebu

- Zbognatkoljene suspenzije manja mogucnost spa-
danja

- Bolje prijanjanje

Jasno je da ne postoje “granice “ izmedu pojedinih fa-

zarehabilitacije. Oblikovanjem bataljka smo vec poceti

predproteticku rehabilitaciju. Nastavljamo kineziotera-

pijuinastojimo pacijenta osposobiti za samostalan hod

s pomagalom za kretanje, te neovisnost u aktivnostima

samostalnog zivota. Od velikog je znacenja skratiti raz-

doblje od pocetne vertikalizacije i hoda do prve opskr-

be. Time se smanjuje Sansa za usvajanje “krivog obras-

cahoda”. Zbog najcesce starije dobi osoba sa Secernom

bolesti i komorbiditeta svjesni smo da je tesko voditi se,

tako Cesto citiranim u literaturi, zlatnim Goldenovim

pravilom: “opskrba unutar mjesec dana”. Ali moramo

postaviti letvicu vise kako bi Sto ¢eSce postigli dovoljno.

U tome se uvijek moramo drzati realnih, timski proci-

jenjenih, mogucnosti pacijenta. Takoder timski utvrdu-

jemo “projekt opskrbu”, planiranje proteticke opskrbe.

I evo nas vec kod proteticke rehabilitacije gdje ima-

mo jedan cilj: savladati cjelovitu uporabu proteze, a

to znaci:

- Samostalno navlacenje i svlaCenje proteze

- Sjedanje i ustajanje

- Hod s protezom po ravnoj podlozi

- Hod preko prepreka

- Hod uziniz stepenice

- Padanje i dizanje

- Hod u prirodnom okolisu

- Ulazakiizlazak iz auta

- Sportske aktivnosti

Nastavlja se, dakle, s individualnim kineziterapijskim

tretmanom. U praksi smo taj dio rehabilitacije nazvali -

Skola hoda. Hod s protezom se odvija po asimetricnom

obrascuizadaca skole hoda je uskladiti pokrete $to je mo-

guce bolje i maksimalno ih pribliZiti normalnom obras-

cu hoda. Time postizemo skladan hod i ustedu energije.
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Utrosak energije za hod s protezom prema jednom od
navoda u literaturi (18) prikazan je u tablici 1.

Tablica L.

Prikaz utroska energije za hod s protezom (18)

Vrsta amputacije UtroSena energija u %
Potkoljena 9-20
Natkoljena 45-70
Obostrana potkoljena 41
Obostrana natkoljena 300

Skolu hoda pocinjemo u razboju osloncem na prote-
Zu, prebacivanjem teZine, vjeZbama i evaluacijom rav-
noteze. Obvezna je kontrola u zrcalu te suradnja s or-
topedskom tehnikom! Kod prvih vjezbi stajanja i ho-
danja s protezom u razboju mogu se javiti neke speci-
ficne komplikacije na bataljku. Moramo biti pazljivi i
Cesce kontrolirati stanje bataljka zbog mogucih nati-
saka. Neuropatija je uz mikroangiopatiju dobrim dije-
lom uzrok i same amputacije pa nam je kod prvog op-
terecenja bataljka potrebna vizualna kontrola. To obav-
ljamo u pocetku prosjecno svakih petnaestak minuta,
kasnije prema individualnoj procjeni.

Nastavljamo sa skolom hoda po ravnoj podlozi izvan
razboja. Pacijent vjezba hod s protezom, izbjegavajuci
cirkumdukciju i abdukciju. Preduvjet je naravno do-
bro provjerena statika i uravnotezivanje.

Hod na uZoj bazi dodatno stimulira balans. Pacijen-
ti urednog kardiovaskularnog statusa i balansa mogu
se kretati koristeci Stake. Hodalica navikava na pogre-
$an obrazac hoda.

Vjezbamo dalje hod uz i niz stepenice, savladavanje
uspona, podizanje predmeta, svladavanje prepreke —
postranic¢ni pristup—frontalni pristup.

Pad, ustajanje s poda. Ulazak u automobil i izlazak.

OPCE SMJERNICE REHABILITACIJE:

NA ODJELU KIRURGIJE 1.-7./10./14.dana

- informacije (knjizica "Moj Zivot nakon amputacije”)

- bandaziranje

- kineziterapija s fizioterapeutom

- rana vertikalizacija s dolaktnim Stakama ili hoda-
licom

- suglasnost kardiologa za hod s protezom

Priotpustu:

- preporuka za patronaznog fizioterapeuta ( 93301,
94551, 94320)

- doznake za pomagala (privremena kolica, Stake, ho-
dalica)

- nalaz kardiologa
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OD OTPUSTA DO AMBULANTNE KIRURSKE
KONTROLE

Nastavak predproteticke rehabilitacije/vjezbanje s fi-
zioterapeutom

AMBULANTNA KIRURSKA KONTROLA

- revizija postoperacijskog podrucja/reza

- preporuka za stacionarnu ili ambulantnu protetic-
ku rehabilitaciju prema procjeni lijecnika i odabi-
ru pacijenta

STACIONARNA REHABILITACIJA od 1.do 7. dana

- pregled-evaluacija funkcionalnog statusa, plan re-
habilitacije

- doznake za pomagala (protezu)

- nastavak predproteticke rehabilitacije

- razgovor s pacijentom

od 7. dana

- gipsanje za protezu

- aplikacija proteze s privremenim leZistem i provje-
ra funkcionalnosti

- proteticka rehabilitacija, Skola hoda

- redovite konzultacije s ortopedskim inZinjerom/
tehni¢arom

- zadnji dan

ZAVRSNA PROCJENA FUNKCIONALNOSTI

Termin za kontrolni pregled

»2Amputacija nije kraj, ve¢ novi pocetak®, a da bi nas re-
zultat bio $to uspjesniji, bitna je ,dobra“ suradljivost
(compliance) lijecnik-pacijent.

ZAKLJUCAK

Dijabetes je prioritetni javnozdravstveni problem.
Brojne specijalnosti i struke sudjeluju u pracenju,
prevenciji i lijeCenju, te dijabetes moZemo proma-
trati i kao najizrazitiji primjer interdisciplinarnosti.
To podrazumjeva i interdisciplinarno i internacional-
no Skolovanje. Globalno selo ucinilo nam je dostu-
pnim informacije i tehnicke mogucnosti. Moguéno-
sti rane dijagnostike, lijeCenja i upravljanje metabo-
lizma produljili su ocekivanu dob. Ortopedskotehnic-
ka opskrba osigurala je maksimalnu pokretljivost za-
jedno s rehabilitacijom, koja vodi projekt mobilnosti.
A gdje nam je tu pacijent - na$ korisnik? Pacijent vec¢
dugo u modernoj medicini nije ,pacijent“, nego su-
radnik — partner - klijent. On je taj koji upravlja tije-
kom bolesti znanjem i disciplinom, a nakon amputaci-
je pilotira svom tom tehnikom. I on se mora skolovati,
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razumjeti stanje u kojem se zatekao i svladati tehniku
optimalnog koristenja i odrzavanja pomagala.
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SPECIAL REHABILITATION AND PROSTHETICS
|.HUSIC AND M. GRANIC-HUSIC!
Otto Bock Adria andSveta Nedjelja Polyclinic, Sv. Nedjelja, Croatia

Changes in the population age structure influence the incidence of morbidity from chronic diseases such as
diabetes. Altered pathology imposes changes in the rehabilitation methods and orthopedic fitting, also result-
ing in different attitudes in amputation surgery. Our goal was to introduce interdisciplinary cooperation and
achievements in therapy, orthopedic fitting and prosthetic rehabilitation.

KEY WORDS: prosthetics, prosthetic rehabilitation

ACTA MEDICA CROATICA 81






Acta Med Croatica, 64 (Supl. 1) (2010) 83-88

Infekcija I odabir antibiotika
Mikrobiologija dijabetickog stopala i osobitost,
uzrocnici i vrste infekeija

JASENKA SKRLIN

Odjel za klinicku mikrobiologiju i bolniCke infekcije, Klinicka bolnica Dubrava, Zagreb, Hrvatska

KliniCka slika dijabetickog stopala rezultat je kombinacije periferne neuropatije, vaskularne bolesti i infekcije.
QOvisno o zahvatenom mjestu, infekcija dijabetickog stopala moze se ocitovati kao povrSinski celulitis, duboka
infekcija koZe i mekog tkiva, te akutni i kroni¢ni osteomijelitis. Osim klini¢kog pregleda, radioloskih i angiolo$-
kih dijagnostika, za postavljanje dijagnoze infekcije potrebna je i mikrobioloSka obrada radi identifikacije uz-
rocnika. S iznimkom kod kroni¢nog osteomijelitisa, naj¢es¢i uzrocniciinfekcija u dijabetickih bolesnika jedna-
ki su izolatima u bolesnika s infekcijom ekstremiteta bez dijabetesa: Staphylococcus aureus, streptokoki, ae-
robni gram-negativni bacili i Bacteroides fragilis. Mikrobiologija inficiranog ulkusa stopala je kompleksna zbog
toga Sto su ulaz infekcije i prividno prikladno mjesto za uzimanje mikrobioloSkih uzoraka (povrsinski bris) ¢e-
sto kontaminirani okolnom kolonizacijskom mikrobnom florom. Nakon debridmana, kultura aspirata iz dubi-
ne rane ili uzorka mekog tkivaima 50-70% podudarnosti s izolatima iz biopsije kostiju. Postupanje kod dijabe-
tiCkog stopala zahtijeva razlikovanje kolonizacije od infekcije, a prema klasifikaciji infekcije/ulkusa dijabetickog
stopala ovisit ¢e odabir terapije. PovrSinska infekcija lijeCi se agresivnom antibiotskom terapijom koja preveni-
ra prodor u dublje slojeve tkiva. Kirurski debridman, ¢ak i lokalnu amputaciju u kombinaciji s antimikrobnom
terapijom, potrebno je uCiniti bez odgadanja, ako je infekcija duboka (osteomijelitis), jer se time reducira gu-
bitak ekstremiteta kao i daljnje komplikacije takvih vrlo osjetljivih bolesnika.

KLJUENE RIECI: dijabetiCko stopalo, infekcija, klasifikacija, izolati, antimikrobna terapija

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Doc. dr. sc. Jasenka Skrlin, dr. med, spec. klinicke mikrobiologije
Odijel za klinicku mikrobiologiju i bolnicke infekcije
Klinicka bolnica Dubrava
Avenija Gojka Suska 6
10000 Zagreb, Hrvatska
E-posta: jas@kbd.hr

uvob

U 25% bolesnika od Secerne bolesti kao najucestalija
infekcija javlja se ,,sindrom dijabetickog stopala“ koji
je razlogom hospitalizacije 50% pacijenata (1). Pojava
klinicke slike dijabetickog stopala smatra se rezulta-
tom kombinacije periferne neuropatije, periferne vas-
kularne bolesti i infekcije. Defekt mikrocirkulacije do-
vodi do nedovoljne oksigenacije i prehrane tkiva, te uz
imunopatiju i nakon pocetne ulceracije (zboglokalne
traume i/ili pritiska) dovodi do infekcije koja se Siri s
povrsine u dublje slojeve tkiva.

KLASIFIKACIJA DIJABETICKOG ULKUSA

Dijabeticki ulkus stopala obi¢no je bez infekcije, pane
zahtijeva antibiotsku terapiju nego lijecenje usmjere-
no na otklanjanje uzroka ulkusa (2).

Problem klasifikacije infekcije (rane) je vrlo znacajan,
jer daje puno vaznije podatke za ishod terapije ulkusa
dijabetickog stopala nego $to je to samo mjesto ulce-
racije. Wagnerova klasifikacija (3) ulkusa stopala ko-
risti sistem od 0 do 5. stupnja. Nulti stupanj oznaca-
va da nema infekcije, Cetvrti i peti stupanj da je infek-
cija prisutna, a peti stupanj ukazuje na ekstenzivnu
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gangrenu uz indikaciju za amputaciju. Smjernice Ame-
rickog udruzenja za zarazne bolesti (The Infectious Dis-
eases Society of America) (IDSA) guidelines (2) sadrze
klasifikaciju samo za dijabeticku infekciju stopala te
se prema znakovima infekcije dijeli: od neinficirane
do teske infekcije; a prema perfuziji (Perfusion), pro-
Sirenosti/velicini (Extent/Size), dubini tkiva (Depth ti-
ssue), infekciji (Infection), osjetu (Sensation) — PEDIS
grade, na stupanj od 1-4. Taj sistem je vrlo koristan za
donosenje klinicke odluke u odnosu na potrebu za de-
bridman i antibiotske terapije.

UZORCI ZA MIKROBIOLOSKU DIJAGNOSTIKU

Mikrobiologija inficiranog ulkusa stopala je vrlo kom-
pleksna zbog toga §to je ulaz infekcije i prividno pri-
kladno mjesto uzimanja uzorka za mikrobiolosku
obradu (povrsinski bris) ¢esto ulkus koji je potencijal-
no kontaminiran okolnom kolonizacijskom mikrob-
nom florom i ne korelira s uzro¢nicima dubokih infek-
cijakao npr. uzro¢nicima osteomijelitisa. Medutim, ia-
ko kod povrsinskih infekcija (celulitisa) nije potrebno
uzimati materijal za mikrobiolosku dijagnozu (dokaz
uzro¢nika manje od 5%), koji puta se zbog identifika-
cije i hitne inicijalne terapije uzima aspirat.

Uzorci kod dubokih koznih infekcija i infekcija mekog
tkiva mogu se aspirirati, te uzro¢nika identificirati di-
rektnim gram-preparatom i/ili kultivacijom.

Za dokaz akutnog osteomijelitisa pokraj uzetih hemo-
kultura, te ostale dijagnostike (radiografija, MR i dr.) ni-
je potrebna biopsija kostiju, jer je uzroc¢nik predvidiv.
Suprotno tome, za identifikaciju uzro¢nika kod kro-
nicnog osteomijelitisa preporuca se u operacijskoj sali
(tijekom debridmana) pod aseptickim uvjetima uzeti
bioptat kosti da bi se doslo do pravog uzro¢nika.
Nakon debridmana, kultura aspirata iz dubine rane ili
uzorka mekog tkiva imaju 50-70% podudarnosti s izo-
latima iz biopsije kostiju, koji se kao materijal u infek-
cijama dijabetickog stopala smatra najkvalitetnijim
mikrobioloskim uzorkom.

UZROCNICI

Vecina ulkusa dijabetickog stopala inficira se zbog lose
higijene rane ili slabe regulacije Secerne bolesti.

Ovisno o zahvacenom mjestu, tj. prema Wagnerovoj
Klasifikaciji (3), koja ukljucuje lokalizaciju, prosirenost
i dubinu zahvacenog tkiva, infekcija dijabetickog sto-
pala moze biti: povrsinski celulitis, duboka infekcija
koze i mekog tkiva, te akutni i kroni¢ni osteomijelitis.
Povrsinska infekcija koZe — celulitis, uzrokovan je istim
uzroc¢nicima kao i kod zdravih osoba, tj. Staphylococcus
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aureus i beta hemoliticki streptokoki grupe A. Neuo-
bi¢ajen kod zdravih osoba, ali specifi¢an za bolesnike
s dijabetesom je beta hemoliticki streptokok grupe B
(Streptococcus agalactiae) koji uz celulitis moZze uzro-
kovati: uroinfekciju (s kateterom povezanu bakteriu-
riju), infekciju koZe i/ili mekog tkiva te kronicni osteo-
mijelitis. Sve navedene infekcije mogu se komplicirati
bakterijemijom.

Duboke infekcije mekog tkiva mogu biti povezane s
gram-negativnim bacilima (koje proizvode plin), koji
su uzrocnici nekrotizirajuceg fascitisa, sindroma kom-
partmenta ili miozitisa. Plinska gangrena je u osoba s
dijabetesom vrlo rijetka.

Akutni osteomijelitis, s identicnim uzro¢nicima kao i u
imunokompetentnih osoba obi¢no je rezultat traume
dijabeti¢kog stopala. Uzro¢nici kronicnog osteomijeli-
tisa su: Streptococcus pyogenes ser. grupe A, vec spo-
menuti Streptococcus agalactiae, aerobni gram-nega-
tivni bacili (Escherichia coli, Proteus mirabilis i Klebsi-
ella pneumoniae) i medu ostalima i znacajan anaerob-
ni izolat Bacteroides fragilis.

U bolesnika sa Secernom bolesti Pseudomonas aeru-
ginosa obic¢no nije uzroc¢nik kroni¢nog osteomijelitisa,
ali se Cesto moze izolirati iz drenaznog sinusa ili du-
bokog penetrirajuceg ulkusa, ali samo kao povrSinska
kolonizacija, a ne kao uzroc¢nik infekcije kosti. Nave-
dena tvrdnja dokazana je i biopsijom kosti pod asep-
tickim uvjetima u operacijskoj dvorani u pacijenata s
kroni¢nim osteomijelitisom. P aeruginosa je bakterija
koja ,,ima afinitet“ prema akvati¢nim podrucjima, pa
je ito razlog da se povrsinski ulkusi ¢esto mogu kon-
taminirati navedenim izolatom u bolesnika koji nose
vlazne carape ili koriste antisepticke obloge za rane
(wound dressing).

»Fetid foot" ukljucuje kombinaciju duboke koZzne in-
fekcije i infekcije mekog tkiva uzrokovane istim pato-
genima kao i u kroni¢nom osteomijelitisu.
Zajednicka karakteristika za sve vrste infekcija, pa ta-
ko i za infekciju dijabetickog stopala je akutni i kronic-
ni tijek bolesti. Uzrocnici akutnog ulkusa, nelijecenog
antibioticima, najcesce je flora kozZe (beta hemoliticki
streptokoki, meticilin osjetljiv i rezistentan Staphylo-
coccus aureus — MRSE i MRSA) (4,5).

Kronicne infekcije bez zacjeljivanja i uz viSestruke ku-
re lijecenja antibioticima, mijenjaju mikrobioloske uz-
rocnike, te se pored gram-pozitivnih uzrocnika javlja-
juienterobakterije uz Pseudomonas aeruginosa ako se
dijabeticko stopalo tretira dugotrajnim ovlaZivanjem
rane (2,6).

Daljnje nezacjeljivanje i nelijecenje infekcije stopala
dovodi do pojave svih mikroorganizama kao uzro¢nika
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(enterokoka, gljiva). U konacnici, kada nastupi ishemi-
ja, javlja se tzv. ,smrdljivo stopalo“ (fetid foot) s polimi-
krobnim aerobnim i anaerobnim uzro¢nicima, uklju-
Cujuci Bacteroides fragilis (7,8).

Prema Smjernicama IDSA stupnjevi infekcija dijabe-
tickog stopala su: bez infekcije; blaga infekcija - loka-
lizirani inficirani ulkus; umjerena infekcija- prijeteca
amputacija stopala/ekstremiteta; teska - za Zivot opa-
sna infekcija.

Neinficirani ulkus karakterizira normalna serozna dre-
naza, bez gnoja i dubokih ulceracija. Sve ulceracije su
kolonizirane multiplim mikroorganizmima §to doka-
zuju i mikrobioloski izolati uzetih iz briseva rana ( , to-
aletarane®).

Blagu infekciju karakteriziraju viSe od dvije klinicke sli-
ke upale: manji celulitis/eritem te ogranicena povrSin-
ska infekcija koZe i potkoZze bez lokalnih komplikaci-
ja ili sistemske bolesti. Suprotno prijasnjim saznanji-
ma da su sve dijabeticke infekcije polimikrobne, naj-
¢eSci uzrocnici takvih infekcija su Staphylococcus au-
reus (meticilin osjetljivi MSSA) i Streptococcus agalac-
tiae, ali u sve vecem porastu i meticilin rezistentni S.
aureus (MRSA) kao izolat i u vanbolnickoj populaciji
(Community Acquired — CA MRSA) (9).

Bolesnici s umjerenom/teskom infekcijom dijabetickog
stopala sistemski i metabolicki su nestabilni, sa jed-
nom (ili vise) infekcija ukljucujuci: ekstenzivni (>2cm)
celulitis s limfangitisom uz zahvacenu i povrSinsku fas-
ciju s tendencijom Sirenja u dublje meko tkivo koje
dovodi do stvaranja apscesa i u konacnici do gangre-
ne misica, zglobova i kostiju. Mikrobioloski uzro¢nici
su: S. aureus (MSSA, MRSA); Streptococcus agalactiae,
gram pozitivni i negativni anaerobi. Pseudomonas ae-
ruginosa je jos uvijek rijedak izolat unatoc takvim tes-
kim infekcijama.

Nedavno je zavrSeno istrazivanje s velikom bazom po-
dataka pokusavajuci identificirati faktore koji utjecu na
ishod kompliciranih infekcija koZe i mekog tkiva u bo-
lesnika s dijabetesom (10,11). Studija je retrospektiv-
no analizirala Cetverogodisnje podatke iz 97 americkih
bolnica. Od ukupno 3030 bolesnika sa Secernom bole-
sti, infekcija stopala bila je u 73,3% razlogom hospita-
lizacije. Najces¢i uzrocnik bio je Staphylococcus aure-
us (13,2%) te odmah nakon njega po ucestalosti MR-
SA (7,4%). U dijabeti¢ara jedino je MRSA kao uzro¢nik
pokazao porast od pocetnih 11,6% na 21,9% (p<0,0001)
u skupini pacijenata s infekcijom stopala te od 14,0%
na 24,6% (p=0,006) kod ostalih infekcija.

Mortalitet je bio visi kod bolesnika koji nisu imali in-
fekciju stopala (2,2% vs. 1,0% - p<0,05), a nezavisni
rizi¢ni faktori povezani s infekcijom, a u odnosu na

uzrok smrti bili su polimikrobna infekcija, medu koji-
ma i Pseudomonas aeruginosa (OR - odds ratio 3,1) te
monomikrobna infekcija s gram-negativnim bakteri-
jama (OR 8,7).

analizirajuci podatke o amputacijama donjih ekstre-
miteta u bolesnika s infekcijom dijabetickog stopala.
Medu 3000 bolesnika 647 (21,6%) ih je imalo amputa-
ciju, od kojih je u 57% polimikrobna infekcija bila ra-
zlogom amputacije s MRSA i Pseudomonas kao dva
najcesca izolata. Osim infekcije, amputacija donjih ek-
stremiteta bila je povezana i s infekcijom kirurskog reza
noge (Surgical Site Infections- SSI), leukocitozom, vas-
kulopatijom, hipoalbuminemijom i koagulopatijom.

ANTIMIKROBNA TERAPIJA

Prema Wagnerovoj klasifikaciji

Kod celulitisa odgovarajuca monoterapija ukljucuje ce-
fazolin, amoksicilin/klavulansku kiselinu ili klindami-
cin. Iako su gram-negativni izolati rijetki uzro¢nici, cak
iudijabetesu, prema potrebi mogu se dodati i fluoroki-
noloni (ciprofloksacin, moksifloksacin, levofloksacin).
Kod bolesnika s dijabetesom, duboke koZne infekcije i
infekcije mekog tkiva obi¢no su uzrokovane mije$anim
aerobnim i anaerobnim bakterijama, te se kao mono-
terapija preporucuju karbapenemi ili piperacilin/tazo-
baktam. Alternativna terapija je kombinacija fluoroki-
nolona i klindamicina ili metronidazola.

Najcesci uzrocnik akutnog osteomijelitisa je Staphylo-
coccus aureus, pa je antibiotik izbora antistafilokokni
penicilin (kloksacilin), cefazolin ili klindamicin. Oprez
je potreban kod sumnje na MRSA uzrocnika, jer tada
treba ukljuciti danas vrlo potentne antibiotike za takvu
vrstu infekcija kao $to su oksazolidinoni-linezolid (13)
i lipopeptidi —daptomicin (14) koji zbog svoje izvrsne
klinicke (djelovanja na biofilm ) i mikrobioloske ucin-
kovitosti (brze baktericidnosti) sve viSe zamijenjuju
dosadasnju terapiju glikopeptidima.

Terapija kronicnog osteomijelitisa treba biti usmjere-
nana S. aureus, beta hemoliticke streptokoke (grupa
A1iB), aerobne gram-negativne bacile (iskljuciti Pseu-
domonas) i Bacteroides fragilis. Monoterapija uklju-
Cuje piperacilin/tazobaktam, sve karbapeneme (me-
ropenem, imipenem, ertapenem) ili s obzirom da nije
potrebno ,pokrivanje“ pseudomonasa danas novi po-
tentni antibiotik tigeciklin.

Kombinacija dugotrajne (minimalno 4-6 tjedana) an-
timikrobne terapije ukljucuje fluorokinolone i klinda-
micin (empirijski) ili ciljano prema uzroc¢nicima.
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Vrlo vaZzno je napomenuti da u kronicnom osteomije-
litisu antimikrobna terapija bez adekvatnog kirurskog
tretmana (u slucaju stranog tijela i vadenja stranog ti-
jela) nece eliminirati infekciju.

Prema tijeku zbivanja infekcije

Oralni antibiotici, s djelovanjem na streptokoke i sta-
filokoke, dovoljni su za terapiju akutnih infekcija. Pri
tome se mora uzeti u obzir i rizik od MRSA infekcija.
Prema najnovijim literaturnim podacima, na meticilin
rezistentan Staphylococcus aureus kao uzro¢nik infek-
cija dijabetickog stopala je u porastu, ali to nije razlog
za njihovu empirijsku terapiju (2,15).

Terapija kronicnih inficiranih ulkusa ukljucuje bak-
tericidnu aktivnost na gram-pozitivne i gram-nega-
tivne bakterije ukljucujucii Pseudomonas aeruginosa.
Najvaznije intervencije za lije¢enje bolesnika sa , fetid
foot“ su: ukljucivanje inicijalne antimikrobne terapije
Sirokog spektra, debridman i prema potrebi amputacija.

Prema IDSA guidelines

Antibiotici nisu indicirani u bolesnika s neinficiranim
ulkusom zbog sljedecih razloga: ne ubrzavaju cijelje-
nje rane; neadekvatna uporaba dovodi do razvoja an-
tibiotske rezistencije i nezeljenih ucinaka; ukljucivanje
antibiotika zbog ,mjere opreza“ nije bazirano ni na ka-
kvim znanstvenim dokazima. Unatoc¢ neucinkovitosti,
uz peroralnu antibiotsku terapiju (neopravdanu), jo§
uvijek je vrlo Cesta terapija topickim antimikrobnim
sredstvima kao, npr.: mupirocinom, fucidinskom ki-
selinom, srebrnim ili jodnim preparatima.

Kod blagih infekcija lijek izbora su peroralni antibio-
tici: cefaleksin, amoksicilin/klavulanska kiselina, klin-
damicin, fluorokinoloni (izbjegavati kao monoterapi-
ju). Uz kirurski debridman u slu¢aju MRSA eradikacije
(infekcije /kolonizacije) uklju¢uje se mupirocin kao to-
picka mast, peroralni antibiotik (trimetoprim/sulfame-
toksazol). Bolesnika je u tom slucaju potrebno izolirati.
Umjerene i teSke infekcije lijece se parenteralnom tera-
pijom koja ukljucuje: antibiotike s inhibitorom beta-
laktamaza (npr. piperacilin/tazobaktam ili ampicilin/
sulbaktam u kombinaciji s fluorokinolonima); kombi-
naciju klindamicina i neki od antibiotika s gram-ne-
gativnom aktivnosti (cefalosporini 3/4 gen; fluoroki-
noloni); karbapenemi (meropenem, imipenem, erta-
penem); fluorokinoloni (ciprofloksacin, moksifloksa-
cin, levofloksacin).

Danas, zbog aktualnog i sve veceg porasta antimik-
robne rezistencije javljaju se i multirezistentne bak-
terije koje su najcesci uzrocnici teskih bolnickih in-
fekcija dijabetickog stopala, ukljucujuci Pseudomonas
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aeruginosa, Acinetobacter baumannii, ESBL (beta lak-
tamaze proSirenog spektra- Extended Spectrum Beta
Lactamasis) Enterobacteriaceae, spomenuta MRSA,
ali ve¢ i VISA/VRSA (vankomicin intermedijarni / rezi-
stentni sojevi S.aureus) kao i na vankomicin rezisten-
tni enterokok (VRE) . U tim slucajevima, razumije se,
uvijek uz kirursku potporu, antibiotici izbora su: kar-
bapenemi (ako je pseudomonas uzro¢nik, ne ertape-
nem); tigeciklin (prvi glicilciklin kao derivat minocikli-
na s odlicnom aktivnosti na gram pozitivne bakterije
- ukljucujuci MRSA, gram-negativne uzrocnike, idea-
lan antibiotik za monoterapiju, ali kod infekcija gdje
ne sumnjamo na pseudomonas); linezolid i daptomi-
cin (u slucaju glikopeptidne rezistencije).

ZAKLJUCAK

Lijecenje neinficiranog ulkusa dijabetickog stopala ne
iziskuje ni mikrobiolosku obradu kao niti antibiotsku
terapiju, ve¢ samo lokalnu njegu. Najcesci uzrocnici
blagih infekcija ulkusa su stafilokoki i streptokoki te su-
kladno tome treba ukljuciti antibiotik. U dijabetickih
su bolesnika s umjerenom/teskom infekcijom stopa-
la primarni uzroc¢nici jo$ uvijek stafilokoki/streptokoki
iako treba ukljuciti antimikrobnu terapiju Sireg spek-
tra zbog sumnje da bi uzro¢nici mogli biti i gram-ne-
gativni odnosno anaerobne bakterije.

Danas, u dijabetickih bolesnika sve viSe treba misli-
ti u prvom redu na kontinuirani porast bolnicke, ali
i vanbolnicke MRSA infekcije, ali i drugih multirezi-
stentnih uzro¢nika u ve¢ imunokompromitiranih bo-
lesnika, te zbog toga prilagoditi terapiju novim poten-
tnim antibioticima.

Ucinkovit multidisciplinarni pristup lijecenju infekci-
ja dijabetickog stopala moZe reducirati teske infekcije,
smanjiti broj amputacija i u konacnici smanjiti smrt-
nost bolesnika sa Secernom bolesti
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SUMMARY

INFECTIONS AND APPROPRIATE ANTIBIOTIC THERAPY — MICROBIOLOGICAL FEATURES OF DIABETIC FOOT,
CAUSES AND TYPES OF INFECTIONS

J.SKRLIN

Dubrava University Hospital, Zagreb, Croatia

Foot infections are the most common problems in persons with diabetes. These individuals are predisposed to
foot infections because of a compromised vascular supply secondary to diabetes. In addition to microvascular
disease, local trauma and/or pressure may result in various diabetic foot infections. The spectrum of foot infec-
tions in diabetes ranges from simple superficial cellulitis to chronic osteomyelitis. Infections in patients with
diabetes are difficult to treat because these patients have impaired microvascular circulation, which limits the
access of phagocytic cells to the infected area and results in poor concentration of antibiotics in the infected tis-
sues. For this reason, cellulitis is the most easily treatable and reversible form of foot infections in patients with
diabetes. Deep skin and soft tissue infections are also usually curable, but they can be life threatening and re-
sult in substantial long-term morbidity. In terms of infective microorganisms and the likelihood of successful
treatment with antimicrobial therapy, except for chronic osteomyelitis, infections in patients with diabetes are
caused by the same microorganisms that can infect the extremities of those without diabetes. Superficial skin
infections such as cellulitis are caused by the same organisms as those in healthy hosts, i.e. group A streptococci
and Staphylococcus aureus. Deep soft tissue infections can be associated with gas-producing gram-negative ba-
cilli. Clinically, these infections appear as necrotizing fasciitis, compartment syndrome, or myositis. Gas gan-
grene is uncommon in persons with diabetes. Acute osteomyelitis usually occurs as the result of foot trauma in
an individual with diabetes and the distribution of organisms is the same as in the individual without diabetes
who has acute osteomyelitis. In chronic osteomyelitis, the pathogens are group A and group B streptococci, ae-
robic gram-negative bacilli, and Bacteroides fragilis, among others, while Pseudomonas aeruginosa is generally
not a pathogen in this type of infections. Fetid foot represents a combined deep skin and soft tissue infection
caused by pathogens involved in chronic osteomyelitis. Microbiologic diagnosis is important because diabe-
tic patients may need antimicrobial therapy. Surface swabs of diabetic ulcers yield a plethora of organisms but
often do not correlate with the pathogens isolated from deeper infections, such as osteomyelitis. After debri-
dement, deep wound cultures and aspirates will have a 50%-70% concordance with bone biopsy cultures. Cur-
rently, some investigators advocate bone biopsy to establish accurate cultural data on diabetic foot infections
and osteomyelitis in diabetics. Management requires differentiation of colonization from infection. Classifica-
tion of the severity of an infection is commonly important to interpret the effectiveness of care. Foot infections
in diabetics should be recognized and treated promptly. When a superficial infection is encountered, the physi-
cian should aggressively treat it to prevent progression to deeper tissues. Appropriate monotherapy for celluli-
tis includes cefazolin, amoxicillin/clavulanic acid or clindamycin. Although gram-negative bacteria are unusu-
al causes of cellulitis, if they are suspected, a fluoroquinolone (avoid as a single agent) may be used in conjunc-
tion with clindamycin. When deep infection (deep skin and severe soft tissue and chronic osteomyelitis) is sus-
pected, surgical intervention and antibiotic treatment should be timely and aggressive. These infections may
be treated with monotherapy involving carbapenems or piperacillin/tazobactam or clindamycin in combina-
tion with gram-negative agents. Prompt surgical debridement and even local amputation, together with anti-
microbial therapy, will reduce limb loss and the length of hospital stay.

key worbs: diabetic foot infection, classification, isolate, antimicrobial therapy
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MikrobioloSka obrada uzoraka i interpretacija nalaza

NASTJAKUCISEC-TEPES

Akademija medicinskih znanosti Hrvatske, Zagreb, Hrvatska

Kvalitativni i kvantitativni aspekt mikrobiologije rane je kriti¢na determinanta u otkrivanju infekcije u bolesni-
ka s vrijedom dijabetickog stopala $to je za njega od vitalnog znacenja. Prihvac¢ajuci ¢injenicu da je kvalitativ-
na mikrobiologija konstantna, vjerojatnost da se infekcija rane razvije povezana je s prisutnoScu kolicine mi-
kroba iznad letalne razine, kada je zbog razvijene infekcije cijeljenje onemogucéeno. Kriticni Cimbenik u cijelje-
nju rane i razvoju infekcije je sposobnost imunosnog odgovora domacina da utjece na mikrofloru rane. Lokalni
¢imbenici okoline kao $to su nekroza tkiva, hipoksija, ishemija, edem, onemogucuju aktivnost imunosnih sta-
nica u rani (fagociti), ali i uCinkovitost antibiotika, jer je koncentracija aktivne tvari preniska da bude ucinkovi-
ta. Mikroorganizmi aktivno participiraju u kompromitiranju imunosnog odgovora domacina, pa tada rizik od
infekcije izriCito raste, kao $to je to u bolesnika s dijabetesom. Imunonekompetentni domacin, bolesnik s dija-
betesom uz djelovanje mikroorganizama odlican je supstrat za razvoj kroni¢ne i kroni¢ne inficirane rane dija-
beti¢kog stopala. Svaka rana je kolonizirana, ali nije i inficirana.

KLJUGNE RIECI: kvalitativna i kvantitativna mikrobiologija, vrijed dijabetickog stopala.
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uvob

Diabetes mellitus je kompleksna bolest ¢itavog organiz-
ma bolesnika karakterizirana gubitkom glikemijske kon-
trole koja uzrokuje ostecenje malih i velikih krvnih Zila i
Zivaca, te dovodi do oStecenja svih organa tijela. Ostece-
nja cirkulacije i inervacije dovode do kaskade promjena
ina stopalu bolesnika. Strukturne promjene kao $to su
vaskularna insuficijencija, infekcija i pritisak (VIP) su
predisponirajuci ¢cimbenici u bolesnika s dijabetesom
da razviju vrijedove stopala s infekcijom (tablica 1) (1).

INFEKCIJATOSOBITOSTI

Bolesnici s dijabetic¢kim vrijedovima stopala nisu u
mogucnosti razviti zadovoljavajuci upalni odgovor
zbog imunodefansa, oslabljene periferne cirkulacije
i metabolickih poremecaja (3). Izraziti ¢imbenici rizi-
ka za razvoj infekcije su dob, ostale kronicne bolesti ili
alergije, te dominantno imunonekompetitivnost bo-
lesnika (4).

Infekcija se razvija kada bakterije u vrijedu nadvlada-
ju prirodne obrambene mehanizme (5).

Infekcija vrijeda dijabetickog stopala pocinje kao akut-

na, da bi zbog niza ¢imbenika odgodenog cijeljenja

presla u kroni¢nu.

Identifikacija infekcije kroni¢ne rane izrazito se razli-

kuje od akutne. Zbog toga su brojni autori vrednovali

znacajne znakove i simptome koji bi pomogli klinic¢a-

ru pri odredivanju znakova infekcije pri kroni¢noj ra-

ni - vrijedu dijabetickog stopala.

Kljuc¢ni znakovi infekcije su:

- Ppojacana bol - znacajnost 100%

- ranane cijeli, povecava se, dogada se odgodeno ci-
jeljenje — znacajnost 100%

- prisutno njezno, krhko granulacijsko tkivo — zna-
¢ajnost 76%

- prisutan smrad — znacajnost 88% (6,7)

Osim toga, duboke infekcije vrijeda uvijek uzrokuju eritem

i toplinu. Pojacani upalni odgovor je bolan, ima za poslje-

dicu povecanje vrijeda ali i satelitska podrucja propada-

nja tkiva. Posljedica dubokih infekcija je osteomijelitis (8).

Dijagnoza infekcije temelji se primarno na klinickim

znacima i simptomima, potpomognuta laboratorij-

skim parametrima upale (leukociti, CRP) i razinom
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Tablical.
Razvoj vrijeda dijabetickog stopala (2)

Diabetes mellitus

—
Periferna arterijska bolest

v
Neuropatija

: l

I I }

Problem 9k5|.genacue : Gubitak osjeta kao Autonomna Motori¢ki Autonomno / motori¢ko
perfuzije lijekova o 2 - . . - .
zastitnog osjetila promjena koze deformiteti stopala limitirana pokretljivost
i (zastitne senzacije) zglobova
Slabo cijeljenje |
Vil Nedostatak osobne skrbi
e Slaba kontrola glukoze
Nepropisna obuéa
Debljina
INFEKCIJA —_—
AMPUTACIJA
Tablica?2.
Klinicki znaci i simptomni infekcije u bolesnika s dijabetickim vrijedovima stopala (10,11)
Neprijeteca infekcija okrajine Prijeteca infekcija okrajine
Povr$na infekcija Duboka infekcija Sistemska infekcija
* necijeljenje * bol e uz duboku infekciju rane
* njeZno ruZicasto granulacijsko tkivo ¢ induracija e vrucica
* nova podrucja nekroze e eritem>2cm e tresavica
* pojacani eksudat  raspad rane i satelitska podrucja * hipotenzija
e smrad e podminirani rubovi e multiorgansko zatajenje
 prodor do kosti
e malaksalost
e anoreksija
* porast razine glukoze

NuZan je precizan opis patoloske promjene!

glukoze, na mikrobioloskoj obradi ciljanih uzoraka (bi-
optat-zlatni standard, ili obrisak rane uzet Levinovom
tehnikom) te na prikazivanju patoloskih promjena (ra-
diografsko snimanje, CT, galium _ citrat, MRI) (9,25).
Vrijeme postavljanja dijagnoze i ciljanog lijeCenja je od
vitalne znacajnosti za sprje¢avanje Sirenja infekcije i pre-
Zivljavanje bolesnika (9). Razlog tome je §to se infekcija
vrijeda dijabetickog stopala razvija fudroajantno i progre-
sivno te dovodi u pitanje opstanak okrajine ili Zivota bo-
lesnika. (tablica 2). Ucestalost amputacija u bolesnika s
infekcijom dijabetickog stopala iznosi od 12% do 92% (9).

MIKROBIOLOSKI STATUS VRIJEDA

Otvorene rane izgubile su mnogo od protektivne za-
§tite u odnosu na intaktnu kozu. Sve su kolonizirane,
ali sve nisu i inficirane.

Ostecenjem zastitnih povrSinskih barijera narusena je
ravnoteza izmedu mikroba i domacina.
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To se ocituje kroz mikrobioloski status rane koji defi-
niramo kao kontaminaciju, kolonizaciju, kriti¢cnu ko-
lonizaciju i infekciju (12).

Kontaminacija

Kontaminacija znaci prisutnost mikroba na povrsi-
ni rane, koji se ne razmnozavaju. Mikrobi potjecu od
fizioloske flore koZe (koZe, sluznica), vanjske okoline
(posteljina, zrak, umetci).

Kontaminacija nije uocljiva klinicki i laboratorijski, ne
izaziva imuni odgovor domacina, stoga je u toj fazi apso-
lutno kontraindicirana primjena antimikrobne terapije,
alije indicirano potporno lijecenje — obloge, antiseptici
ili drugo. Uzorci za mikrobiolosku obradu se ne uzimaju.

Kolonizacija

Kolonizacija oznacava porast bakterija na o$tecenim
povrSinama, koje se repliciraju, ali bez klinickih znako-
va infekcije i imune reakcije domacina. Principijelno
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nije indicirana mikrobioloska obrada uzorka, antibioti-
ci se ne primjenjuju kao ciljano lijecenje. Zloupotreba
primjene antibiotika u toj fazi rane dovodi do preva-
lencije rezistentnih mikroba ili razmozZavanja patoge-
nih, jer je osjetljiva fizioloska flora, koja je imala pro-
tektivnu funkciju uklonjena.

Kriti¢na kolonizacija

Kriticna kolonizacija definirana po Cuttingu i Hardin-
gu 1994. znaci i lokalnu infekciju koja je karakterizira-
na obilnim prisustvom upalnih elemenata i koli¢inom
bakterija izraZzenom brojem stvorenih kolonija bakte-
rija CFU (engl. Colony Forming Units) >10° po gramu
tkiva ili mL eksudata (6).

Kriti¢na kolonizacija oznacava replikaciju mikroorgani-
zama, njihovo prisustvo u velikom broju, te prodor mi-
kroba s povrsine rane u tkivo. Imuni odgovor domacina
je ogranicen (leukocitoza), klinicki znaci upale su prisut-
ni, a opci znaci infekcije (vruéica) nisu. To je faza kada su
bakterije nadvladale imuni odgovor domacina, §to do-
vodi do stagnacije cijeljenja rane - vrijeda. Razvoj klinic-
kih simptoma ovisit ¢e o vrsti dominantnog uzroc¢nika,
njegovoj kolicini, virulenciji, invazivnosti ili rezistenciji.
S obzirom da se razvija lokalna infekcija, ciljano lijece-
nje ukljucuje primjenu antibiotika per os nakon dokaza-
nog uzrocnika infekcije uz potporno lijeCenje. Mikrobi-
oloska obrada uzoraka je indicirana, jer je bitno prepo-
znati kriti¢nu kolonizaciju, $to je moguce mikrobiolos-
kom obradom ciljanog uzorka (bioptat ili aspirat) te pre-
venirati razvoj infekcije iz statusa kriticne kolonizacije.

Infekcija

Infekcija se razvija kada je ravnoteza izmedu domacina,
mikroba i okoline narusena. Infekcija vrijeda razvija se
kada mikrobi prodiru u tkivo, javlja se sistemski upalni
odgovor domacina, prisutni su klinicki znaci infekcije,
ovisno o trajanju vrijeda i statusu domacina ( tablica 3).

Tablica 3.

Infekcija rane definirana kao rezultat meduodnosa raziicitih
cimbenika (14)

Koncentracija
mikroorganizama
+ vrsta i strani temeljno
koli¢ina N materijali lijeCenje
Virulencija oStecenoga ili endogene
tkiva implantati bolesti
+
Rezistencija
Specifi¢na i nespecifi¢na imunost
domacina
+
¢imbenici okoline

Znaci infekcije slabo su izraZeni, pa ugroZenog bole-
snika treba intenzivno monitorirati (15).

»Teret“ bakterija ili prisutnost bakterija sprjecava pro-
ces cijeljenja vrijeda. Bitno je smanjiti utjecaj bakteri-
ja na tkivo, tj. smanjiti ukupni broj mikroba. Osnova
strategije prevencije infekcije je poznavanje ¢imbe-
nika rizika bolesnika i kvalitetna skrb o rani - vrijedu.

SEPSA

INVAZIVNA INFEKCIJA

LOKALNA INFEKCIJA / KRITICNA
KOLONIZACIA

KOLONIZACIJA

KONTAMINACIJA

Slika 1. Klinicki spektar kolonizacije rane i infekcije

Primarne infekcije razvijaju se dominantno na zdra-
voj kozi. Uobi¢ajeno imaju karakteristi¢cnu morfolo-
giju i uzrokovane su jednom vrstom mikroba. Ulazna
vrata patogena nisu uvijek jasna, vjerojatno se radi o
minimalnoj traumi.

Sekundarne infekcije razvijaju se na prethodnim ili po-
stojecim lezijama koje su ulazna vrata za uzroc¢nike
infekcije. Uzroc¢nik je uobicajeno polimikrobna bak-
terijska flora.

Intaktna koZa podnosi kolonizaciju mikroba od 10°
CFU po gramu tkiva. Pri o$tecenoj kozi ta kolicina mi-
kroba je kriticna za razvoj infekcije. To je infektivna do-
za, ali ona varira ovisno o tipu mikroba i interakciji mi-
kroba s okolnom mikroflorom.

Polimikrobne interakcije igraju krucijalnu ulogu u ci-
jeljenju kronic¢ne rane, gdje manje invazivni mikro-
bi mogu sinergisticki djelovati s mnogo virulentnijim
mikrobima.

VAZNOST MIKROORGANIZAMA U RANAMA

Kvantitativna mikrobiologija ili vaZnost broja
mikroba.

Vec je 1964. Bendy opisao klinicku znacajnost kolicine
mikroba pri odgodenom cijeljenju rane. Vazno je zna-
ti da je uz izostanak jasnih klinickih znakova infekcije
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nemoguce samo na temelju mikrobioloskog izolata
procijeniti, je li rije¢ o infekciji rane ili kolonizaciji pri-
marno kroni¢ne rane. Naime, uzroc¢nici izolirani iz ta-
kvih kroni¢nih promjena identi¢ni su i pri kontamina-
ciji, kolonizaciji i infekciji. Zbog toga je bitno odrediti
koli¢inu mikroorganizama u tkivu rane, jer je kolic¢ina
mikroba ujedno i ¢imbenik virulencije.

Kvantifikacija broja uzro¢nika radi se iz bioptickih uzo-
raka ili eksudata, te se odreduje koli¢ina bakterija izra-
Zena kao koli¢ina CFU/gram tkiva ili CFU/mL sadrZaja.
Zbog toga uzorak mora biti >1 grama ili >1mL eksudata.
Za orijentaciju o koli¢ini mikroba u tkivu moZe poslu-
Ziti i bojenje preparata tkiva ili sadrZaja rane po Gra-
mu, jer su mikrobi vidljivi kada se nalaze u kolicini >10°
CFU/gram tkiva ili mL sadrZaja rane.

Prema Robsonu i Haggersu smatra se da infekcija ra-
ne, i to akutne i kroni¢ne, postoji pri koli¢ini mikroba
od >10° CFU/gram tkiva. Breideubach i Trager su do-
kazali da je kriti¢ni razina bakterija >10* CFU/gram tki-
va indukcija za razvoj infekcije pri kompleksnim rana-
ma vrijeda dijabetickog stopala, a ciljani uzorak je bi-
optat. Pruitt i sur. smatraju da je najucinkovitija me-
toda u determinaciji analiza bioptickog uzorka, jer se
uz mikrobne elemente vide i upalni stanicni elementi
(PMF) koji su znacajni za razlikovanje kolonizacije od
infekcije, kao i njihova koli¢ina, uz kvantitativni i kva-
litativni uzgoj.

Tijekom dugog niza godina razliciti su autori primje-
njivali razlicite tehnike za odredivanje infektivne doze
uranama, pa se danas smatra da se mozemo posluziti
shemama koje ukazuju na kolonizaciju ili na infekci-
ju, iako i od tog pravila ima odstupanja. To se primar-
no odnosi na bakterije koje izlucuju jake egzotoksine,
pa tada nije znacajan broj uzro¢nika veé njegovo pri-
sustvo u rani. To su, na primjer, Streptococcus pyoge-
nes, Pseudomonas aeruginosa, Clostridium spp, gdje
je, prema European Tissue Repair Society i European
Wound Management Association iz. 1998. antimikrob-
na terapija odmah indicirana.

Zakljucak svih autora koji su istrazivali rane jest da je
ciljani uzorak tkivni biopticki uzorak iz kojega moZze-
mo kvalitativno i kvantitativno dokazati vrste uzro¢ni-
kainjihovu koli¢inu u gramu tkiva. Samo mikrobi koji
se nalaze u tkivu uzrokuju infekciju (16).
Kvantitativna je mikrobiologija bitna, jer jasno upucu-
je narealni rizik razvoja infekcije i vjerojatnost cijelje-
nja ili odgodenoga cijeljenja rane.

Ciljani uzorci za kvantitativhu obradu su tkivni bi-
optati. S obzirom na ¢injenicu da ih uvijek i nije mo-
guce uzeti, jer je to invazivni postupak, potencijalno
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traumatski za bolesnika, mogu se uzeti i obrisci, ali pod
odredenim uvjetima uzorkovanja.
Kvalitativna i semikvantitativna analiza mikrobne po-
pulacije rane moze se uciniti iz povrSinskog uzorka
dobivenog obriskom, ali ostaje pitanje kvantifikacije
uzorka i odredivanja dominantnoga uzro¢nika. Osim
toga, treba pratiti i diseminaciju mikroba u tkivu. Na-
suprot ciljanom uzorku tkivnog bioptata ili zZlathom
standardu, vrijednost povrsinskih uzgoja uzetih obri-
skom, izuzevsi obriska uzetog po precizno provede-
nom postupku po Levinu upitna je zbog nekoliko ra-
zloga.
Povrsinsko je tkivo izuzetno kolonizirano mikrobima,
ali moZe biti i sterilno, uz istodobno prisutnu infekciju
dubinskoga tkiva. Sve su rane kolonizirane, jer je uni-
Sten zastitni pokrov, ali sve rane nisu i inficirane, pa
infekciju treba prepoznati i dokazati. Uzroc¢nici nade-
ni u gnoju rane ne moraju biti i uzrocnici koji se na-
laze u tkivu i koji uzrokuju infekciju. Istodobno gnoj
moZe biti i sterilan, jer su upalne stanice (PMF) i dru-
gi obrambeni ¢imbenici domacina izvr$ili svoju funk-
ciju i unistili mikrobe, ali infekcija i dalje perzistira u
tkivu. Sto se tice rezultata uzgoja, nema razlike izmedu
dviju metoda pri odredivanju aerobnih i fakultativno
anaerobnih bakterija, ali je velika razlika u dokaziva-
nje anaeroba, ¢esto i nemoguca iz povrsinskih obrisa-
ka. Tijekom godina standardizirali su se kriteriji o vaz-
nosti koli¢ine mikroba kao prediktora razvoja infekci-
je ili kolonizacije, dok nije konac¢no prihvacen kriterij
»zlatnoga standarda“. Definitivno prihvaceni kriteriji
za kvantifikaciju uzro¢nika u rani: broj kolonija u je-
dinici mjere; u gramu (tkiva) ili mililitru (eksudata) je
wzlatni standard*
»Zlatni standard” - koli¢ina mikroba i znacajnost
- <10*CFU/gilimL

kolonizacija
- <10°>CFU/gilimL

kolonizacija moze, ali i ne mora razviti infekciju —

kriticna kolonizacija
- 210°CFU/gili mL

infekcija (18)
Uz danas definitivno prihvacen ,zlatni standard“ biop-
tata za kvalitativnu i kvantitativhu analizu kroni¢ne ra-
ne —vrijeda dijabetickog stopala, prihvacena je i semi-
kvantitativna metoda obriska po Levinu jedina uspo-
rediva sa zlatnim standardom, uz uvjet precizno pro-
vedenog postupka uzimanja obriska (tablica 4) (19,20).
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Tablica 4.

Interpretacija rezultata semikvantitativne obrade uzoraka po Levinu (17)

WZlatni standard” Bojenje po Gramu Porast bakterija Semikvantitativni Interpretacija za primjenu
kvantitativni porast na hranjivoj test problem razli¢ite antibiotika

CFU/gm ili mL broj podlozi odsjecci interpretacije po

stvorenih kolonija / 1+-4+ laboratorijima

Colony Forming Units

<10° nisu vidljivi mikrobi nemaporasta = nema porasta NE

>10° nisu vidljivi mikrobi I+ po koja kolonija NE

>10* nisu vidljivi mikrobi I+, II+ malo ili srednji porast NE *

210° vidljivi rijetki mikrobi I+, II+, IIT+ srednji ili jaki porast DA -lokalizirana infekcija *
> 106 mngobrojne bakterije I+, I+, III+, IV+ ogroman porast DA - sigurna infekcija *

Opaske autora ¢lanka  nedostaje opis

upalnih elemenata

* nema navoda o primjeni
antiseptika ili potpornog lije¢enja

Tablica 5.

Mikrobioloska flora kronicnog vrijeda ovisno o vremenu trajanja (5)

Vrijeme Vrste bakterija Klinicki i laboratorijski pokazatelji
Prvihpardana  mikroflora koZe -
dominacija gram-pozitivnih koka gnojne promjene
1-4tjedna Staphylococcus aureus gram-pozitivni koki
B-hemoliticki streptokoki serogrupe AiB pojedinacni specijes
dominacija jednog uzro¢nika
gram-pozitivni koki nekroza tkiva
>4 tjedna + raspad rane
gram-negativni bacili iz porodice prodor u dubinu rkiva
Enterobacteriacea polimikrobna mjesavina aerobnih i anaerobnih bakterija
+ viestruko otporne vrste
anaerobni koki i bacili
+
Pseudomonas aeruginosa

Kvalitativna mikrobiologija, vaznost vrste
mikroorganizama

Utjecaj odredenih vrsta mikroba na cijeljenje rane zna-
¢ajno je i dobro opisan. Kroni¢na rana sadrzi polimik-
robne bakterijske vrste. Inicijalno je kolonizirana, ali se
primarna kolonizacija mijenja s trajanjem lezije. Mi-
krobioloska flora mijenja se tijekom vremena pa je mo-
guce predvidjeti vrste uzrocnika ali ne njihovu osjetlji-
vost ili dominaciju (tablica 51 6) (5).

Tablica 6.
Dominacija uzrocnika infekcija kronicnih rana (21)

*  GRAM-POZITIVNI KOKI ~ 60 - 70%
Staphylococcus aureus
Staphylococcus aureus (MRSA)

* GRAM-NEGATIVNI STAPICI ~ 30 - 40%
Pseudomonas aeruginosa
Acinetobacter spp
Enterobacteriaceae

e ANAEROBNI-POZITIVNI KOKI i GRAM-NEGATIVNI KOKI

ISTAPICI ~ 5 - 30%
Peptostreptococcus spp
Peptococcus spp
Bacteroides spp
Clostridium spp

e GLJIVE ~ 1%

Candida albicans

Sa stajalista polimikrobne prirode vrijedova dijabe-
tickog stopala Karcher i Gibbons smatraju da je bitno
definirati uzro¢nike infekcije, jer lijeCenje mora biti te-
meljeno na dobrom razumijevanju mikrobiologije ta-
kvih rana. Armstrong i sur. smatraju da samo ponav-
ljani uzorci mogu biti vjerodostojni u odnosu na uz-
roc¢nike infekcije (3).

Armstrong smatra da prisutnost patogena u mijesa-
nim uzgojima nije bitna za utvrdivanje uzrocnika, jer
se dijagnoza infekcije primarno temelji na klinickim
znakovima infekcije.

Rezultati mikrobioloske obrade su vaZni, ali mogu bi-
ti i zbunjujudi ili pogresni, osobito ako je rijec o poli-
mikrobno inficiranim ranama ili loSe uzetom uzorku.
U polimikrobno inficiranim ranama nije moguca di-
ferencijacija izmedu patogenih i nepatogenih vrsta.
Kada klinicki znakovi infekcije izostaju, kao §to je slu-
¢aj s dijabetickim stopalom, dijagnoza se infekcije te-
melji na kvalitativnoj i kvantitativnoj mikrobioloskoj
obradi uzorka.

Mikrobne interakcije mogu uzrokovati patogene ucin-
ke. Broj izolata u kroni¢nim ranama moze biti i veci
od 10, ali vazna su samo 3-4. Cinjenica je da vi$e bak-
terija ima jaci sinergisticki u¢inak, na razvoj infekcije
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rane, nego kada je rije¢ samo o jednom jedinom uz-
rocniku (21).

MIKROBIOLOSKA ANALIZA RANE

U klinickoj praksi, prisutnost klini¢kih znakova infek-
cije ili devitaliziranog tkiva u akutnoj ili kroni¢noj rani
za klini¢ara su promptni znak da uzme uzorak iz rane
za mikrobiolosku obradu (tablice 7-10).

Tablica 7.
Klinicke indikacije za mikrobiolosku obradu (2)

e prisutni lokalni znaci infekcije (gnoj, promjene u mirisu i
eksudatu, crvenilo, otok)

* poviSenje razine glukoze

* pojacanje boli

 sistemski znaci infekcije: vrudica, leukocitoza

Tablica 8.
Odabir ciljanog uzorka (23)

 vrsta uzorka ovisi o lokalizaciji i karakteru lezije

e omjestu i vrsti infekcije, a rjede o patogenu

¢ odabirom vrste uzorka moguce je dokazati uzroc¢nike in-
fekcije

* odabir uzorka diktira i mikrobiolosku obradu, a time i re-
zultat

Tablica 9.
Bitni elementi pri uzimanju i postupanju s uzorcima (18, 23)

odabir ciljanog uzorka

koli¢ina i volumen

nacin ili tehnika uzimanja

vrijeme sakupljanja

proteklo vrijeme od ¢asa uzimanja do primarnog uzgoja
transport

pohrana

prioritet

oznacavanje uzorka i ovjera od lije¢nika

relevantni podaci bitni za mikrobiolosku obradu

Tablica 10.

Ciljani uzorci (18, 23)

Vrsta lezije Vrste ciljanih uzoraka
Povr$na lezija dva obriska, aspirat, tkivo **
Duboka lezija tkivo, aspirat

Kroni¢na rana tkivo, aspirat

Vrijed tkivo, aspirat

Opeklina tkivo, aspirat

Zatvoreni apsces aspirat (punktat) tkivo

** zbog kvantifikacije uzro¢nika potrebno je uzeti 21,0 grama
tkiva, a pri aspiratu ili punktatu >1,0 mL sadrZaja

Mnogobrojne dileme i konfuzije nastaju zbog nekoli-

ko ¢imbenika, a to su:

- lijec¢nici klinicari ocekuju da ¢e mikrobioloska
obrada definitivno odgovoriti na pitanje je li rana
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inficirana, kojim uzro¢nikom, te da ce test osjetlji-
vosti vjerojatnoga patogena dati odgovor za ciljanu
i uspjesnu terapiju

- pogreske se dogadaju zbog niza razloga, pa i ne-
prepoznavanja vjerojatnog patogena, a to odgada
promptno lijecenje.

Zbog toga treba razjasniti dvojbe izmedu klinic¢ara i kli-

nickih mikrobiologa da se dobiju klinicki, a ne labora-

torijski relevantni rezultati. Da bi se to moglo ostvariti,

a pogresku svesti na minimum, treba dobro poznava-

ti, ali i primijeniti u praksi:

1. standardizirane metode uzimanja ciljanih uzoraka;

2. transport uzoraka uciniti u optimalnom ili minimal-
nom razdoblju <2 sata;

3. iznimno za pohranu uzorka treba znati nacin, tem-
peraturu i maksimalno moguce vrijeme;

4. zamikrobiolosku obradu potrebno je vrijeme. Zbog
toga postoje preliminarni i definitivni rezultati obra-
de;

5. presudan je dijalog klini¢ara i mikrobiologa.

Rezultat mikrobioloske pretrage izravno ovisi o kvali-

teti, naCinu i preciznosti uzimanja, transporta i pohra-

ne uzorka. Pri nezadovoljavaju¢em uzorku on se mora
ponoviti, ali ostaje otvoreno pitanje izmjene patofizi-
oloskog procesa na mjestu lezije.

Kriteriji za ponavljanje uzoraka su:

- nekvalitetan ili neadekvatno uzet ili lose opisan uzorak

- produljeni transport (>2 sata)

- nesterilne posude za transport

- nepropisno zatvorena posuda za transport s uzor-
kom

- neadekvatan uzorak za ciljanu pretragu

- nedostatna koli¢ina uzorka

- nepotrebno ponavljanje uzoraka tijekom jednog
dana

- jedan jedini uzorak.

«Nesigurne,
irelevantne,
nekorektne informacije slijede nakon
nekorektnog kolekcioniranja i transportiranja uzoraka,
Sto dovodi do zablude lijecnika,
a time i do nepravilne odluke».
I. M. Miller, 1999. (26)

TEMELJNA NACELA UZIMANJA UZORAKA

Najkvalitetniji uzorak za mikrobiolosku obradu rane -
vrijeda jest biopticki uzorak dubokoga tkiva, koji slijedi
nakon ¢iSc¢enja ili mehanickog uklanjanja povrSinskog
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debrisa ispiranjem (irigacijom) fizioloSkom otopinom

(iznimno antiseptikom) ili inicijalnog debridmana. Na

taj je nacin rana priredena za kvantitativnu i kvalita-

tivnu obradu uzorka. Tkivo se mora uzeti asepti¢cnim
tehnikama, jer se mora izbjeci dodatna kontaminaci-
ja iz okolisa.

- uzorak tkiva — biopticki uzorak uzeti,, punch biop-
sijom sa 3-4 mjesta ili kirurSkom biopsijom >1 g tki-
va s dvaju mjesta;

- biopticki uzorak uzeti na granici inficiranog i zdra-
vog tkiva ili dijela stijenke apscesa;

- transport uzorka osigurati unutar1-2 sata nakon uzi-
manja u brizgaljki s nakapnicom ili u sterilnoj posu-
dici s fizioloSkom otopinom ili bez nje;

- transportnu podlogu sa sadrzajem moguce je po-
hraniti do 12 sati pri sobnoj temperaturi (22-25°C)

- prifistuli dobro dekontaminirati okolicu lezije, a za-
tim aspirirati sadrZaj s dna lezije ili iz njezine donje
trecine, ne preporucuje se postupak s dva obriska.

Tako dobiven uzorak se moZze izvagati, homogenizira-
ti, serijski razrijediti i uzgajati na neselektivnim i selek-
tivnim hraniliStima pri aerobnim i anaerobnim uvjeti-
ma. Na taj je nac¢in moguce kvantificirati i kvalificirati
uzorak s obzirom na dominantne patogene. Pri tom
postupku valja zapamtiti da se povrSinsko, devitalizi-
rano tkivo mora ukloniti iz nekoliko razloga:

- mikroorganizmi na povr$ini rane mogu biti samo
kontaminanti ili kolonizanti, a da se pri tome ne na-
laze u tkivu i nisu uzrocnici infekcije

- osim toga, imunosni odgovor domacina je u funkci-
ji pau povrSinskom detritusu moZemo naci upalne
elemente, ali bez prisutnosti mikroba (sterilni gnoj)

- rezultat obrade nedekontaminiranog uzorka dovo-
di do krucijalnih pogreSaka u odredivanju uzrocni-
ka koji nisu uzrocnici infekcije ili daje laZzno nega-
tivni rezultat obrade zato $to se uzroc¢nici nalaze u
tkivu, gdje ih imunosni odgovor domacina nije us-
pio unistiti.

Osim uzoraka tkiva moZe se aspirirati i sadrzaj rane.
Kad postoji dovoljna koli¢ina eksudata u rani, uzorak
se moZze uzeti aspiracijom pomocu igle i brizgaljke >1
mL. Ta se tehnika rabi pri uzimanju uzoraka iz dubokih
dzepova, sinusa ili pri apscesu. Prije aspiracije moraju
se primijeniti standardne asepticne tehnike dekonta-
minacije povrsinske koze, dobro lokalizirati ciljno mje-
sto, te aspirirati sadrzaj bez iole znacajne kontamina-
cije egzogenom florom.

Aspiraciju primjenjujemo i pri ranama sa Supljinama

i podminiranim rubovima. Rana se ispere fizioloskom

otopinom, lagano se izmasiraju rubovi rane i tako se

dobiva kvalitetni sadrzaj za mikrobiolosku obradu.

Posljednja mogucnost za uzimanje uzoraka rana su
obrisci.

Obrisak vrijeda dijabetickog stopala je semikvantita-
tivna tehnika obrade uzorka, a valjana je samo pod
uvjetom da se primijeni etablirana tehnika uzimanja.
Obrisak je jos uvijek najc¢es¢a metoda primijenjen u
Klinickoj praksi zbog jednostavnosti, brzine i rada me-
dicinskih sestara.

Uzorkovanje obriskom (22)

a) Lavinova tehnika

b) Z-tehnika

- Indikaciju za uzimanje uzorka odreduje lijecnik te-
meljem klinickih znakova, anamneze i fizikalnog
pregleda bolesnika.

- Prije uzimanja uzorka, vrijed se mora dekontami-
nirati: mehanickim ¢iScenjem, fizioloskom otopi-
nom, debridmanom (teku¢om vodom). Uklanja se
nekroticno tkivo, eksudat, ostaci zavoja, kruste.

- Primjenjuje se sterilni pamucni ili rajonski bris s
transportnom podlogom ili bez nje. Pri vlaznoj ra-
ni rabi se suhi, a pri suhoj vlazni bris, navlaZen ste-
rilnom fizioloskom otopinom.

a) Uzimanje obriska Lavinovovom tehnikom slijedi
nakon dekontaminacije povrsine rane, uzorkuje se
reprezentativno podrucje vrijeda; leziste ili rubovi
na granici nekroze i granulacijskog tkiva, rotiraju-
¢im pokretima uz dostatan pritisak da istisne eksu-
dat iz tkiva tijekom 30 sekundi. Veli¢ina prebrisane
povrsine mora biti 1 cm?, a ako je prisutan eksudat
treba ga aspirirati. Obrisak treba staviti u kontejner
asepticnom tehnikom, oznaciti relevantne podat-
ke i odmah otposlati na obradu.

b) Obrisak uzet Z-tehnikom takoder se uzima nakon
dekontaminacije rane, ali se bris mora prevuci pre-
ko cijele povrsine rane u deset cik-cak pokreta, isto-
dobno ga rotirajuci medu prstima uz lagani potisak
tkiva.

Preobilje metoda za uzimanje uzoraka primijenjenih

od klini¢ara dovodi do problema, kako mikrobioloski

obraditi takve vrste uzoraka, pri kojim vrstama rana i

kako dobiveni rezultat interpretirati.

Svaki od navedenih nacina ima svoje prednosti, ali i

nedostatke.

Izuzetno je vazno, bez obzira za koju se metodu od-

lucili, da se vrsta uzorka, kao i nacin uzimanja uzor-

ka precizno opisu, uz napomenu da se opise i klinic-
ka dijagnoza patoloske promjene, te opis promjene.

U klinickoj praksi je loe da se za akutne i kroni¢ne rane

istodobno koriste obje metode, obrisak i biopticki uzo-

rak, jer je rezultat toga niz pogreSaka u mikrobioloskoj
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obradi, lo30j interpretaciji nalaza. To dovodi do pogres-
nog lijeCenja, prekomjerne i neciljane primjene anti-
biotika i antiseptika, a izravna je posljedica porast re-
zistencije bakterija i dominacija bolnickih rezisten-
tnih patogena.
Bez obzira na dvojbe o vrsti uzorka te o njegovoj kva-
liteti, jedan jedini uzorak i bioptickog uzorka, osobito
pri kroni¢noj rani je dvojben.
Vrijednost broja i vrste uzorka iz razlicitih dijelova kro-
nic¢nih rana je dokazana. Kompatibilne vrijednosti do-
kazane su u sadrzaju rana uzetih iz centralnog i peri-
fernih dijelova.
Na Zalost, ipak valja zakljuciti da su najces¢i uzorci iz
Klinicke prakse bez obzira na to je li rijec o akutnoj ili
kroni¢noj rani, obrisci, iz nekoliko razloga: najlakse ih
je uzeti, najjednostavnija je metoda.
«Kada imate mogucnost da poSaljete malo ili mnogo
materijala za uzgoj, posaljite mnogo. Odasiljuci poje-
dinacni i jedini obrisak za aerobni, anaerobni, miko-
bakterijski i gljivicni uzgoj, doista vjerujete u teoriju
atoma, a ne u teoriju mikrobay.

Daniel E. Shapiro

ANALIZA UZORKA

Za obradu uzorka rane izuzetno je vazno opisati ranu,
jer samo pojam rana znaci nista. Zbog toga treba opi-
sati patolosku promjenu kako slijedi :

- tip rane (kirurska incizija, traumatska povreda, vri-
jed noge, kronic¢na rana - dijabeticko stopalo, de-
kubitus)

- mjestorane

- klinicke znakove infekcije

- trajanje infekcije

- jeli primijenjena antimikrobna terapija, koja, koli-
ko dugo i u kojoj dozi

- danisat uzimanja uzorka

- faksimil i potpis lijecnika

Navedeni podaci bitni su za klinickog mikrobiologa,

jer na temelju njih moZe pretpostaviti koji su moguci

uzroc€nici posrijedi, vazni za odredivanje ciljane dija-
gnostike i cjelovite analize uzorka.

Podaci o primijenjenoj antimikrobnoj terapiji bitni

su za odredivanje rezistencije mikroorganizama ili za

utvrdivanje zaSto rana ne cijeli, kao posljedica izmje-
ne uzrocnika ili izmjene osjetljivosti poznatog uzroc-
nika na antibiotike.

Za klinicara koji skrbi o rani, odnosno o bolesniku, ra-

na informacija o vrsti mikroba i njegovoj osjetljivosti

na antibiotike vodic je za ciljanu terapiju antibiotici-
ma pri infekciji.
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To je Cesto puta od presudne vaZnosti za ishod cije-
ljenja ili ¢ak prezivljavanje, osobito u bolesnika s di-
jabetesom.

Poznavajuci status rane, uloga je mikrobiologa da u

najkrac¢em mogucem razdoblju odgovori na pitanja:

- radili se o kolonizaciji ili sumnji na infekciju rane,
jer se infekcija definira temeljem klinickih simpto-
ma

- koji je uzroc¢nik uzrok patoloske promjene i kakva
mu je antimikrobna osjetljivost

- sobzirom na nalazi status rane, mora se odgovori-
ti i na pitanje treba li primijeniti antiseptik ili samo
¢iScenje rane fizioloSkom otopinom

Cinjenica je da se test osjetljivosti oc¢itava za 24 sata,
ali se orijentacijski podatci o vjerojatnim uzroc¢nicima
mogu saznati 3-4 sata nakon dostave uzorka u labora-
torij. To su preliminarni rezultati, ali kad$to mogu biti
krucijalni za bolesnikovo prezivljavanje (npr. specific-
na mikromorfologija uzroc¢nika, Clostridium perfrin-
gens, Streptococccus spp itd., prisutnost upalnih ele-
menata ili stani¢ni detritus).

Analiza uzorka, kao i rezultat mikrobioloske obrade,

strukturirani su i sastoje se od:

- mikroskopskog opisa uzorka obojenog po Gramu,
koji sadrzava mikromorfologiju uzro¢nika, grupi-
ranje u skupinu gram-pozitivnih ili gram-negativ-
nih mikroba, prisutnost upalnih elemenata (od 0 do
5), stani¢nog detritusa ili epitelnih stanica, te njiho-
vu koli¢inu

- nakon kvalitativnog i kvantitativnog uzgoja, iden-
tifikacija uzro¢nika i njegova/njihova kvantifikaci-
ja, izraZena kao broj CFU/gram tkiva ili broj CFU/
mL sadrzaja

- odredivanje osjetljivosti uzro¢nika na antibiotike
standardnim metodama.

Strukturirani mikrobioloski nalaz mora biti Citljiv, ra-

zumljiv, mora biti provjeren, odgovarati standardima,

a ako je nuzno, imati dodatno objasnjenje ili interpre-

taciju (24).

Za interpretaciju statusa rane presudni su klinicki re-

levantni podatci uz mikrobioloski strukturirani nalaz,

ali i istodobno odredivanje laboratorijskih parameta-
ra upale.

ZAKLJUCAK

Indikaciju za odabir uzorka postavlja klini¢ar. Racio-
nalno i ciljano uzimanje uzoraka rezultat je dobre kli-
nicke prakse. Svrha je izolacija uzroc¢nika infekcije, a
izolat je etioloska potvrda klinicke dijagnoze.
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Konkretan dijalog izmedu klinickog mikrobiologa i kli-
nicara krucijalan je za postavljanje dijagnoze infekcije
rane, a time i za lijecenje, koje je vrlo kompleksno i pri-
je svega individualno za bolesnika. Zbog toga:

obraduju se rane za koje se zna da ¢e mikrobiolos-
ka obrada dati relevantne podatke o lije¢enju i skr-
bi o rani;

mikrobiolog mora razumjeti klinicku sliku rane, kao
i razloge odgodena cijeljenja;

klini¢ar mora odrediti koji je ciljani uzorak najkva-
litetniji za koju vrstu rane;

mikrobiolog mora prepoznati hitnost rezultata obra-
de uzorka;

Klinicar-prakti¢ar mora razumjeti racionalnost da-
vanja pouzdanih podataka mikrobiologu, te razu-
mjeti i iS¢itati rezultate obrade uzorka;

klini¢ar mora znati iscitati strukturirani mikrobi-
oloski nalaz te na osnovi toga odluciti o primjeni
antibiotika ili neke druge vrste terapije, uz prace-
nje klinicke slike i laboratorijskih parametara upale.

Svrha suradnje s mikrobiologom jest kvalitetno lijece-
nje i skrb o rani i komplikaciji rane, Sto dovodi do uste-
de vremena i novca, a bolesnika do ciljanog lijeCenja
ili razumijevanja neuspjeha lijecenja.
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SUMMARY
SAMPLE MICROBIOLOGY AND INTERPRETATION OF FINDINGS
N. KUCISEC-TEPES

Academy of Medical Sciences of Croatia, Zagreb, Hrvatska

The qualitative and quantitative aspect of wound microbiology is a critical determinant in the detection of in-
fection in a patient with diabetic foot ulcer, which is of vital importance for him/her. Accepting the fact that
qualitative microbiology is constant, the probability of wound infection development is related to the presen-
ce microbes exceeding the lethal level, when healing is prevented due to developed infection. The critical fac-
tor in wound healing and infection development is the ability of the host’s immune response to influence the
wound microflora. Local environmental factors such as tissue necrosis, hypoxia, ischemia and edema prevent
the activity of immune cells in the wound (phagocytes) and the action of antibiotics because the concentra-
tion of active substance is too low to be efficient. Microorganisms take active part in compromising the host’s
immune response, thus considerably increasing the risk of infection, e.g., in patients with diabetes. Along with
the activity of microorganisms, an immunocompromised host such as diabetic patient is an excellent substra-
te for the development of chronic and chronically infected wound of diabetic foot. Each wound is colonized
but need not be infected.

Key worps: qualitative and quantitative microbiology, diabetic foot ulcer.
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Odabir suvremene potporne obloge za lijeCenje |
lokalni tretman kroniCne rane
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Pravilan odabir suvremene potporne obloge za lijeCenije i lokalni tretman kroni¢ne rane jedan je od klju¢nih
¢imbenika kod lijeCenja takvih vrsta rana, pogotovo ako pritom u najve¢oj mogucoj mjeri djelujemo na etio-
loSke uzroCnike zbog kojih je rana i nastala. Razumije se da je primarni uvjet ispravno postavljena dijagnoza.
Najvece poteSkoce bolesnika s kroni¢nom ranom su bol i obilna eksudacija, koju vrlo ¢esto ne mozemo kon-
trolirati, neugodan miris, povremeno i krvarenje, a bolesnicima s dijabetesom, ak viSe nego drugim bolesni-

cima, i infekcija rane.

KLJUENE RUECI: obloge za potporno lijeCenie rana, infekcija rane, neugodan miris, bol, krvarenje, eksudat iz rane
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uvob

Cilj lijecenja rana primarno je njihovo zacjeljenje, pri
¢emu je bitno bolesniku smanjiti tegobe koje ima. Sa-
mi bolesnici, kao i njihova okolina, teSko podnose ne-
prijatan miris iz rane, boje se krvarenja i bola, a smeta
im i obilna sekrecija iz rane. Medutim, najveci je pro-
blem infekcija rane (1).

NEUGODAN MIRIS

Neugodan miris iz rane prouzrokuje infekcija rane, pri-
sutnost anaerobnih bakterija u rani i raspadanje tkiva,
posebice nekroza, a sve zajedno je rezultat neprimjere-
ne njege rane. Anaerobne bakterije izlucuju putrescin,
kadaverin, spojeve sa sumporom i niskomolekularne
masne kiseline, koji uzrokuju neugodan zadah (2). Iz-
medu aerobnih bakterija znac¢ajan neugodan miris ra-
ne uzrokuju Pseudomonas i Klebsiella.

Postupak:

Kod infekcije dajemo sistemsku ciljanu antibiotsku te-
rapiju, za odstranjivanje nekroza je najbrzi nacin kirur-
Ska intervencija, ali i lokalni tretman rane s pravilno

odabranom oblogom, pomaZe smanjivanju neprijat-
nog mirisa.

Kod infekcije, ili pri sumnji na infekciju, primjenjujemo
antiseptike, odnosno obloge s dodatkom meda, srebra,
poliheksadina i ugljena, te obloge s jodom i klorheksi-
dinom. Nekroze mozemo odstraniti hidrogelima, koji
su posebno ucinkoviti ako se dodaje i alginatna obloga.
Za sekundarnu oblogu koristimo filmove ili alginate u
ovisnosti o koli¢ini eksudata (tablica 1) (3).

Tablical.
Odabir suvremene potporne obloge kod inficirane rane
DNO RANE SUVREMENA
(boja/eksudat) OBLOGA
inficirane rane obloge sa srebrom u svim oblicima
obloge s medom
obloge s ugljenom
obloge s jodom
obloge s poliheksanidima
obloge s klorheksidinom
KRVARENJE

Krvarenje iz rane najcesce vidimo kod malignih rana,
posebice kod sarkoma i karcinoma. Ruptura njeznih
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kapilara tumora je Cesta prilikom rasta tumora. Tumo-
ri su najcesce dobro prokrvljeni, Sto moze uzrokova-
ti krvarenje.

Krvarenje takoder moze biti i znak infekcije rane. Isto
tako i nepravilni odabir obloge za lokalni tretman ra-
ne moZe dovesti do krvarenja (1).

Postupak:

Kao hemostatsku oblogu upotrebljavamo alginate. Me-
dutim, i sami alginati, prilikom preduge uporabe, i pri-
je svega kod neadekvatne uporabe, prouzrokuju difu-
zno krvarenje iz dna rane, ili zajedno s eksudatom ra-
ne dovode do ostecenja zidova kapilara s posljedi¢nim
krvarenjem. Takoder su opazena i difuzna krvarenja
kod dugotrajne uporabe hidrokoloidnog obloga. Kr-
varenja iz rane mogu nastati prilikom previjanja rane
kada se obloge zalijepe za dno rane. Ako se to dogada,
potrebno je promijeniti vrstu obloga. Za dno rane se
ne lijepe obloge koje sadrZe silikon, kao i mnoge poli-
uretanske pjene i hidrokoloidi. Isto tako mreZice spre-
Cavaju lijepljenje sekundarne obloge za dno rane (3).

BOL

Bol kod kroni¢nih rana moZe biti akutna ili kroni¢na.
Percepcija boli je razli¢ita od pojedinca do pojedinca.
Na osjet bola utjecu dob, spol, te emocionalni, soci-
jalni i kulturoloski ¢cimbenici (4). Kada bolesnik navo-
di da osjeca bol, izuzetno je vazno odrediti bol: §to je
uzrokuje, $to je smanjuje, kakva je, koliki je intenzitet
boli, kamo se §iri, je li stalna, kada se javlja.

Bol je u rani moguca posljedica smanjene prokrvlje-
nosti, najéeSce infekcije, a puno se puta pravi uzrok
ne verificira (5).

Velika medunarodna studija, koja je ukljucivala 2018
bolesnika s ranama razlicitih etiologija, pokazala je,
da su rane jako bolne u 32,2% bolesnika. Cesto, ali ne
uvijek prisutna, bol se javlja u 36,6% bolesnika. Rijet-
ko, ili nikad, bolovi su se javljali kod 31,1% bolesnika.
Najvece bolove imali su bolesnici s arterijskim rana-
ma, a neSto manje s venskim. Najbolnije su bile same
rane. Bol je bila najjaca kod previjanja, kao i jos 5 sati
nakon previjanja (79,5%) (6).

Postupak:

Kada je moguce odstranimo uzrok boli. Ako je mogu-
c¢e ucine se revaskularizacijski postupci. Infekciju ra-
ne lije¢imo ciljanom antibiotskom terapijom teme-
ljem antibiograma.

ZalijeCenje trajnih, jakih bolova, uz odabir adekvatnih
obloga, koristimo i razlicite analgetike. Najucinkoviti-
ji su nesteroidni antiimflamatorni lijekovi, analgetici
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razli¢itih jacina djelovanja (od paracetamola do opi-
jata), a ponekad su dostatni i triciklicni antidepresivi.
Kod nesteroidnih antiinflamatornih lijekova pozornost
treba obratiti na moguce krvarenje iz gastrointestinal-
nog trakta ili oStecenje bubrega. Opijate mozemo apli-
cirati oralnim putem, rektalno, supkutano, transder-
malno ili intravenski.

Za smanjivanje bolova u rani moZemo upotrijebiti i
pjene s analgeticima, nakon prethodnog lije¢enja uzro-
ka bolova. Bol kod previjanja se takoder smanjuje upo-
rabom silikonske obloge. Aplikacija mreZice na ranu,
koja ce sprijeciti adheriranje obloge za ranu, ublazit
c¢e bolove kod prevoja, ali Cesto usporava sam proces
cijeljenja rane.

Najcesce se bol u rani javlja kod nepravilnog odabi-
ra obloge. Kada je eksudat iz rane minimalan, a oblo-
ga jako upija, dolazi do prijanjanja obloge za ranu §to
je jako bolno kod previjanja. Takvu se oblogu manje
bolno odstranjuje ako je se prije skidanja navlazi (7).
Aplikacija alginata moZe uzrokovati privremenu bol,
dok se djelomic¢no ne spoji s eksudatom iz rane.

EKSUDAT IZ RANE

Pravilnom kontrolom eksudata iz rane stvaramo vlaz-
ne uvjete koji pospjesuju cijeljenje rane. Eksudat sadr-
7i esencijalne nutritivne sastojke i elektrolite, cimbeni-
ke rasta koji stimuliraju i reguliraju kaskade cijeljenja,
kao i stanice koje kontroliraju hemostazu i omogucu-
ju debridement, te izlucuju ¢imbenike rasta i neutro-
file koji djeluju na bakterije i upalne komponente, kao
$to su leukociti, fibrinogen i fibrin, stvara idealne uv-
jete za cijeljenje rane (8). Zbog toga moramo paziti da
se rana previse ne isusi. Kada je malo eksudata, brzina
epitelizacije se prepolovi i uspori se autoliticki debri-
dement, kao i migracija epitelnih stanica i kontrakcija
miofibroblasta. Citokini u eksudatu, neke vrste fakto-
ra rasta ili njihova previsoka koncentracija, proteaze,
laktat i bakterije isto tako sprjecavaju cijeljenje rane.
Kontroliranje preobilnog eksudata iz rane znacajna je
zastita koZe u okolini rane u cilju sprjecavanja mace-
racije. Kontrola eksudata takoder posebice utjece na
kvalitetu zivota bolesnika. Sprjeavanjem istjecanja
eksudata ispod obloge, kontrolom neugodnog mirisa
koji nastaje kod obilnog eksudata, kao i smanjivanjem
boli, bolesniku znacajno olakSavamo Zivot.

Postupak:

Kada postoji obilna eksudacija, i kada je dno rane po-
kriveno fibrinskim naslagama, za lokalni tretman ra-
ne odabiremo izmedu alginata koji sadrze manuron-
sku kiselinu koja brzo upija eksudat. Obilan eksudat
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iz Ciste rane kontroliramo visoko upijajucim obloga-
ma. NajviSe eksudata upijaju hidrokapilarne obloge,
potom hidrofibre, slijede deblje pjene i klasi¢ni hidro-
koloidi i membrane. Kod povrsnih cistih rana, koje jos
uvijek imaju eksudaciju, odabiremo akrilatne obloge.
Kod kontrole eksudata bitna je i ucestalost previjanja.
Kod obilnijih eksudata prevoj rane je ucestaliji (tabli-
ca2) (9,10).

Kada je eksudat mali, moramo paziti da se rana ne isu-
§i. Upotrebljavamo tanke koloidne obloge ili filmove,
celulozne obloge za kontrolu vlage, te akrilatne obloge.

Tablica 2.

Odabir suvremene obloge u korelacifi s dnom rane i kolicinom
eksudata

DNO RANE
(boja/eksudat)

nekroze, manji hidrogeli s poliuretanskim filmom
eksudat

SUVREMENA OBLOGA

D1

nekroze, hidrogeli sa sekundarnom alginatnom
umjeren oblogom,

eksudat alginati

D2

fibrin, manji ~ hidrogeli sa sekundarnom alginatnom

eksudat oblogom,

Cl1 obloge s dodatkom Ringerove ili fizioloske
otopine

fibrin, umjeren alginati,

eksudat obloge s dodatkom Ringerove ili fizioloske

C2 otopine

fibrin, obilan  alginati,

eksudat obloge s dodatkom Ringerove ili fizioloske

C3 otopine

granulacijei  tanke poliuretanske ili silikonske pjene,
fibrin, umjeren celulozne obloge za regulaciju vlage,

eksudat terapijske obloge

B2

granulacijei  jednostavne i sastavljene hidrokapilarne

fibrin, obilan  obloge,

eksudat poliuretanske ili silikonske pjene,

B3 hidrofibre odnosno hidrokoloidi

granulacije, poliuretanski filmovi,

manji eksudat resorptivne i neresorptivne terapijske

Al obloge,
akrilne obloge,
celulozne obloge za regulaciju vlage,
poliuretanske membrane

granulacije, tanke poliuretanske ili silikonske pjene,

srednji tanki hidrokoloidi,

eksudat poliuretanske membrane,

A2 celulozne obloge za regulaciju vlage,
resorptivne i neresorptivne terapijske obloge,
obloge s kolagenom,
akrilne obloge

granulacije, poliuretanske ili silikonske pjene,

obilan eksudat hidrokoloidi i hidrofibre,

A3 jednostavne i sastavljene hidrokapilarne
obloge

ZAKLJUCAK

Odabir suvremenih obloga za lijecCenje kronic¢nih ra-
na temelji se na dobrom poznavanju generickih sku-
pina obloga i poznavanju njihovog djelovanja na pro-
ces cijeljenja rana, ali je uz to potrebno i dosta isku-
stva. Takoder i kod bolesnika sa Secernom bolesti vrlo
uspjesno, i na isti nacin kao i kod drugih kroni¢nih ra-
na, odabiremo adekvatnu suvremenu potpornu oblo-
gu. Moramo obratiti pozornost da je bolesnik pod re-
dovnim nadzorom, pogotovo zbog vece mogucnosti
infekcije rane.
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SUMMARY
THE CHOICE OF SUPPORT DRESSING FOR TREATMENT AND TOPICAL CARE OF CHRONIC WOUND
T.PLANINSEK RUCIGAJ

University Department of Dermatology and Venereology, Ljubljana University Hospital Center, Ljubljana, Slovenia

Appropriate choice of support dressing for the treatment and topical care of chronic wound is one of the crucial
factors in the management of this type of wounds, especially if thus ensuring maximal action upon the etiologi-
cal causative agent. Of course, an accurate diagnosis is a major prerequisite for the proper use of dressing. The
major problems in patients with chronic wounds include pain, abundant exudate that may frequently be difficult
to control, bad odor, occasionally bleeding, and wound infection, the latter predominantly in diabetic patients.

Key worps: wound dressing, wound infection, bad odor, pain, bleeding, wound exudate
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Kozne bolesti kod dijabetesa melitusa
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Secerna bolest moze se povezati s brojnim promjenama na kozi koje se mogu razviti zbog metabolickih ili
strukturnih poremecaja. Promjene na koZi nastale zbog Secerne bolesti mogu se svrstati u tri skupine: biljezi
bolesti, promjene na koZi zbog komplikacija zbog Secerne bolesti te dermatoloske komplikacije vezane uz li-

jeCenje Secerne bolesti.
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uvob

KoZa je najveci organ naSeg organizma ¢iji je primarni
zadatak zastita cijelog organizma i unutarnjih organa
od negativnih utjecaja iz okoline. Zastitna funkcija ko-
Ze omogucuje zastitu od mehanickih odnosno fizikal-
nih, kemijskih i bioloskih podrazaja, od isusivanja, od
negativnog utjecaja Sunceva svjetla, od patogenih mi-
kroorganizama. Nadalje, koZa ima termoregulacijsku
funkciju, sekrecijsku funkciju, osjetnu funkciju (bol, svr-
bez, dodir, hladnocu, toplinu), te nadasve bitnu imuno-
losku funkciju. Primarni je zadatak koZe zastita cijelog
organizma i unutarnjih organa od negativnih utjecaja
iz okoline. Normalna se koza morfoloski sastoji od tri-
ju slojeva: epidermisa, epitelnog sloja ektodermalnog
podrijetla, dermisa (korijum) sloja vezivnog tkiva me-
zodermalnog podrijetla i supkutisa (potkoZnog tkiva)
koji spaja koZu s podlogom i anatomski odgovara po-
vrsinskoj fasciji. Granica izmedu korijuma i epidermisa
je nepravilna, jer izdanci korijuma, koji se nazivaju pa-
pile, ulaze medu izbocine epidermisa, koje se nazivaju
epidermalni grebeni. Epidermis se uglavnom sastoji od
orozenoga mnogoslojnog plocastog epitela, ali sadrzi
i tri posebne, manje brojne vrste stanica: melanocite,
Langerhansove stanice i Merkelove stanice. OroZene
epitelne stanice nazivaju se keratinociti. Korijum (der-
mis) vezivno je tkivo koje podupire epidermis i povezuje
ga s potkoznim tkivom (supkutis, hipodermis). Povrsina

korijuma vrlo je nepravilna i ima brojne izdanke (papi-
le) koji ispunjavaju prostore izmedu bazalnih izboc¢ina
epidermisa (epidermalni grebeni ili klinivi). PotkoZno
tkivo (lat. subcutis) sastoji se od rahlog vezivnog tkiva,
koje labavo povezuje kozu s njezinom podlogom i tako
omogucuje pomicnost. Supkutis ¢esto sadrzava naku-
pine masnih stanica, ¢iji broj ovisi o podrucju tijela, a
veli¢ina o uhranjenosti osobe. Potkozno tkivo sastoji se
od rahlog vezivnog tkiva, koje labavo povezuje kozu s
njezinom podlogom i tako omogucuje pomi¢nost. Sup-
kutis ¢esto sadrzava nakupine masnih stanica, ¢iji broj
ovisi o0 podrudju tijela, a veli¢ina o uhranjenosti osobe.
U kozi se sakupljaju i iz nje izlucuju voda, znoj, loj, ma-
snoca, soli i druge otopljene tvari. KoZa sudjeluje u me-
tabolizmu vode, dusika, ugljikova dioksida, minerala i
vitamina. Kroz koZzu se svaki dan izlucuju velike kolici-
ne vode, djelomice bez znojenja (perspiratio insensibi-
lis—neprimjetan gubitak vode), te znojenjem (perspira-
tio sensibilis, transpiratio), koje uzrokuje mehanicko ¢i-
$cenje koZe, a znoj sadrzava 99% vode. Gubitkom vode
gube se i druge potrebne tvari koje odrzavaju inace za-
Stitni kiseli plast koZe na povrsini, vazan za sprje¢avanje
rasta bakterija i drugih patogenih uzroc¢nika. U pood-
makloj Zivotnoj dobi koza je izuzetno suha, bez vlage i
elasticnosti, atrofican je i epidermalni, povrsinski sloj
koze, koji je tanak i suh. Takvo fiziolosko stanje poslje-
dica je smanjene funkcije koZe, kao i atrofije Zlijezda u
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kozi te promjena u kolagenim i elasticnim vlaknima.
Stoga su preduvjeti odrzavanja funkcijskih procesa u
kozi: ravnoteza u odnosu vode u kozi, lucenje sekreta
Zlijezda, intaktan roznati sloj koze, uporaba blagih sred-
stava za njegu u pojedinim stanjima i primjena lokalnih
pripravaka na oStecene dijelove kozu (1-3).
S obzirom na ucestalost dijabetesa melitusa (tip [1i1I)
Ceste su i dijabetesom uzrokovane koZne promjene.
Apsolutni ili relativni nedostatak inzulina uzrokuje
kompleksne poremecaje metabolizma (ugljikohidra-
ta, masti, bjelancevina, elektrolita), kao i brojnih or-
gana i organskih sustava. Kozni poremecaji odnosno
bolesti od trojake su vaznosti:
1. Dijagnosticiranje do tada nepoznatog dijabetesa
melitusa
2. Pokazatelj poremecaja metabolizma
3. Potreba lijecenja kozne bolesti uzrokovane dijabe-
tesom
Promjene na koZi odnosno dermatoze mogu se poja-
viti u sklopu dijabetickog, metabolickog poremecaja
ili dijabetickih komplikacija (mikroangiopatija, ma-
kroangiopatija, polineuropatija). Dijabeticka makro-
angiopatija nije specificna i slicna je arterijskoj oklu-
zivnoj bolesti. Pocinje ranije, tijek je tezi i vecinom pe-
rifernog tipa (potkoljenica, stopalo). KoZni simptomi:
blijedo-hladno stopalo, distrofi¢no-atrofi¢ne promje-
ne na kozi i adneksima, akralno ostecenje tkiva (gan-
grena), pulsevi stopala nisu opipljivi. Uzroci dijabetic-
ke mikroangiopatije su morfolosko-funkcionalne pro-
mjene u podrucju periferne cirkulacije s poremecaji-
ma mikrocirkulacije. Difuzno troficke smetnje slicne
su smetnjama kod makroangiopatije, ali samo rijetke
dovode do gangrene.
Secerna se bolest moZe povezati s brojnim promjena-
ma na koZi koje se mogu razviti kao uzrok metabolickih
ili strukturalnih poremecaja. Promjene na koZi zbog Se-
cerne bolesti mogu se svrstati u tri skupine: biljezi bo-
lesti (promjene na kozi karakteristi¢ne ali ne i specific-
ne za Secernu bolest), promjene na koZzi zbog kompli-
kacija zbog Secerne bolesti te dermatoloske komplika-
cije vezane uz lijeCenje Secerne bolesti (4-10).

Biljezi bolesti (promjene na kozi karakteristicne, ali
ne i specificne za Secernu bolest)

a. Pruritus

b. Necrobiosis lipoidica diabeticorum

c. Granuloma annulare

d. Dermopathia diabetica

e. Scleroderma-like syndrome

f- Acanthosis nigricans

g. Diabetic bullae
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Promjene na kozi zbog komplikacija zbog Secerne
bolesti

a. Ulcus trophicum et gangrena fallangis
b. Hyperhydrosis cum neuropathia
c. KoZne infekcije

Dermatoloske komplikacije povezane s lijeCenjem
Secerne bolesti

d. Sulfonilureja: Stevens-Johnsonov sindrom, purpu-
ra, eksudativni eritem, fotosenzitivnost, Erythema
nodosum,Porphyria cutanea tarda

e. Insulin: (urtikarija, angioedem), lipoatrofija, lipo-
hipertrofija, idiosinkraticke reakcije - pigmentaci-
je, stvaranje keloida

BILJEZI BOLESTI

Skupina koznih znakova koji bi se uvjetno mogli sma-
trati biljezima Secerne bolesti ukljucuje tri gotovo dija-
gnosticka znaka bolesti: dijabeticke bule (engl. diabe-
tic bullae), pruritus, sindrom vostane koZe (engl. waxy
skin syndrome) i dijabeticka dermopatija.

Dijabeticke bule

Dijabeticke su bule rijetke (do danas je opisano stoti-
njak slucajeva), ali karakteristicne za Secernu bolest.
Nastaju iznenada, obi¢no na akralnim (perifernim) di-
jelovima tijela, najcesce na straznjem dijelu nogu i sto-
pala, manje su ucestali na rukama i podlakticama. Eri-
tem dosegne veli¢inu od sedam centimetara, a bule sa-
drZe bistru, sterilnu tekucinu. Lezije su obi¢no asimp-
tomatske i spontano nestaju unutar nekoliko tjedana.
Ucestalije su u muskaraca. Dijabeticke bule obi¢no ne
zahtijevaju lijeCenje osim prevencije od sekundarne
infekcije primjenom biookluzivnih obloga (engl. bio-
occlusive dressing). Alteracije su vecinom intraepider-
malne, stoga ne ostavljaju oziljke, ali zabiljeZeni su i
subepidermalni slucajevi (4).

Pruritus ili surbez

Pruritus je fiziolo$ki ili patoloski osjet, koji dovodi do
potrebe za trljanjem ili grebanjem koZe. SvrbeZ moZze
biti lokaliziran ili generaliziran. Nakon grebanja, koZa
se mijenja u smislu tzv. lihenifikacije (infiltrat, pepe-
ljastosiva boja, pojacani kozni crtez). Zbog dugotraj-
na trljanja, i nokti bolesnika su sjajni, glatki i istroSeni.
Pruritus koji prati sistemske bolesti nastaje kao simp-
tom bolesti drugih organa (dijabetes, bolest jetre, en-
dokrini poremecaji, maligni tumor). Vazno je lijeciti
osnovnu bolest, a sam se svrbeZ moze ublaziti antihi-
staminicima (4).
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Sindrom skleroderme (smanjena pokretljivost
zglobova, sindrom vostane koZe)

Ti su termini sinonimi koji opisuju jedno te isti kozni po-
remecaj (11,12). U literaturi s podrucja europskih zemalja
CeSce se koristi termin sindrom skleroderme (engl. Scle-
roderma-like syndrome), dok termin smanjena pokretlji-
vost zglobova (engl. reduced joint mobility) i sindrom vo-
Stane koZe (engl. waxy skin syndrome) prevladava u pu-
blikacijama iz Amerike. Smanjena pokretljivost zglobova
je najvjerojatnije najranija komplikacija Secerne bolesti,
koja se moZe naci u djece i adolescenata nakon samo 10
godina trajanja Secerne bolesti. Taj je sindrom tek rela-
tivno nedavno definiran, vjerojatno iz razloga $to osim
smanjene pokretljivosti malih zglobova ne postoje drugi
simptomi. Obi¢no su prvo zahvaceni metakarpofalange-
alni i proksimalni intrafalangealni zglobovi. Prisutna je
smanjena ekstenzija, na pocetku aktivna, a nakon toga i
pasivna. Fleksija moZe dugo vremena ostati kompletno
ocuvana. Klinicki znakovi uklju¢uju nemogucnost eks-
tenzije dlana na stolu i nemogucnost spajanja dlanova
kao u molitvi. S dijagnostickog je stajalista restrikcija pa-
sivne ekstenzije interfalangealnih i metakarpofalange-
alnih zglobova najbitniji element. U jedne trecine bole-
snika koZa postaje zadebljana, vostanog izgleda. Medu-
tim, ta se pojava moze dogoditi a da pritom nisu zahva-
ceni zglobovi. Takva koza nalikuje koZi kod skleroderme,
ali odsutnost ostalih znakova (Raynaudovog fenomena,
ulceracija, kalcinoze noktiju i zahvacenosti visceralnih
organa) jasno iskljucuje sistemsku sklerodermu (4,12).

Acanthosis nigricans

Rijec je o rijetkoj bolesti karakteriziranoj pojavom siv-
kastosmedastih, papilomatoznih, a ¢esto i hiperkera-
toti¢nih promjena koze. Etiopatogeneza bolesti nije
potpuno istrazena. Postoje dva temeljna oblika bole-
sti: benigni i maligni.

Acanthosis nigricans benignanasljeduje se autosomal-
no dominantno iregularno. Cesto je sastavni dio razli-
¢itih sindroma. Osim nasljeda, ovaj oblik bolesti moZze
biti uzrokovan disfunkcijom endokrinog sustava i utje-
cajem nekih lijekova i kemikalija. Acanthosis nigricans
maligna uvijek je udruzena s visceralnim malignim tu-
morom. Kod oko 60% bolesnika promjene na kozi za-
pocinju istodobno s malignim tumorom. U pazu$nim,
poplitealnim i kubitalnim jamama, na vratu, na medijal-
nim dijelovima lica, u predjelu umbilikusa te perigeni-
talno vide se smedastosivkaste pigmentacije, verucifor-
mne papilomatozne tvorbe i obi¢no hiperkeratoze. Pro-
mjene se mogu opaziti i na jeziku, na trrdom nepcuina
usnicama. Raspored je promjena simetrican. Dijagno-
za se postavlja na temelju klinicke slike, a potvrduje se

histoloski. Nakon postavljanja dijagnoze potrebno je is-
Kljuciti visceralni maligni tumor. Lokalno se primjenju-
juretinoidi, te ostali, blagi keratolitici (salicilna kiselina,
ureja). Potrebno je izbjegavati sve oblike iritacije, te pri-
mjenjivati prikladan nacin ¢iScenja koze (sindeti) (4,13).

Granuloma anulare

To je kroni¢na bolest nepoznate etiologije koju karakte-
riziraju papule anularnog rasporeda najcesce lokalizi-
rane na dorzumima $aka i stopala, te na laktovima i ko-
ljenima. Karakteristi¢na je poredanost u obliku kruga ili
polukruga s centralnom regresijom. Zarista su veli¢ine
od 1 cmdo 5 ili viS$e cm u promjeru. Promjene mogu biti
solitarne, multiple, rijetko generalizirane po cijelom tije-
lu. Tijek bolesti je kronican s izrazenom sklonoscu remi-
siji u tijeku 2 godine, ali su Cesti i recidivi. Potvrdujemo
je histoloskom pretragom lezije, gdje se nalazi kroni¢ni
upalni ili histiocitni infiltrat u povrsinskom ili srednjem
dermisu. Vezivno tkivo koje pokazuje nekrobioticke pro-
mjene, okruzeno je palisadno poredanim histiocitima i
multinuklearnim divovskim stanicama. LijeCenje se pro-
vodi lokalnom primjenom topicnih kortikosteroida pod
okluzijom ili intralezionalnom aplikacijom triamcino-
lona. Uspjesna je krioterapija s tekuc¢im dusikom (13).

Necrobiosis lipoidica

Za ovu su bolest karakteristi¢na cirkumskriptna, ostro
ograniCena zariSta crvenkasto-zuckasto-smedaste boje,
atrofi¢nog centra kroz koji prosijavaju teleangiektazije,
lokalizirana na prednjim i lateralnim stranama potkolje-
nice. Promjene su policiklickog ili serpiginoznog oblika.
Centralni dio sklon je ulceriraju nakon ¢ega ostaju uvu-
¢eni oziljci. Etiologija bolesti je nepoznata, a prethodna
trauma moZe imati ulogu precipitacijskog faktora. Tipic-
naje lokalizacija simetri¢no na potkoljenicama, rjede na
stopalima, rukama i trupu. Iznimno su promjene gene-
ralizirane. Promjene se sporo razvijaju i tijekom mjeseci
ili godina povecavaju. U patogenezi se istiCe vaznost al-
teracije kolagena i arteriola. Dijagnoza se potvrduje pa-
tohistoloskim nalazom kozne promjene. Kolagen je skle-
roti¢an, a vezivno je tkivo nekrobioticki promijenjeno.
U donjem je dermisu granulomatozna infiltracija s pri-
sutnim pjenastim stanicama koje sadrzavaju masne ka-
pljice. Krvne Zile dermisa imaju zadebljani endotel (13).

PROMJENE NA KOZI ZBOG KOMPLIKACIJA ZBOG SECERNE
BOLESTI
Promjene na stopalu

Radi se o promjenama koje posljedi¢no vode do vas-
kularnih i nervnih ostecenja na stopalu zbog dijabe-
ticke angiopatije i nefropatije. Dijabeticki ulkusi koji se
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pojavljuju na stopalu mogu biti uglavnom ishemijski
(zbog angiopatije) ili neuropatski, medutim njihove
kombinacije nikako nisu sporadic¢ne. Suha koza, koja
se u bolesnika sa Secernom bolesti pojavljuje zbog ne-
uropatskog poremecaja i znojenja, vrlo je osjetljiva (ra-
njiva) i podloZna nastajanju ragada, koje nadalje mogu
omoguciti pristup mnogih infekcija. Od vrlo je visoke
vaznosti sprijeciti takve superinfekcije uzimanjem vi-
tamina i primjenom antibiotskih krema te stavljanjem
biookluzivnih obloga na ulceracije (4).

Kozne infekcije

Medu koZnim infekcijama (14), za Secernu bolest je naj-
karakteristi¢nija kandidijaza. Ona moze uzrokovati vulvo-
vaginitis (posebno je Cesta u slucajevima produljene hi-
perglikemije), paronihija (upala tkiva oko nokta), oral-
na kandidijaza s bijelim naslagama u usnoj Supljini (¢ak
i kod bolesnika koji redovito idu na kontrolne preglede,
osobito u bolesnika sa zubnom protezom ili kod pusa-
¢a) ili balanitis (CeSca je kod starijih bolesnika, neobreza-
nih bolesnika sa slabom metabolickom kontrolom) (15).

Balanitis

Upalna promjena glansa i lista prepucija, a najce$ce su
zahvaceni i glans i prepucij pa se govori o balanoposti-
tisu. Osim crvenila, oteklina i seropurulentne sekreci-
je, mogu se pojaviti i fisure na frenulumu, koronarnom
sulkusu i glansu koje brzo ulceriraju (13).

Vulvovaginitis diabetica

RijeC je o kroni¢nom vulvovaginitisu u bolesnica s dija-
betesom i to Cesto kao manifestacija infekcije gljivom
Candida albicans. Genitalni pruritus koji uzrokuje frikci-
jute upalne promjene s oteklinom i lihenifikacijom vul-
ve, uz izraZzenu tamno do plavkastocrvenu boju sluzni-
ce. Kao posljedica intertriginozne infekcije kandidom na
koZi mons pubis te bedrima rubno mogu se vidjeti bjel-
kaste pustule iljuskanje na eritematoznoj podlozi (13).

Paronychia et onychia candidomycetica

To je upala nokta i okolnog tkiva, a nastaje kao poslje-
dica traume nokta i perionihijalnog dijela te vlaZenja.
U pocetku paronihije vidljiv je edem uz tamnocrvenu
obojenost okolnoga tkiva. Promjene su bolne na priti-
sak paispontano. Kod kroni¢ne paronihije moZe doci
do trofickih promjena cijelog nokta koji postaje zade-
bljan, diskoloriran i pocinje se mrviti (13).

Erysipelas

Akutna je bolest limfnih procesa koZe uzrokovana beta
hemolitickim streptokokom skupine A. Bolest je karak-
terizirana pojavom difuznog eritema i edema, jakom
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bolnoscu i tresavicom. Osim eritema i edema, na kozi
se ponekad mogu pojaviti manji ili ve¢i mjehuri, ne-
kroza ili ¢ak flegmona. Od laboratorijskih nalaza bit-
na je poviSena sedimentacija eritrocita, uz leukocito-
zu i poviSeni broj segmentiranih granulocita uz dife-
rencijalnoj krvnoj slici, te poviena razina antistrepto-
lizinskog titra (13).

Phlegmona

Flegmona je difuzna gnojna upala koZe i potkoZnog
tkiva koja progredira u dubinu, zahvacajuci pri tom
fasciju i misic¢no tkivo. NajceSce nastaje kao posljedica
prodora piogenih bakterija nakon traume koZze, opsez-
nijih ulkusa, tromboflebitisa itd. KoZa je napeta, sjaj-
na, edematozna, lividnoeritematozne boje i vrlo bolna.
Proces se Cesto $iri u dubinu $to dovodi do opseznih
nekroza fascije i misicnog tkiva i mogucnosti nastan-
ka sepse. Cesto su prisutni limfangitis i povisena tje-
lesna temperatura. Cesto je potreban kirurski zahvat
u smislu Siroke ekscizije. Sistemsku terapiju treba od-
mah primjenjivati, i to visoke doze na penicilinazu re-
zistentnih antibiotika (10,13).

DERMATOLOSKE KOMPLIKACIJE VEZANE UZ LIJECENJE
SECERNE BOLESTI

Komplikacije vezane za sulfonilureju nisu Ceste, naj-
cesce se pojavljuju tijekom uzimanja prve generacije
preparata. PoboljSani preparati druge generacije i slje-
decih generacija sulfonilureje mogu samo u iznimnim
slucajevima izazvati prethodno navedene sindrome.
Pojava lipoatrofije izazvane inzulinom danas je vrlo ri-
jetka, dok se lipohipertrofija moZe pojaviti ako se inzu-
lin predugo ubrizgava na isto mjesto, te na to bolesni-
ke treba upozoriti na to. Infiltracije, hiperpigmentaci-
ja, keloidi i plak poput akantoze mogu se pojaviti na
mjestima ponovljenog ubrizgavanja inzulina (16-18).
Edem stopala i abdomena je rijedak fenomen koji se
pojavljuje na pocetku inzulinske terapije. On nestaje
spontano, ali u literaturi su opisani slu¢ajevi uspjes-
nog lijecenja efedrinom.

ZAKLJUCAK

KoZa je najveci organ u nasem tijelu i ¢ini 18% od uku-
pne tjelesne mase. KoZa je i vrlo sloZen heterogeni or-
gan naseg organizma koju treba njegovati i stititi cije-
log Zivota. Secerna bolest moZe se povezati s brojnim
promjenama na koZi koje se mogu razviti zbog meta-
bolickih ili strukturnih poremecaja.
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SKIN DISEASES IN DIABETES MELLITUS
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Diabetes mellitus is related to numerous skin changes due to metabolic or structural disorders. Skin changes
due to diabetes mellitus can be categorized into three groups: disease markers, skin changes due to diabetes
complications, and dermatologic complications related to treatment of diabetes mellitus.
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DijabetiCko stopalo: znacenje prehrane bolesnika
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Adekvatni nutritivni status i odgovarajuca hidracija osnovni su preduvijeti o¢uvanja intaktne koze i potkoznog
tkiva koji sprjecavaju naru$avanje njihove strukture i funkcije. Dokazi o povoljnim u¢incima primjene peroralnih
pripravaka i obogacene prehrane objavljeni su u randomiziranim klinickim istrazivanjima i sistematskim literatur-
nim pregledima i ukazuju na manji mortalitet, manji broj komplikacija te krace prosje¢no vrijeme hospitalizacije.
Stoga brojne tablice i bodovni sustavi koji se rabe u procjeni rizika i cijeljenja kroni¢ne rane ukljuéuju i procjenu
nutritivnog rizika i statusa bolesnika. U klinickoj je praksi u uporabi opcenita Subjektivna procjena nutritivnog
statusa (engl. Subjective Global Assessment — SGA) koja omogucuije brzu i neposrednu procjenu nutritivnog
statusa. U srediStu pozornosti nutritivne skrbi za bolesnike s kroni¢nom ranom, pa tako i dijabetickim stopa-
lom, adekvatan su kalorijski unos i hidracija, dovoljan unos bjelanCevina te unos arginina, vitamina A i C te cinka.
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uvob

Malnutricija ili pothranjenost je stanje organizma u ko-
jemu je unos nutritivnih ¢imbenika, a time i ukupne
energije, manji od njihova utroska te nakon odredenog
razdoblja dovodi do razli¢itih poremecaja u funkcioni-
ranju organizma — gubitka tjelesne teZine, gubitka pot-
koZnog masnog tkiva, atrofije misica, perifernih ede-
ma, ucestalih infekcija (npr. upala pluca), sporog cije-
ljenja rana. Adekvatni nutritivni status i odgovarajuca
hidracija osnovni su preduvjeti ocuvanja intaktne koze
i potkoZnog tkiva koji sprjecavaju narusavanje njihove
strukture i funkcije. Osnovni cilj nutritivne skrbi je po-
stizanje optimalne kvalitete Zivota, a moZze biti ostva-
ren iskljucivo slijedeci smjernice najbolje prakse koja
ukljucuje timski, multidisciplinski pristup u bolnickoj
iizvanbolnickoj skrbi za bolesnika. Na nastanak i ishod
lije¢enja kroni¢nih rana bolesnika sa Secernom bolescu,
osim dobre regulacije osnovne bolesti, bitno utjecu i
pothranjenost, nepokretnost, inkontinencija. Prevenci-
jailijeCenje rada ukljucuje smanjenje pritiska pomocu

jastucica i dinamickih madraca, suzbijanje vlazenja ko-
Ze (inkontinencija, znojenje, sekrecija iz rane), redovitu
kirurSku obradu rane, tj. debridement nekroticnog tkiva
te nutritivnu skrb — adekvatna prehrana moZe sprijeciti
nastanak i pospijesiti cijeljenje postojece rane.

Dokazi o povoljnim ucincima primjene peroralnih pri-
pravaka i obogacene prehrane objavljeni su u randomi-
ziranim klini¢kim istrazivanjima i sistematskim litera-
turnim pregledima i ukazuju na manji mortalitet, ma-
nji broj komplikacija te krace prosjecno vrijeme hos-
pitalizacije. U navedenim klinickim istrazivanjima za-
biljeZena je pozitivna korelacija povoljnog ishoda bo-
lesti i odgovarajuceg nutritivnog statusa bolesnika (1).

OSNOVNE SMJERNICE ZA NUTRITIVNU SKRB U
PREVENCIJI I LIJECENJU KRONICNIH RANA

Tocna definicija pothranjenosti nije jednoznacna i ne-
dostatak posve sigurnosnog indikatora pothranjeno-
sti jedan je od razloga raznolikosti kriterija i rezultata
klini¢kih ispitivanja u vezi s utjecajem pothranjenosti
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na nastanak i ishod lijecenja kroni¢nih rana. Osnovni
preduvjet adekvatne prevencije i lijeCenja kronicne ra-
ne je inicijalna i opetovana periodi¢na procjena nutri-
tivnog rizika i statusa bolesnika. Stoga brojne ljestvice i
bodovni sustavi koji se rabe u procjeni rizika i cijeljenja
kroni¢ne rane ukljucuju i procjenu nutritivnog rizika
istatusa bolesnika. U klinickoj je praksi u uporabi op-
cenita Subjektivna procjena nutritivnog statusa (engl.
Subjective Global Assessment — SGA) koja omogucuje
brzu i neposrednu procjenu nutritivnog statusa. Pet
obiljezja iz povijesti bolesti i Cetiri obiljezja iz klinic-
kog pregleda udruzuju se sa svrhom procjene nutri-
tivnog statusa bolesnika. Sukladno parametrima SGA
bolesnici se svrstavaju u tri kategorije: dobro uhranje-
ni (A), umjereno pothranjeni ili izloZeni riziku od mal-
nutricije (B) i izrazito pothranjeni (C) (2).

Ulogu nutritivne skrbi u prevenciji i lijeCenju dekubi-

tusa opisuje nekoliko odrednica:

- Nutritivna skrb ima odlu¢ujucu ulogu u prevenciji
ilijecenju kroni¢nih rana

- Bolesnicima s visokim rizikom i/ili nastalom ranom
dijeteticar neophodno treba odrediti nutritivni status

- U odredenog je broja bolesnika neophodno uspo-
staviti adekvatnu klini¢cku prehranu u obliku oboga-
cene hrane, peroralnih formula i/ili selektivnu na-
doknadu nutrijenata, a u nekih je bolesnika neop-
hodno postaviti nazogastri¢nu, jejunalnu sondu ili
perkutanu endoskopsku gastrostomu (PEG)

- Osim osiguranja adekvatnog proteinsko-kalorijskog
unosa neophodno je razmotriti potrebu selektiv-
ne nadoknade vitamina i ostalih (mikro)nutrijenata

- Preduvjet uc¢inka skrbi je unos dovoljne koli¢ine vo-
de sa svrhom adekvatne hidracije bolesnika.

U srediStu pozornosti nutritivne skrbi kroni¢ne rane
u bolesnika s kroni¢nim ranama, pa tako i bolesnika s
dijabetickim stopalom, su bjelancevine, arginin, vita-
mini Ai C te cink (3,4). U prevenciji nastanka kronic-
nih rana i lije¢enju tih bolesnika neophodan je urav-
notezeni hranidbeni unos koji ukljucuje sve osnovne
sastojke hrane koji su potrebni za postizanje optimal-
nog zdravlja i funkcijskog statusa:

- adekvatan kalorijski unos: 30-35 kcal/kg tjelesne tezine

- unos dovoljne koli¢ine bjelancevina: 1,25-1,5 g/kg
tjelesne tezine

- dobru hidraciju: 30-35 mL/kg tjelesne tezine

- unos vitamina C, A, cinka i arginina

- peroralne i enteralne formule koje sadrze kombi-
naciju omega-3 masnih kiselina, dijetnih nukleo-
tidaiarginina
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Osim spomenutih nutrijenata rezultati nekih klinic¢kih
ispitivanja podrZavaju ulogu selena, Zeljeza, razli¢itih
peptida i masnih kiselina kao takoder vaznih ¢imbe-
nika u cijeljenju kronic¢ne rane (5,6).

NUTRIJENTI I CIJELJENJE RANE

Preporuke za kalorijski unos u prevenciji i lijeCenju
kroni¢nih rana oznacavaju vrijednosti od 30 do 35
kcal/kg tjelesne tezine (7), Medutim, navedeni ras-
pon vrijednosti nije validiran u svim skupinama bole-
snika. Vazno je naglasiti da u osoba starije i uznapre-
dovale dobi, unato¢ ucestalosti pothranjenosti i pove-
¢anim kalorijskim potrebama hranidbeni unos, uklju-
Civdii tekucinu, moZe biti ogranicen sniZenom kardio-
vaskularnom pri¢uvom i intolerancijom vecih volume-
na tekucine koja obi¢no prati visoki kalorijski unos.
Preporuke za unos bjelancevina u bolesnika s visokim
rizikom za razvoj dekubitusa i ve¢ nastalim dekubitu-
som oznacavaju vrijednosti od 1,25-1,50 g/kg tjelesne
tezine. Odredivanje unosa bjelancevina uvelike ovisi
o klini¢koj prosudbi potreba u odnosu na stadij rane i
nutritivni status bolesnika. Sukladno navedenom, vaz-
no je naglasiti dokazanu ucinkovitost enteralnih for-
mula s visokim udjelom bjelancevina (24-25% prote-
inskog udjela), osobito kada je udruzen s visokim ka-
lorijskim unosom (do 40 kcal/kg) u odnosu na enteral-
ne formule s nizim proteinskim udjelom (14%-17%).
Unos bjelancevina od 2,0 g/kg je maksimum u preven-
ciji i lijeCenju kronic¢nih rana.

U vezi s unosom masnoca vazno je napomenuti da ma-
njak esencijalnih masnih kiselina, ali i prekomjerna na-
doknada omega-3 masnih kiselina mogu usporiti ci-
jeljenje kronicne rane. Lokalna primjena ulja bogatog
esencijalnim masnim kiselinama (linolenska kiselina)
takoder moze imati povoljan u¢inak u ocuvanju inte-
griteta koZe i prevenciji nastanka dekubitusa.
Odgovarajuci unos tekucine odrzava dobar koZni tur-
gor i adekvatni krvotok u podruc¢ju moguceg nastanka
rane i sprjecava naru$avanje integriteta tkiva. Za pro-
cjenu hidracijskog statusa korisne su laboratorijske vri-
jednosti hemoglobina, hematokrita, odnos ureje i kre-
atinina, kloridi, albumin i osmolalnost plazme i urina
kao i vaganje bolesnika te fizikalni pregled.
Nadoknada vitamina A je neophodna za normalni pro-
ces cijeljenja rane u slu¢aju manjka vitamina A, terapije
glukokortikoidima (GK), kemoterapije, dijabetesa i pre-
komjerne nadoknade vitamina E. Vecina strucnjaka se
slaze da je dnevna peroralna doza 20000-25000 IU, pri-
mijenjena tijekom 10 dana dostatna za nadoknadu u
slucaju sumnje ili potvrdenog manjka (<0,35 umol/L).
Lokalna primjena vitamina A pokazala se u¢inkovitom
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u cijeljenju kroni¢ne rane, osobito ako su prethodno
lokalno bili primijenjeni GK.

Manjak vitamina C moZe usporiti cijeljenje rane, ali
ucinak primjene visokih doza u bolesnika bez manj-
ka nije klinicki potvrden.

Nadoknada cinka dokazano pospjesuje cijeljenje rane,
ali iskljucivo u bolesnika s manjkom toga elementa.
Unatoc ¢injenici da u mnogih bolesnika s kroni¢nim
ranama nastaje anemija kronic¢ne bolesti, rutinska na-
doknada Zeljeza se ne preporucuje.

Ne postoje jasni dokazi o potrebi nadoknade vitamina
Eu cijeljenju kroni¢nih rana. Stovise, neracionalna pri-
mjena moZe usporiti cijeljenje. Nadoknadu vitamina
E treba primijeniti iskljucivo kod dokazanog manjka.
Nadoknada arginina se ¢ini ucinkovitom u cijeljenju
rana i u bolesnika bez zabiljezenog deficita Sto se tu-
maci specificnim djelovanjem na ravnotezu dusika i
poboljsanjem imunoloske reakcije (8). Mehanizam
djelovanja arginina nije posve jasan, ali se smatra da
produkti metabolizma (dusi¢ni oksid, ornitin i citru-
lin) utjecu na sintezu nukleinskih kiselina i angioge-
nezu u rani. Standardne enteralne formule sadrze 1-2
g/L arginina, a enteralne formule obogacene argini-
nom sadrZe 12,5-18,7 g/L arginina odnosno kalorijski
udjel od 2% iz arginina.

Glutation ima posrednu ulogu u cijeljenju rane budu-
¢idaje glavni izvor energije za stanice koje se brzo di-
jele, primjerice epitelne stanice, enterocite, limfocite,
fibroblaste i makrofage.

NADZOR - KADA PROMIJENITI SASTAV | NACIN PREHRANE

Tijekom primjene nutritivne skrbi u prevenciji i lije-
¢enju kroni¢ne rane neophodan je nadzor bolesnika
u tjednim razmacima. Tjedna procjena ukljucuje pro-
mjenu protokola (koli¢ine, sastava i puta primjene) kli-
nicke prehrane, poglavito ako proces prevencije i ci-
jeljenja ne protjece kako je ocekivano. Osnovno je pi-
tanje jesu li se promijenile bolesnikove nutritivne po-
trebe zbog drugih komorbiditeta, promjene aktivnosti,
primijenjenih lijekova ili zbog sekrecije iz rane. Dru-
go vazno pitanje je dobivaju li i konzumiraju bolesnici

propisani protokol klinicke prehrane. Neophodno je
usporediti propisani protokol s koli¢inom i sastavom
stvarno konzumiranih nutrijenata i ustanoviti postot-
ni udjel manjka konzumiranih nutrijenata u odnosu
na izracun potreba. Pri tome je vazno nadzirati bole-
snikovu tezinu (barem tri puta tjedno) i laboratorijske
vrijednosti (albumin, prealbumin, ravnotezu dusika)
sa svrthom izracuna stvarnog energijsko-bjelancevin-
skog unosa i potrebe promjene rezima klinicke prehra-
ne. S obzirom na posebnosti metoda i dodatne trosko-
ve uobicajena se klinicka praksa povodi za sumnjom
na mogucdi rizik manjka tih nutrijenata i iskustvenim
rezimima nadoknade.

LITERATURA

1. Stratton RJ, Ek AC, Engfer M i sur. Enteral nutritional
support in prevention and treatment of pressure ulcers:
a systematic review and meta-analysis. Ageing Res Rev
2005; 4: 422-50.

2. Detsky AS, McLaughlin JR, Baker JP i sur. What is subjective
global assessment? ] Parent Nutr 1987; 1: 613-17.

3. Frias Soriano L, Lage Vasquez MA, Maristany CB, Xandri
Graupera JM, Wouters-Wesseling W, Wagenaar L. The effec-
tiveness of oral nutritional supplementation in the healing
of pressure ulcers. ] Wound Care 2004; 13: 319-22.

4. Heyman H, Van der Looverbosch DE, Meijer EP, Schools
JM. Benefits of an oral nutritional supplement on pressu-
re ulcer healing in log-term care residents. ] Wound Care
2008; 17: 468-8, 280.

5. Theilla M, Singer P Cohen J, Dekeyser E A diet enriched in
eicosapentanoic acid, gamma-linolenic acid and antioxi-
dants in the prevention of new pressure ulcer formation
in critically ill patients with acute lung injury: a randomi-
zed prospective, controlled study. Clin Nutr 2007; 26: 752-7.

6. Raffoul W, Far MS, Caveux MC, Berger MM. Nutritional
status and food intake in nine patients with chronic low-
limb ulcers and pressure ulcers: importance of oral supple-
ments. Nutrition 2006; 22: 82-8.

7. Dambach B, Salle VA, Marteau Ci sur. Energy requirements
are not greater in elderly patients suffering from pressure
ulcers. ] Am Geriatr Soc 2005; 53: 478-82.

8. Schols JM, Heyman H, Meijer EP. Nutritional support in the
treatment and prevention of pressure ulcers: an overview
of studies with arginine enriched oral nutritional supple-
ment. J Tissue Viability 2009; 18: 72-9.

ACTA MEDICA CROATICA 111



M. Bani¢, D. Kardum, L. Petri¢usic¢, M. Urek-Crncevi¢, S. PleSko, M. KujundZi¢. Dijabetic¢ko stopalo: znatenije prehrane bolesnika.
Acta Med Croatica, 64 (Supl.1) (2010) 109-112

SUMMARY
DIABETIC FOOT: THE ROLE OF NUTRITION
M.BANIC, D. KARDUM, L. PETRICUSIC, M. UREK-CRNCEVIC,
S. PLESKO! and M. KUJUNDZIC

Department of Gastroenterology and Hepatology, Dubrava University Hospital
andDr Fran Mihaljevi¢ University Hospital for Infectious Diseases, Zagreb, Croatia

Appropriate nutritional status and hydration are the main preconditions to preserve intact skin and subcutaneo-
us tissue and to prevent impairment of their structure and function. Evidence for the beneficial effects of using
oral preparations and enriched diet have been reported from randomized clinical trials and in systematic lite-
rature reviews, pointing to lower mortality, decreased complication rate and reduced mean hospital stay. The-
refore, many tables and scoring systems employed in the assessment of chronic wound risk and healing include
evaluation of the patient nutritional risk and nutritional status. The Subjective Global Assessment, which ena-
bles fast and direct assessment of the patient nutritional status, is used in clinical routine. The nutritional care
for patients with chronic wounds, including diabetic foot, is focused on appropriate calorie intake and hydra-
tion, and adequate intake of protein, arginine, vitamins A and C, and zinc.

Key worps: diabetic foot, nutrition, wound healing, nutritional status assessment
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Usporedba troska i koristi (cost-benefit) triju nacina
lijecen|a dijabetiCkog vrijeda: suhim prevojem, viaznim
prevojem i negativnim tlakom

TOMISLAV NOVINSCAK, MARIJAN ZVORC, STJEPAN TROJKO, EDITA JOZINOVIC,
MARINKO FILIPOVIC | ROBERT GRUDIC

Odjel kirurgije, Zupanijska bolnica Cakovec, Cakovec, Hrvatska

Poznato je da su komplikacije dijabetesa Cesto vrlo teske. Napose je dijabetic¢ko stopalo, jedna od najcescih
komplikacija i najceSci razlog hospitalizacije bolesnika s dijabetesom, problematika od izuzetnog ekonomsko-
socijalnog znacenja. Cilj ovoga rada je analiza troSka i koristi (cost-benefit) i troSka i uCinkovitosti (cost-effec-
tiveness) cijeljenja hospitalno tretiranog dijabetickog vrijeda (Wagnerova klasifikacija 2-5) prema internacio-
nalnim smjernicama, usporedbom triju nacina prevoja rane: suhim (dry) prevojem, vlaznim (moist) prevojem
i terapijom negativnim tlakom (Negative Pressure Wound Therapy - NPWT). Pacijentima je prema internacio-
nalnim smjernicama (American Diabetic Association) poduzet: kirurSki debridement, off-loading, ciljana an-
timikrobna terapija, tretman dijabetesa i komorbiditeta te skrb rane. Pracene su tri skupine pacijenata s obzi-
rom na nacin skrbi rane: klasicni prevoj (suhi prevoj, N=8), dresing (vlazni prevoj; N=12), terapija negativnim
tlakom (NPWT; N=7). Vrijeme analize obuhvaca prva dva mjeseca od poCetka tretmana dijabetickog ulkusa
po internacionalnim preporukama. Pracene su modificirane varijable prema modelu York Health Economics
Consortium: ukupan broj prevoja, ukupno vrijeme, postotak smanjenja volumena rane, vrijeme do zacijeljenja
rane, postotak zacijeljenih rana, cijena rada sestre, cijena rada lije¢nika, ukupna cijena prevoja. U analizi su ko-
riSteni Mann-Whitneyev i Kruskal-Wallisov neparametrijski statisticki test za kalkulaciju malih skupina s jedno-
stavnom razinom znacajnosti od p>0,05. Prema skupinama postoji statisti¢ki zna¢ajna razlika u koli€ini pre-
voja (M: suhi prevoj 48, vlazni prevoj 18, negativni tlak 10), kao i u ukupnom vremenu prevoja (M: suhi prevoj
94 h, vlazni prevoj 4,2 h, negativni tlak 4,7 h). Cijena rada lije¢nika ne razlikuje se bitno u svim promatranim
skupinama. Cijena rada medicinske sestre je znaCajno manja u skupini bolesnika lije¢enoj vlaznim prevojima.
Redukcija postotka volumena (M: negativni tlak 95%, vlazni prevoj 85% vs. suhi prevoj 45%) je znacajno razli-
¢ita medu skupinama u korist skupine lije¢ene negativnim tlakom. Ukupan postotak zacijeljenih rana nakon 2
mijeseca pracenja je 90% za lije¢ene negativnim tlakom vs. 75% u skupini lije¢enoj viaznim i 50% nesaniranih
rana u skupini lije€enoj suhim prevojem. Ubrzano cijeljenje rana i bitna redukcija bolnickih resursa rada oso-
blja zajedno s bitno boljom ukupnom ratom zacijeljivanja podrZava suvremeno tretiranje rana dresingom i te-
rapijom negativnim tlakom. Varijable koristene u ovoj studiji (prema ekonomskom modelu YHEC) pruzaju vrlo
dobar uvid za izradu daljnjih analiza troSka i koristi. UCinkoviti i suvremeni nacini tretmana dijabetickog ulkusa
zahtijevaju napustanje primjene gaze kao klasi¢nog nacina previjanja. Dodatne studije sa slichom tematikom
mogle bi osigurati dovoljno dokaza za suvremenu primjenu novih tehnologija u cijeljenju kompliciranih rana.

KLJUGNE RIJEC dijabetiCko stopalo, dijabeticki vrijed, cost-benefit, dresing, NPWT

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Dr. sc. Tomislav Novins¢ak, dr. med.
Odijel kirurgije
Zupanijska bolnica Cakovec
|.G. Kovacita la
40000 Cakovec, Hrvatska
E-posta: tnovinscak@gmail.com
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Problematika dijabetickog stopala predstavlja jedan
od najtezih kirurskih, ali i medicinskih izazova. Dija-
beticko stopalo je termin za stopalo pacijenta koji bo-
luje od dijabetesa melitusa s potencijalnim rizikom ni-
za patoloskih posljedica, ukljucujuci infekciju, ulcera-
ciju i/ili destrukciju dubokih tkiva povezanu s neuro-
loskim abnormalnostima, razli¢itim stupnjevima pe-
riferne vaskularne bolesti i/ili metabolickim kompli-
kacijama dijabetesa u donjem ekstremitetu (WHO). S
predvidanjima od 438 miljuna dijabetickih pacijena-
ta 2030 g. (1), prevalencija ove bolesti u svijetu ce do-
segnuti oko 6% svjetske populacije (2). Komplikacije
dijabetesa su generalno teske. Napose je dijabeticko
stopalo, jedna od najcescéih komplikacija i najcesci ra-
zlog hospitalizacije bolesnika s dijabetesom (3) zbog
Cega ova problematika predstavlja izuzetan ekonom-
sko-socijalni problem.

CILJ

Cilj ovog rada je analiza troska i koristi (cost benefit) te
troska i ucinkovitosti (cost-effectiveness) cijeljenja hos-
pitalno tretiranog dijabetickog ulkusa (Wagnerova kla-
sifikacija 2-5) (4) prema internacionalnim smjernica-
ma, usporedbom triju uobicajenih nacina prevoja ra-
ne: suhim (dry), vlaZznim dresinzima (moist) ili terapi-
jom negativnim tlakom (NPWT).

METODE

Svi su pacijenti ove studije bili hospitalizirani na Ki-
rurSkom odjelu zbog kroni¢nog i kompliciranog dija-
betickog ulkusa. Pacijentima je prema internacional-
nim smjernicama ADA (5) poduzet: kirurski debride-
ment, off -loading, ciljana antimikrobna terapija, tre-
tman dijabetesa i komorbiditeta te skrb rane. Pacijenti
s revaskularizacijskim, rekonstrukcijskim i amputacij-
skim postupcima nisu bili ukljuceni u studiju. Pracene
su tri skupine pacijenata s obzirom na nacin skrbi rane:
klasi¢ni prevoj (dry, N=8), dresinzi (moist; N=12) i te-
rapija negativnim tlakom (NPWT; N=7). Suhi prevoj je
bio klasi¢ni prevoj sterilnim kompresama. VlaZni pre-
voj je bio hidrogelovima, pjenastim i hidrokoloidnim
oblogama, alginatima i hidrofibrama (Coloplast, Co-
loplast, Denmark i Stoma Medical, Convatec, SAD). U
terapiji negativnim tlakom koristen je V.A.C. Freedom
ili ATS uredaj s odgovarajué¢im malim, srednjim ili veli-
kim kitovima za prevoj, KCI, SAD. Vrijeme analize obu-
hvaca prva dva mjeseca od pocetka tretmana dijabe-
tickog ulkusa prema internacionalnim preporukama
(ADA 1999, ACFAS 2000) (4, 5). Prema preporukama
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YHEC (York Health Economics Consortium) (6) anali-
zirani su: ukupan broj prevoja, ukupno vrijeme previ-
janja (svako je previjanje mjerila odjelna sestra, neza-
visno odjelno osoblje od previjanja s nacinom zapisa
vremena od pet minutnih intervala sa zaokruZzivanjem
vremena na vise), postotak smanjenja volumena rane
(volumen se mjerilo mjernom milimetarskom papir-
natom trakom, a volumen se izracunavao kalkulato-
rom kao vrijednost maksimalne Sirine rane mnoZzen s
maksimalnom duljinom i maksimalnom dubinom ra-
ne), vrijeme do zacijeljenja rane, postotak zacijeljenih
rana, cijena rada sestre (uzimao se prosjecni bod-sat
iskusne odjelne sestre s iskustvom od petnaest godi-
na staza), cijena rada lije¢nika (uzimao se bod-sat li-
jecnika s iskustvom petnaest godina specijalistickog
staZa), ukupna cijena prevoja (uzimale su se bolnic-
ke nabavne cijene materijala). U analizi su koriSteni
Mann-Whitneyev i Kruskal-Wallisov neparametrijski
statisticki test za kalkulaciju malih skupina s jedno-
stavnom razinom znacajnosti od p>0,05.

REZULTATI

Po skupinama postoji statisticki znacajna razlika u ko-
li¢ini prevoja (M: dry 48, moist 18, NPWT 10), kao i u
ukupnom vremenu prevoja. Gotovo dvostruko je vise
vremena rada medicinske sestre bilo potrebno za pre-
vijanje rana kod klasi¢nog nacina (M: dry 9,4 h, moist
4,2 h, NPWT 4,7 h). Cijena rada lije¢nika ne razlikuje se
bitno u svim promatranim skupinama. U svih je paci-
jenata tretiranih negativnim tlakom uocen ubrzani ti-
jek cijeljenja i redukcija upalnih parametara. Statisticki
znacajno veca redukcija postotka volumena rane moze
se pratiti u NPWT i moist skupinama (M: NPWT 95%,
moist 85% vs. dry 45%). Rane tretirane s NPWT cijele
znatno brze od rana u drugim skupinama, a ukupan
postotak zacijeljenih rana nakon 2 mjeseca pracenja
je 90% za NPWT vs.75% u moist i 50% nesaniranih ra-
na u dry skupini. lako je cijena lijeCenja bila najmanja
za pacijente u skupini tretiranoj klasi¢nim nac¢inom,
statisticki nema zadovoljavajuce razine znacajnosti
(p>0,05) spram onih tretiranih moist nacinom, dok ta
razlika postoji spram NPWT (p<0,001).

ZAKLJUCAK

Ubrzano cijeljenje rana i bitna redukcija bolnickih re-
sursa rada osoblja zajedno s bitno boljom ukupnom
ratom zacijeljivanja podrzava suvremeno tretiranje ra-
na dresinzima i terapijom negativnim tlakom. Varijable
koristene u ovoj studiji (prema ekonomskom modelu
YHEC) pruzaju vrlo dobar uvid za izradu daljnjih ana-
liza troska i koristi. S obzirom na §iroku dostupnost,
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SUMMARY

COMPARISON OF COST-BENEFIT OF THE THREE METHODS OF DIABETIC ULCER TREATMENT:
DRY, MOIST AND NEGATIVE PRESSURE

T.NOVINSCAK, M. ZVORC, S. TROJKO, E. JOZINOVIC, M. FILIPOVIC and R. GRUDIC

Department of Surgery, Cakovec General Hospital, Cakovec, Croatia

The wound healing methods most widely used for diabetic ulcer (Wagner 2-5) in inpatient setting (dry, mo-
ist, and negative pressure wound therapy, NPWT) were compared for cost-benefit analysis. All study patients
suffered from complicated diabetic ulcer and were managed according to the international guidelines for tre-
atment protocol. Surgical debridement, off-loading, antibiotic, antidiabetic, comorbidity treatment and appro-
priate wound care were performed. Revascularization, reconstruction and amputation procedures were not
considered in this study. Patients were randomly assigned to three groups: dry (classic gauze; n=8), moist (dre-
ssings; n=12), and NPWT (n=7). Treatment was monitored for the first two months. Data on YHEC variables, i.e.
hospital wound care material costs, time to dressing, total dressings, percentage of wound volume reduction,
hospital staff time and costs, and overall wound outcome were recorded. Mann-Whitney and Kruskal-Wallis
nonparametric statistics at confidence level of P<0.05 were used. In the group of classically (dry) treated diabe-
tic ulcers, the healing rate was only 50% as compared to those treated with moist dressings and NWPT (75% and
90%, respectively). In addition, the former option was associated with a considerably longer wound preparation
time and higher recurrence rate. All vacuum (NPWT) treated patients showed improvement in tissue granulati-
on and reduction of infection parameters. There was a significantly higher overall volume reduction as compa-
red with dry and moist wound healing groups. Moist therapy requires low staff resources and is generally affor-
dable, while the healing rates are satisfactory. In contrast, the cost of NPWT outweighs its potentially common
use. All data indicated that, in spite of its availability, gauze therapy should be abandoned in favor of up-to-da-
te treatments like moist dressings and NPWT, to the benefit of patients. Why to use gauze anymore? Although
not yet widely recognized as ultimate healing power, vacuum assisted wound care includes up-to-date wound
treatment and should be commonly applied to the benefit of these patients. It is of utmost importance to note
that wound healing strategy decisions should be based on overall patient outcome rather than treatment costs,
especially when novel technologies are used.

KEY worDs: cost-benefit analysis, diabetic foot, diabetic ulcer, moist therapy, negative pressure wound therapy
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Vaznost timskog rada u lijecenju kronicne rane

ZELJKAFRKETIC i DUBRAVKO HULJEV

Klinicka bolnica ,Sv. Duh*”, Zagreb, Hrvatska

lako je unatrag 20 godina do$lo do velikog napretka u razumijevanju biologije cijeljenja rane, jos se uvijek susre-
¢emo s ranama koje ne cijele ili teSko cijele. Klju¢ adekvatnog tretmana leZi u prepoznavanju kompleksnih kom-
binacija Cimbenika unutar i izvan rane koji su involvirani u proces cijeljenja, kao i u multidisciplinarnom pristupu.

KLJUGNE RIJECI: kroniCha rana, multidisciplinarni pristup

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Zeljka Frketic, bacc. med. tehn.
Klini¢ka bolnica , Sveti Duh”
Sveti Duh 64
10000 Zagreb, Hrvatska

uvob

Tim - se moZe definirati kao manja skupina ljudi s
komplementarnim znanjima i vjeStinama, koji rade
zajedno kako bi ostvarili cilj za koji se smatraju
zajednicki odgovornima (1). Timski nacin rada pruza
nenadmasnu prednost da se zajednickim naporima
postignu skupni rezultati koji nadmasuju zbroj onih
pojedinacnih. Pri tome i svaki pojedinac postiZe vise
nego u klasi¢nim uvjetima izvan tima. Timovi nasu-
prot pojedincima i skupinama pojedinaca imaju, nai-
me, mogucnost zajednicki iznjedriti vjestine, iskustva i
disciplinu koju namece danasnje vrijeme promjena. To
se postize zahvaljujuci timskom potencijalu i sinergiji.
Timovi koji rade ucinkovito postiZu bolje rezultate od
maju viSe rizika i viSe istrazuju, proizvode vise ideja ne-
go pojedinci, pomazu pojedincima - svojim ¢lanovima
u razvoju vjestina, povjerenja, motivaciji (2).

KARAKTERISTIKE USPJESNOG TIMA:

- jasni opci i specificni ciljevi

- uspjeSan voditelj

- pojedinacna i zajednicka odgovornost
- postivanje razlika

- otvorena komunikacija

- ucinkovito donoSenje odluka

- medusobno povjerenje

- konstruktivno rjeSavanje konflikata (7.)

RAZLOZI MANJKA UCINKOVITIH TIMOVA:

- Nedovoljna educiranost

- ViSe forme — manje konkretnih sadrZzaja i rezultata

- Manjak kvalitetnih voda - lidera

- Nedostatak motiva, konsenzusa (odluke)

- Problemi neaktivnih ¢lanova

- Manjak kriterija uspje$nog rada — vrednovanje re-
zultata rada

- MOTIVACIJA PODRAZUMIJEVA:

- Davanje primjera

- Poticanje

- Bodrenje

- Ukljucivanje drugih u posao

- Delegiranje

- Razvijanje i treniranje

- Informiranje - izvjeScivanje

- Osiguravanje pravednog nagradivanja

- Razvijanje sustava osobnog razvoja

Tko moZe obuhvatiti sve aspekte lijecenja bolesnika s
ovakvim ranama?

- Lijecnik opce prakse?

- Endokrinolog?

- Imunolog?

- Dijabetolog?

- Dermatolog?

- Opci kirurg?

- Vaskularni kirurg?
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Tablical.
Cimbenici koji utjecu na sloZenost i cijeljene rane

Cimbenici vezani uz bolesnika

l_ Cimbenici vezani uz ranu

CIMBENICI VEZANI UZ BOLESNIKA

Odnos brema

Plasti¢ni kirurg?
Klinicki mikrobiolog?
Nutricionist?
Medicinska sestra?

Fizicki cimbenici:

Dijabetes

Debljina

Malnutricija

Dob (>60 god)

Smanjena perfuzija
Periferna vaskularna bolest
Malignitet

Insuficijencija organa
Sepsa

Reducirana pokretljivost

Upalni procesi
Imunodeficitarnost

P I

| Odeovor na tretman '

Medicinsko osoblje

| Resursi l

Iskustvo Znanje osoblje W

Dijagnosticki postupci

Terapeutski postupci HZZO

Intervencije

Kompleksnost rane povecava vjerojatnost
mogucdnosti tesko cijeleée rane - potrebno vece
znanje = multidisciplinarni pristup

Slab ekonomski status

Bol

Stres i depresija

Karakter (optimist — pesimist)

Psiholoski poremecaji (anksioznost, fobije, depre-
sija...)

Nedostatak sna (3)

Odnos prema bolesti

Imunosupresivi (kortikosteroidi)

Psihosocijalni ¢cimbenici

Socijalna izolacija
Spol
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Neki bolesnici imaju osjecaj da nemaju nikakvu
kontrolu

Neki pokuSavaju saznati sve o svojoj bolesti
Neki su potpuno nezainteresirani — lo$e pridrzava-
nje terapije i nesudjelovanje u lijeCenju (4)
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+ Medicinskasestra
* Patronaznasluzba
* Socijalnasluzba

« HZZO

* Dermatolog
+ Endokrinolog
+ Dijabetolog
» Klinicki mikrobiolog
* Lije¢nik opceprakse

Lijecenje kronicnih rana je kompleksan
postupak koji zahtijeva suradnju razlici-
tih specijaliziranih grana medicine i od-
govarajuce klinicko iskustvo.

> NLIITTI(‘](]nIST - Opéikirurg
+ Psiholog AT
\ * Vaskularni kirurg
* Plasti¢ni kirurg
CIMBENICI VEZANI UZ RANU Resursi

Trajanje, velicina i dubina

- Prisustvo nekroza predstavlja barijeru za cijeljenje
— locus minoris za infekciju

- Stanje okolne koZe (npr. kalcinoza) (5).

Ishemija

- Najcesci uzrok necijeljenja rane

- Cijeljenje rane je u direktnoj korelaciji s razinom
tkivne oksigenacije i perfuzijskim tlakom

Infekcija

- Prisustvo bakterija moZe biti glavni cimbenik odgo-
denog cijeljenja rane

- Prisustvo odredenih bakterijskih vrsta takoder utje-
e na cijeljenje rane

Lokalizacija

- Poteskoce kod postavljanja i fiksiranja obloga (zglo-
bovi)

- Neuropatski ulkusi

- Oslobadanije pritiska je krucijalni dio lije¢enja kod
dekubitusa i dijabetickog stopala

Znanje i iskustvo

- Izuzetno su vazni znanje, iskustvo i odnos prema
rani i bolesniku

- Nedostatak znanja i iskustva — uznemirenost i zabri-
nutost bolesnika i medicinskog osoblja (6)

- uvjetirada, financijske mogucnosti, dostupnost no-

vih materijala, socijalno osiguranje
LijeCenje rana, akutnih ili kroni¢nih, danas zahtijeva
znacajnu strucnost, iskustvo, timski rad i znanje o ra-
zlic¢itim sredstvima proizvedenim za tu svrhu. Prou-
Cavanje rane i stalna briga za njeno pravilno lijecenje
je ustalnom porastu, a razvija se i posebno specific-
no podrucje u medicini i farmaciji, s vlastitim struc-
njacima i profesionalcima, koji se iskljucivo bave ra-
nama. Oni koji se bave ranom, sve viSe postaju svje-
sni potrebe za znanjem o suvremenom nacinu lije-
¢enja, ali i o poznavanju suvremenih sredstava i je-
dinstvenom pristupu u zbrinjavanju i obrazovanju
pacijenata.

ZAKLJUCAK

- Proces cijeljenja rezultat je kompleksne interreak-
cije izmedu bolesnika, primijenjene vrste opceg i
lokalnog lijeCenja, te znanja i umijeca medicinskog
osoblja

- Lijecnici i medicinske sestre moraju odlucivati o
obradi i lijeenju rane na temelju paZljive procje-
ne rane

- Skrb za ranu ne podrazumijeva samo “spuzvicu” ko-
jaide izravno na defekt, ona samo jednim segmen-
tom pridonosi uspjeSnom lije¢enju

- Izuzetno je vaZno pacijenta promatrati kao cjelinu,
uzimajuci u obzir njegov opci status.
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Sto je bitno? 3.
1. Osigurati suport i konzultirati druge stru¢njake ka- 4
da je to potrebno (TIMSKI RAD !I!)
2. Dobri rezultati = upornost + znanje + iskustvo + su-
radnja
5.
LITERATURA
1. http:/ /wwwknjiznicari.hr/UDK02/images/b/bf/Timski_ &
rad.ppt#257,2,STO JE TIM?
2. http://www.gendar.hr/Menadzment/Timski-rad.aspx
SUMMARY

Detillion CE, Craft TK, Glasper ER. Social facilitation of wo-
und healing. Psychoneuroendocrinology 2004; 29: 1004-11.
Case DO, Andrews JE, Johnson JD, Allard SL. Avoiding ver-
sus seeking: the relationship of information seeking to avo-
idance, blunting, coping, dissonance and related concepts.
J Med Libr Assoc 2005; 93: 353-62.

Brem H, BalleduxJ, Bloom T. Healing of diabetic foot ulcers
and pressure ulcers with human skin equivalent: a new
paradigm in wound healing. Arch Surg 2000; 135: 627-34.
Morgan PA, Moffatt CJ. Non healing leg ulcers and the nu-
rse patient relationship: the nurses perspective. Int Wound
] 2008;34:123-27.

THE ROLE OF TEAM WORK IN THE MANAGEMENT OF CHRONIC WOUND
Z.FRKETIC and D. HULJEV
Sveti Duh University Hospital, Zagreb, Croatia

In the past two decades, great advancements have been made in the understanding of wound healing biology;
however, wounds that would not heal or heal with difficulty are still encountered in clinical routine. The key of
appropriate treatment lies in recognizing the complex combinations of external and intralesional factors involv-
ed in the healing process, and in a multidisciplinary approach in wound management.

Key worps: chronic wound, multidisciplinary approach
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Prevencija i njega dijabetickog stopala
NEVENKA STROK
Klinicka bolnica ,Sveti Duh*, Sveti Duh, Zagreb, Hrvatska

Prikazana su osnovna nacela higijene stopala, pregleda stopala, njege stopala te savjeti u vezi noSenja isprav-
ne obuce i Carapa. Upozoreno je §to treba izbjegavati u vezi s higijenom stopala. Prikazani su i osnovni postu-
lati previjavanja rane na stopalu. Zaklju¢eno je da se pridrzavanjem navedenih principa o njezi stopala postize
prevencija dijabetickog vrijeda na stopalu ¢ak u 80-90% slucajeva. Kako su bolesnici Cesto nedovoljno upu-
¢eni, nemarniili ¢ak nezainteresirani za pravilnu njegu stopala, potrebna je intenzivna edukacija kako bolesni-
ka, tako i ¢lanova njihovih obitelji. U Klinickoj bolnici , Sveti Duh® edukacija se provodi na Odjelu za endokrino-
logiju (edukacijski ¢lanci, medusobno razmjenjivanje informacija medu bolesnicima).

KLJUGNE RIECI: dijabetiCko stopalo, njega, edukacija

Aoresa za popisivanJE: Nevenka Strok, ms
Klini¢ka bolnica ,Sveti Duh®
Sveti Duh 64
10000 Zagreb, Hrvatska
Tel: 0913712390

PRAKTICNE UPUTE | PREPORUKE O NJEZI STOPALA
BOLESNIKA S DIJABETESOM

Osnovna nacela higijene stopala:

svakodnevni pregled stopala
svakodnevno pranje stopala
utrljavanje krema

redovito i pazljivo rezanje noktiju
adekvatna obuca

Pregled stopala:

svakodnevno pregledavanje, posebice tabana, nok-
tiju i prostora medu noZnim prstima

kod pregledavanja treba upotrijebiti ogledalo za te-
Ze dostupna podrucja ili pregled obaviti uz pomoc
ukucana

posebno treba obratiti pozornost na crvenilo, otok,
natiske i ranice te se kod bilo kakve promjene od-
mabh javiti lijeCniku

promjene ne rjeSavati samostalno

Njega stopala:

svakodnevno pranje netvrdim sapunima u mlakoj
vodi (temperatura ne smije biti niza od 37°C, §to
treba provjeriti laktom)

- brisanje mekim ruc¢nicima, bez trljanja, posebno
podrucje izmedu noznih prstiju

- pravilno rezanje noktiju (rezati ravno, ne prekratko
te na rubovima ravno, bez zaobljavanja)

- nano$enje hidratantnih krema na koZu, ali ne izme-
du noznih prstiju

- raditi lagane vjezbe stopala za bolju cirkulaciju (po-
micati prste naprijed-natrag, raditi kruzne pokrete
u sko¢nom zglobu)

Karalkteristike obuce:

- dovoljno Siroka

- bezSavova

- izbjegavati duZe noSenje

- obuca na vezice ili ¢i¢ak traku

- unutrasnjost bez nabori neravnina

- izrada od laganog i prozracnog materijala

- obucu kupovati poslijepodne ili uvecer (kada su sto-
pala otecena)

- obucu nositi postupno (poceti prvog dana s pola sa-
ta pa postupno povecavati)

- obucu treba redovito cistiti kako bi koza obuce po-
stala savitljivijom

ACTA MEDICA CROATICA 121



N. Strok. Prevencija i njega dijabetitkog stopala. Acta Med Croatica, 64 (Supl. 1) (2010) 121 - 123

Karakteristike carapa: - ne stavljati stopala direktno na izvore hladnoce ili
topline (termofor, vruca cigla, umotana u deku, led,
elektri¢na deka i stavljanje nogu u vrucu pecnicu)

- napravljene od pamucne ili vunene tkanine
- napravljene bez Savova, obruba ili gumica

- svakodnevno ih mijenjati

- ne nositi éarape od najlona POSTUPCI KOD PREVIJANJA RANE

- okolnu koZu oprati tekucim sapunom

s . . . -?
Sto je potrebno izbjegavati: - ranu dobro isprati fizioloSkom otopinom, ako po-

- hodanje bez obuce stoji gnojna sekrecija treba primijeniti antiseptik

- noSenje obuce otvorenih peta ili prstiju - postaviti prevoj ili odgovarajucu oblogu prema pre-
- nosenje oStecene obuce poruci lijecnika

- nosenje cipela bez carapa - prevoj pravilno zaviti, bez stezanja

- kori$tenje samo jednog para cipela - nelijepiti na koZu flastere, Sto zbog osjetljivosti mo-

Ze prouzrokovati ostecenja koze
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SUMMARY
PREVENTION AND CARE OF DIABETIC FOOT
N. STROK
Sveti Duh University Hospital, Zagreb, Croatia

The basic principles of foot hygiene, foot inspection and foot care, and advice on appropriate footwear are pres-
ented, also emphasizing what should be avoided in foot hygiene. The basic principles of foot wound dressing
are described. Complying with these foot care principles, diabetic foot ulcers can be prevented in as many as
80%-90% of cases. As patients are frequently inadequately informed, careless or even not interested in correct
foot care, intensive education of patients and their family members is obviously necessary. At our hospital, pa-
tient education is performed at Department of Endocrinology (e.g., written materials and exchange of experi-
ence among patients).

Key worps: diabetic foot, care, education
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Uloga patronazne sluzbe u zbrinjavanju
dijabetickog stopala

MARIJAZIGNIC

Patronazna sluzba, Dom zdravlja Cakovec, Cakovec, Hrvatska

Uloga patronazne sestre je stalna i nesebicna edukacija i skrb o bolestima i zdravlju, pojedinca i njihove obitelji,
koja pak je dio Sire drustvene zajednice. Stoga se moZe izvesti i da je glavni cilj patronaZne skrbi ustvari zdravlje
obitelji kao temelj zdrave zajednice. Posebno se to odnosi na brigu o pacijentima s dijabetic¢kim stopalom gdje
je patronazna sestra usmijerena poglavito na edukaciju i spriecavanje daljnjin komplikacija pacijentova stanja.

KLJUGNE RIJECI: edukacija, prevencija, komplikacije bolesti

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Marija Zignié, bacc. med. techn.

Dom zdravlja Cakovec
PatronaZna sluzba

Matice Hrvatske bb
40000 Cakovec, Hrvatska

E-posta: marija.zignic@gmail.com

Patronazna skrb sastavni je dio primarne zastite i odvi-
jaseu obitelji i zajednici uz maksimalno sudjelovanje i
uceSce te uvazavanje korisnika. Subjekti u patronaznoj
zastiti su pojedinac, obitelj i zajednica. Neophodna je
dobra suradnja s obiteljskim lijecnikom, drugim cla-
novima tima primarne zastite, lokalnom zajednicom
(prosvjetne ustanove, crkva, Caritas), raznim udruga-
ma, Centrom za socijalni rad, centrima za ku¢nu nje-
gu i po kojim drugim subjektima s kojima patronazna
sestra kontaktira u interesu Sticenika.

Medicinska sestra, koja se bavi takvom skrbi - patro-
nazna sestra, pomaze pojedincima, obiteljima i dru-
gim skupinama u provedbi mjera zastite i potice pozi-
tivno zdravstveno ponasanje zdrave populacije i odgo-
vornost prema zdravlju, te ima vaznu ulogu u preven-
ciji bolesti i promociji zdravlja. Prosiruje zdravstvenu
zastitu van zdravstvene ustanove, pronalazi osobe ko-
jima treba zdravstvena ili socijalna skrb, potice kori-
snike na o¢uvanje i unaprjedenje zdravlja, posebno u
Kod osoba s invaliditetom, kroni¢nih bolesnika ili sta-
rih i nemocnih, uz nadzor i kontrolu, naglasak je na
potpori, edukaciji i motivaciji radi §to bolje prilagodbe,
smanjenja komplikacija i kvalitetnijeg Zivljenja. Kod
takvih osoba patronaZna sestra procjenjuje tjelesne,

psiholoske, socijalne i duhovne potrebe pojedinca, obi-
telji i zajednice i ima stalan uvid u njihovo zdravstve-
no stanje, rast i razvoj te socijalne i ekonomske prilike.
Uloga patronaZne sestre kod bolesnika s dijabetickim
stopalom usmjerena je poglavito na dva cilja: edukaciju
i prevenciju daljnjih komplikacija bolesti. Kod bolesni-
ka koji boluju od dijabetesa, a zahtijevaju skrb patro-
nazne sestre glede dijabetickog stopala, pristup osigu-
raniku ovisi o stadiju bolesti sindroma dijabetickog sto-
pala. Novim pacijentima, ponekad i kroni¢nim, a napo-
se tijekom grupnih terapija najviSe se radi na upozna-
vanju bolesnika s ¢imbenicima rizika koji ugrozavaju
zdravlje dijabeticara. Edukacija o dijabetickoj prehra-
ni, promjeni stila Zivota, samokontroli i tjelesnoj aktiv-
nosti je svakodnevica kontakta s bolesnikom koji bo-
luje od dijabetesa. Edukacija treba sadrZzavati znanja o
akutnim i kroni¢nim komplikacijama bolesti kako bi se
pojava komplikacija svela na najmanju mogucu mje-
ru. Ako se komplikacija bolesti dogodi, uloga je patro-
nazne sestre da je $to je moguce prije notira, upozori i
uputi pacijenta na sekundarnu zdravstvenu zastitu u
bolnici. Kao primarni si cilj patronazna sestra mora po-
staviti zaustavljanje i napredovanje komplikacija i mak-
simalno ocuvanje kvalitete Zivota, koliko god je to mo-
guce, a sve s obzirom na tezak invaliditet koji sindrom
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dijabetickog stopala moZe stvoriti i ¢esto stvara. Zbog
svega navedenog, patronazna sestra treba posjedovati
Sire obrazovanje i raznolike vjestine, kako bi se kvalitet-
no mogla nositi sa zahtjevima tako teske i dugotrajne
bolesti. Kvalitete patronazne sluzbe ne stjecu se samo
Skolovanjem vec je potrebno da osoba posjeduje em-
patiju, razumijevanje, komunikacijske vjestine i spo-
sobnost razvijanja dobrih odnosa. Problem svakodne-
vice rada patronazne sestre u ovom kraju je veliki broj
slucajeva niskog socijalnog statusa osiguranika, koji-
ma se ni uz sav trud ne moZe osigurati ni minimalne

higijenske uvjete. Nadalje, u medimurskoj Zupaniji po-
stoji visoki postotak ruralnog, nedovoljno medicinski
educiranogi svakodnevnim drustveno-socijalnim pro-
blemima potiStenog umirovljenickog ili radnog stanov-
nistva, koje u velikoj mjeri zapostavlja svoju zdravstve-
nu skrb. Uloga patronazne sestre je stalna i nesebic-
na edukacija i skrb o bolestima i zdravlju, pojedinaca
i njihove obitelji, koja je dio Sire druStvene zajednice.
Iz toga se moZe izvesti i da je glavni cilj patronaZne skr-
bi ustvari zdravlje obitelji kao temelj zdrave zajednice.

SUMMARY
THE ROLE OF VISITING NURSE IN THE CARE OF DIABETIC FOOT
M. ZIGNIC

Cakovec Health Center, Cakovec, Croatia

The role of visiting nurse is to provide self-denyingly continuous education on health and disease to patients
and their families within their local community. Thus, the main objective of visiting nurse service is good health

of the family as a basis of a healthy community.

KEY WORDS: education, prevention, disease complications
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Udruga bolesnika i Udruga medicinskih sestara u
dijabetesu — iskustva iz prakse

ROSANASVETIC CISIC

Sveucilista klinika za dijabetes, endokrinologiju i bolesti metabolizma Vuk Vrhovac, Klinicka bolnica Merkur, Zagreb, Hrvatska

Posti¢i zadovoljavajuce rezultate u prevenciji i skrbi dijabeti¢kog bolesnika, a onda i dijabetitkog stopala mo-
guce je posti¢i samo zajedni¢kim timskim radom. Edukacija bolesnika i medicinskih sestara primarni je zada-
tak. Zbog sve veceg broja oboljelih €iji se broj ratuna u epidemijskim razmjerima, edukaciju valja proSiriti i na
druge djelatnosti. Davanje i primanje tocnih provjerenih informacija o preventivnim postupcima kao i u¢inko-
vito zbrinjavanje nastalih problema dio je djelokruga rada medicinskih sestara. Planovi za buduénost ukljucuju
i organiziranje specijalizacije za medicinske sestre u podrugju zbrinjavanja rana i pedijatrijske skrbi.

KLJUGNE RIJECE: dijabetes melitus, dijabeticko stopalo, medicinska sestra

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Rosana Svetié Cisié, dipl. ms

SveuciliSna klinika za dijabetes, endokrinologiju i

bolesti metabolizma Vuk Vrhovac

Klini¢ka bolnica Merkur
Dugi dol 4aa

10000 Zagreb, Hrvatska
E-posta:rsveticc@idb.hr

uvob

Dijabeticko stopalo jedna je od vaznijih tema unutar
dijabetologije, kako za samog bolesnika, tako i za oso-
blje koje skrbi o bolesnicima. Zbog vaznosti te pato-
logije pozitivne rezultate moZe dati i daje samo mul-
tidisciplinarni timski rad (1,2).

RASPRAVA

Sveucilisna klinika za dijabetes, endokrinologiju i bo-
lesti metabolizma Vuk Vrhovac referentni je centar za
lijecenje dijabetesa te u tom kontekstu vrlo usko su-
raduje s Udrugom bolesnika oboljelih od dijabetesa.

Vise od petnaest godina medicinske sestre Klinike orga-
niziraju tecaj posebnosti u skrbi dijabetickog bolesnika,
koji je zavrsilo oko 1.200 medicinskih sestara s podruc-
ja cijele Hrvatske iz primarne, sekundarne i tercijarne
skrbi, ali i medicinske sestre iz susjednih drzava. Tecaj
je koncipiran tako da traje dva dana. Svaki dan se odr-
Zavaju plenarna predavanja s osnovnim temama o di-
jabetesu, a u poslijepodnevnim satima Cetiri radionice
u kojima se kroz prakti¢ni rad usvajaju potrebna znanja

ivjestine iz pravilne prehrane, postupaka samokontro-
le, primjene terapije. Jedna od radionica je dijabetic-
ko stopalo - zbrinjavanje rana, kao i tema o preventiv-
nim postupcima skrbi o dijabetickom stopalu (sl. 1).

Hrvatska F“'::-‘*-’v@_

Slika 1. Prikaz broja medicinskih sestara, koje su zavrsile tecaj
trajnog usavrsavanja ,,Posebnosti u skrbi dijabetickog bolesni-
ka“, po Zupanijama
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Dva puta je organiziran tecaj trajnog usavrsavanja za
medicinske sestre , Dijabeticko stopalo“. Tecaj je tra-
jao jedan dan s plenarnim predavanjima i radionica-
ma, a zavrSilo ga je 60 medicinskih sestara.

Na Sveucili$noj klinici Vuk Vrhovac nastoji se primje-
njivati model najbolje prakse koji ukljucuje sestrinsku
dokumentaciju. Sestrinska dokumentacija je propi-
sana od HKMS-a, ali se na Klinici koristi i elektronska
sestrinska dokumentacija. Svaka edukacija bolesnika
upisuje se u Crodiab-net, elektronsku bazu podataka
osoba oboljelih od dijabetesa.

Edukacija o dijabetickom stopalu jedna je od tema ko-
ja se redovito provodi i biljezi (sl. 21 3) (3-5).
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Slika 2. Prikaz Cro Diab NET sucelja i sestrinske liste
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s PRLIBUAIA
pravilna prehrana T devaljo informicen  primpenjujs
= ¢ RAMOKONTROLA
mjarenje | reakclja na vifjednosti [T dovolino informiren  primieniute
st
tehnika injektiranjo | prilagodba ... [ dovelmo informiten  primjeniuje
= i POGL LA

blage | tedke hipoglikemije C

§ THLESIA AKTIVHOS T

tjelesna akiivnost (=
= tNIFGA STOPALA

promatranje | njega O

dovelino informiren  prepomes | resgires

dervalna informmiren  zabjevna teleana o ktiverost.

dovolno informiren  primpeniule

Slika 3. Prikaz sestrinske dokumentacije: evidencija provedene
edukacije i evaluacije znanja po temama u elektronskom obli-
ku u CRO diab NET-u

Drustvo medicinskih sestara u dijabetesu, endokrino-
logiji i bolestima metabolizma djeluje oko dvije godi-
neiprosle je godine predlozilo Ministarstvu zdravstva
i HZZ0O-u algoritam edukacije bolesnika sa Secernom
bolescu. Obje su institucije prihvatile predloZene al-
goritme. Unutar algoritma obvezna tema edukacije
bolesnika je dijabeticko stopalo za koje je potrebno u
prosjeku 10 minuta za savjetovanje na cetvrtoj kon-
troli (tablice 1-4).

Vrlo je bliska suradnja s Hrvatskim savezom dijabe-
tickih udruga (HSDU). To je udruga bolesnika koja
ima jedan od ureda pri SKVV. Broj¢ano su jedna od

TIP 2 SECERNA BOLEST- individualna edukacija

EDUEACIJA/TEMA VEIJEME EDUEATOER

l.dolazak | Tip2 5B Lijeénik

fymumata | Prehrana uéenje 30 minuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica

Primjena terapije uéenje 20 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Samokontrola uéenje 10 minuta Medicmska sestra VS58/prvostuprica
Tjelesna aktivnost uéenje 10 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Opsegstrukaibokova, | mjersnje 3 rinuta Medicinska sestra VS5/prvostuprica
tjelesna tefina

2. dolazak | ©0rmunuta | Prehrana evaluadja'ponavljame | 15 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Samokontrola evaluadja’ponavljarge [ 10 minuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Stopala Pregled, uéenje 10 minuta Medicinska sestra VS5/prvostuprica
Tjelesna aktivnost evaluadja’ponavljame [ 10 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Eomplikacije uéenje 10 minuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Opsegstrukaibokova, | mjersnje 3 rinuta Medicinska sestra VS5/prvostuprica
tjelesna tefina

3. dolazak | 30rmumuta | Prehrana evaluadja’ponavljame | 5 minuta Medicinska sestra V55/prvostuprica
Primjena terapije evaluadja’ponavljarje | 3 munuta Medicinska sestra VES/prvostuprica
Samokontrola evaluadja’ponavljarje | 3 munuta Medicinska sestra VE5/prvostuprica
Stopala Pregled 5 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Tjelesna aktivnost evaluadja'ponavljarje | 3 munuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Opsegstrukaibokova, | mjerenje 3 rminuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
tjelesna tefina
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Tablica 2.
Algoritam za rad u maloj grupi za osobe oboljele
od secerne bolesti
TIP 2 SECERNA BOLEST-rad u maloj grupi do 5 osoba
EDUEACIJA/TEMA VEIJEME EDUEATOE
1. dolazak | Tip2 5B Lijeénik
33 munuta | Prehrana uéenje 30 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Primjena terapije uéenje 3 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Samokontrola uéenje 3 rminuta Medicmska sestra VS58/prvostuprica
Tjelesna aktivnost uéenje 10 minuta Medicinska sestra VE5/prvostuprica
Opsegstrukaibokova, | mjerenje 5 minuta/po Medicinska sestra V35/prvostuprica
tjelesna tefina osobl
2. dolazak | 35 mumuta | Prehrana evaluadja’ponavljamje | 10 nuinuta Medicinska sestra V55/prvostuprica
Samokontrola evaluadja’ponavljarje [ 10 minuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Stopala Pregled, uéenje 10 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Tjelesna aktivrost evaluadja'ponavljarge | 3 munuta Medicmska sestra VS5/prvostuprica
Pritnjena terapije uéenje 3 minuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Eomplikacyje uéenje 10 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Opsegstrukaibokova, | mjerenje 3 rinuta Medicmska sestra VS5/prvostuprica
tjelesna tefina
3. dolazak | 35 minuta | Prehrana evaluadja’ponavljarge [ 10 minuta Medicinska sestra V38/prvoshuprica
Primjena terapije evaluadja’ponavljame | 3 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Samokontrola evaluadja’ponavljamje | 5 minuta Medicinska sestra V55/prvostuprica
Stopala Pregled 3 minuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Tjelesna aktivnost evaluadja’ponavljame | 3 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Opsegstrukaibokova, | mjerenje 5 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
tjelesna tefina
Tablica 3.
Algoritam edukacije o inzulinskoj terapiji oboljelih
od secerne bolesti
TIP 2 SECERNA BOLEST- inzulinska tera pija
EDUEACIJA/TEMA VEIJEME EDUEATOR
1. dolazak Tip2SB Lijecnik
83mnuta | Prehrana uéenje 30 minuta Medicinska sestra V55/prvostiprica
Inzulin uéenje 20 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Samokontrola uéenje 10 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Hipoglikemija uéenje 10 minuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Tjelesna aktivnost uéenje 10 minuta Medicinska sestra VE5/prvostuprica
Opsegstrukaibokova, | mjerenje 3 rinuta Medicmska sestra VS58/prvostuprica
tjelesna tefina
2. dolazak | 35 munuta | Prehrana evaluadja'ponavljarme [ 15 minuta Medicmska sestra VS5/prvostuprica
Inzulin evaluadja’ponavljarge [ 10 minuta Medicinska sestra VE5/prvostuprica
Samokontrola evaluadja‘ponavljame | 10 minuta Medicinska sestra VS53/prvostuprica
Hipoglikemija evaluadja’ponavljarge | 3 minuta Medicinska sestra VES/prvostuprica
Tjelesna aktivniost evaluadja’ponavljarje [ 5 minuata
Eomplikacije ucenje 10 minuta Medicinska sestra VE5/prvostuprica
3. dolazak | 25 munuta | Prehrana evaluadja’ponavljame | 3 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Inzulin evaluadja’ponavljarge | 3 nunuta Medicmslka sestra VES/prvostuprica
Samokontrola evaluadja'ponavljarje | 3 munuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Hipoglikemija evaluadja’ponavljame | 3 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Tjelesna aktiviiost evaluadja’ponavljarge | 3 munuta Medicmska sestra VS5/prvoshuprica
4. dolazak | 35 munuta | Prehrana evaluadja'ponavljame | 3 munuta Medicmska sestra VS5/prvostuprica
[nzulin evaluadja'ponavljarje | 3 nunuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Samokontrola evaluadja’ponavljame | 3 munuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Hipoglikemija evaluadja'ponavljame [ 3 munuta Medicmska sestra VS5/prvostuprica
Tjelesna aktivniost evaluadja'ponavljarje | 3 munuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Stopala uéenje 10 minuta Medicinska sestra VE5/prvostuprica
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Tablica4.
Algoritam edukacije za novootkrivene bolesnike
od secerne bolesti
TIP 1 SECERNE BOLESTI- novootkriveni
EDUEACIJA/TEMA WVEIJEME EDUEATOE
1. dolazak Tip 1 5SB L.ijEEnjli
85 minuta | Prehrana uéenje 30 minuta Medicinzka sestra V55/prvostuprica
Inzulin uéenje 20 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Samokontrola uéenje 10 minuta Medicmska sestra VS5/prvostuprica
Hipoglikemija uéenje 10 minuta Medicinska sestra VES/prvostuprica
Tjelesna aktivnost uéenje 10 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Opsegstrukaibokova, | mjerenje 5 minuta Medicinska sestra V55/prvostuprica
Tjelesna teZina
2. dolazak | 35 minuta | Prehrana evaluadja’ponavljarge [ 15 minuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Inzulin evaluadja’ponavljarje [ 10 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Samokontrola evaluadja'ponavljarge | 10 minuta Medicmska sestra VS5/prvostuprica
Hipoglikemija evaluadja’ponavljarge [ 3 minuta Medicmslka sestra VES/prvoshuprica
Tjelesna aktivnost evaluadja’ponavljarje | 3 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Eomplikacije ucenje 10 minuta Medicinska sestra V55/prvostuprica
3. dolazak | 25 rmunuta | Prehrana evaluadja’ponavljame | 5 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
[nzulin evaluadja’ponavljame [ 3 munuta Medicmska sestra VS5/prvostuprica
Samokontrola evaluadja’ponavljarje | 3 nunuta Medicinska sestra V38/prvoshuprica
Hipoglikemija evaluadja’ponavljame | 3 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Tjelesna aktivnost evaluadja’ponavljame | 5 minuta Medicinska sestra V55/prvostuprica
4. dolazak | 35 munuta | Prehrana evaluadja'ponavljame | 5 minuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Inzulin evaluadja'ponavljarje | 3 munuta Medicinska sestra VES/prvoshuprica
Samokontrola evaluadja’ponavljame | 3 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Hipoglikemija evaluadja’ponavljamje | 3 nunuta Medicinska sestra V35/prvostuprica
Tjelesna aktivnost evaluadja'ponavljarge | 3 nunuta Medicmslka sestra VES/prvoshuprica
Stopala uéenje 10 minuta Medicinska sestra VES/prvostuprica

Slika 4. Prikaz tema na Forumu Udruge bolesnika
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| davanje inzulina u javnosti? =12=
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Pliva 4 km, 180 vozi bicikl i onda jos tréi 42 kilometra. A ima dijabetes!

| Projekt Gardaland Il =12

| Kako izmjeriti Sacer iliti ga samokontrola i invaliditet

Monika Kardas - plan akcije

Sa Konferencije iz Montreala, Kanada

| TuZna realnost - Monika Kardas? =1 232

| Nowi 48h inzulin?

| Digla mi je tlak Kristina Duvnjak svojim pretencioznim tekstom

| SRAMOTA - zabrana unosenja pena na koncert

| Da |i tajite da ste dijabatitar? =1234=

|Vozatka =12

= A A

| tipl, hipofiza, trudnoca, mikroadenom...jedna neobicna prica

| Zaljubljen u "slatku"....
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Novi lijek???
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Bok judi, evo ja se bavim plesom (latinoamericki 1 standardni).Nova sam - dijabeticki staz sluzbeno 6 dana. @ﬁ
Predstavila sam se i opisala tok dogadaja na topicu predstavljanje novih clanova:
http://diabetes.hr/Forum/index.php/topic,345.msg6791.html#msg6791

Jos uvijek sam bolnici, no znam si vec ( ko prava Streberica ) izmjeriti GUK i dati si inzulin i1 priliéno to€no izracunati koliko mi treba.
I moram rec da se ovih par dana u bolnici osjec¢am super u usporedbi s onim kak je bilo dva tjedna prije nego sam dosla.

Jos malo da pohvatam svu tu hranu kaj kam spada i ostalo...

E sad, vidim vec da mi bu najveci izazov isplanirati doze potrebne onaj dan kad znam da idem trenirat i izbjec hipoglikemiju.
Pa ako imate iskustva u tome pomoc je dobrodosla ( pogotovo ako se i vi bavite istim ili sli€nim sportom).

No jos sam nesto htjela pitati - znam da svakome na edukaciji odmah vele o komplikacijama koje mogu doci sa dijabetesom i prvo

na listi su stopala.
Ja pretpostavljam da ovaj moj Secer nije od juéer.

A bas sam u zadnje vrijeme imala grde Zuljeve od onih plesnih cipela i oni su zacijelili u rekordnom roku.

Da li ta opasnost po stopala ipak dolazi kasnije , pogotovo ako netke ne regulira Secer i ako ne pazi na to ...

? ... cipele u kojima

pleSem imaju petu, ja stavim jastuic silikonski da mi je pritisak blaZi , no nije sve idealno.Samo neke koje sam imala su bile sasvim
udobne i nisam u poéetku imala Zuljeve..ali neke od njih ne mogu vise nabaviti i iako je cipela na prvi pogled udobna tko zna koliko

ce trebati da se razgazi i prilagodi.

Uglavnom ako netko zna i ima iskustva unaprijed zahvaljujem na odgovoru.

Slika 5. Jedna od tema na Forumu je briga o stopalima

najbrojnijih udruga u Hrvatskoj. Misija Hrvatskog sa-
veza dijabetickih udruga je ukljucivanje $to veceg bro-
ja osoba sa Secernom boleScu u aktivno ¢lanstvo te
opca skrb o oboljelima od Secerne bolesti uz nasto-
janje da se osposobi §to veci broj oboljelih za uprav-
ljanje svojom boles¢u i Zivotom uz pomoc zdravstve-
nog osoblja.
U okviru svojih aktivnosti HSDU se bavi i izdava$tvom
edukativnih knjiZica, asopisa, letaka, plakata, brosu-
raisl. Veéina tiskanih materijala posvecena je ucenju
o0 Secernoj bolesti, ali mnogi se sadrzaji bave opcéenito
zdravljem i pristupacni su Sirokom citateljstvu.
Vec niz godina Savez izdaje i svoje glasilo — ¢asopis Di-
jabetes/Slatki Zivot (7). U zadnjem broju ¢asopisa Sa-
veza tema je Dijabeticko stopalo (sl. 4).
Na web stranicama Saveza nudi se niz informacija o
radu i aktivnostima te mogucnost aktivnog ukljuciva-
nja i izmjena informacija na forumu (sl. 51 6).
HSDU je ¢lan Medunarodne dijabeticke federacije (In-
ternational Diabetic Federation -1DF) koja predstav-
lja globalnu komunikaciju milijuna ljudi sa Secernom
bolescu i onih koji osiguravaju njihovu skrb u 130 ze-
malja Sirom svijeta sakupljenih u 7 IDF regija, pri ce-
mu se nastoji provoditi epidemiolosko pracenje i evi-
dencija. IDF je globalni zastupnik prava osoba sa Se-
¢ernom bolescu i u uskoj je svezi sa Svjetskom zdrav-
stvenom organizacijom (WHO) i Pan American Health
Organization (PAHO).
IDF potice nacionalne udruge na aktivan odnos u ci-
jelom nizu znacajnih pitanja:
- osnivanje ljudskih prava osoba sa Secernom bolescu
- sudjelovanje u donosenju zakona u svezi sa Secer-
nom bole3cu
- iniciranje znanstvenih istrazivanja i novih mode-
la lijecenja

Glasilo Hevatskog sovero dijobetizkih vdnuga
Eroj 472010

Dia B:é“ tes

‘\\ unite for diabetes

Cosopis w0 zdray Bval

‘ Hsmp i oot Sasbtens ——

Interviu: prim. dr. Frano Coce:
Dijabeticko stopalo najtei je problem klinicke dijabetologije

Slika 6. Naslovnica ¢asopisa za zdravi Zivot Diabetes/Slatki Zivot

s temom ,, Dijabeticko stopalo* (br.4/2010)

- organiziranje medunarodnih skupova

- organiziranje obiljeZavanja Svjetskog dana Secer-
ne bolesti, itd.

Glavni je zadatak IDF-a i nacionalnih udruga rad na
unaprjedenju Zivljenja osoba sa Secernom bolescu.

ZAKLJUCAK

Zajednickim timskim radom moZe se postici zado-
voljavajuce rezultate u prevenciji i skrbi dijabetickog
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bolesnika, kao i dijabetickog stopala pri ¢emu je pri-
marni zadatak edukacija bolesnika i medicinskih se-
stara.
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DIABETIC PATIENT SOCIETY AND DIABETES NURSE SOCIETY — EXPERIENCES FROM DAILY PRACTICE
R.SVETIC-CISIC

Vuk Vrhovac Institute, University Clinic for Diabetes, Endocrinology and Metabolic Diseases,
Merkur University Hospital, Zagreb, Croatia

Satisfactory results in the prevention and care of diabetic patient including diabetic foot can only be achieved
by properly organized teamwork. Education of patients and nurses is a primary task. Because of the ever incre-
asing number of diabetic patients, actually growing to an epidemic extent, respective education should also be
extended to other services. The scope of nursing activities includes providing and receiving accurate informa-
tion on preventive procedures and efficient management of the problems encountered. Future plans include
organization of residency for nurses in the fields of wound management and pediatric care.

Key worbps: diabetes mellitus, diabetic foot, nurse
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Iskustva i rezultati rada Udruzenja za rane
u Bosni I Hercegovini

JASMINA BEGIC-RAHIC

DermatoveneroloSka klinika, Klinicki centar Univerziteta Sarajevo, Sarajevo, Bosna i Hercegovina

UdruZenije za rane u Bosni i Hercegovini (URuBiH) osnovano je 31.10. 2008., a u Registar Udruzenja, na osno-
vi ¢lana 8.i 33. Zakona o udruzenjima i fondacijama Bosne i Hercegovine (Sluzbeni list BiH, br. 32/01, 42/03 i
63/08) upisano je 25. 05.2009. Redovna ¢lanica European Wound Management Association (EWMA) postaje
13.12.2008. Kroni¢ne rane razli¢ite etiologije danas su vazan medicinski problem i uzrok zna¢ajnog morbidi-
teta. U znatnoj mjeri utjeCu na kvalitetu Zivota pacijenata i ¢lanova njihovih porodica. TroSkovi lijecenja kronic-
nih rana ne ovise samo o stupnju ulkusa nego i o razini zdravstvene ustanove u kojoj je provedena terapija. S
obzirom na dugogodisnje iskustvo u lije¢enju kroni¢nih rana razli¢ite etiologije na Dermatovenerolo$koj klinici
Klinitkog centra Univerziteta u Sarajevu uocili smo neophodnost holistickog pristupa u lije¢eniu tih pacijenata
uz visoku motiviranost medicinskog osoblja. Osnivanjem UdruZenja cilj nam je bio osigurati suvremenu medi-
cinsku njegu pacijenata s kroni¢nim ranama, standardizaciju postupaka u dijagnostici i lijeCenju pacijenata s
kronitnim ranama, formiranje multidisciplinarnih i multiprofesionalnih timova, trajnu edukaciju medicinskog
osoblja, programe edukacije namijenjene pacijentima kao i program prevencije namijenjen stanovnistvu te ra-
zvijanje suradnje s drugim udruzenjima za rane kao i udruzenjima za rane u Regionu.

KLJUENE RUECI: kronicne rane, UdruZenje za rane u Bosni i Hercegovini

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Dr. Jasmina Begi¢-Rahi¢
Dermatovenerolog

Medicinski konsultant za Bioptron

Dermatoveneroloska klinika

Klini¢ki centar Univerziteta Sarajevo
71000 Sarajevo, Bosna i Hercegovina

E-posta: jasminarahic@yahoo.com

uvob

Pod pojmom kroni¢na rana podrazumijeva se rana
kod koje se dogada prekid normalnog cijeljenja zbog,,
greske“ na jednoj ili viSe kaskada koje su sastavni dio
tog procesa.Tako dolazi do odstupanja od normalnog
procesa cijeljenja. Najvecu ulogu, po dosadasnjim sa-
znanjima, u procesu limitiranja potencije reparator-
nog procesa imaju mikroangiopatija i neuropatija (1).
Svaka rana koja ne zacijeli za 6 do 8 tjedana smatra se
kroni¢nom ranom (2). Kroni¢ne rane su danas vazan
medicinski problem i uzrok znacajnog morbiditeta. U
znatnoj mjeri utjeCu na kvalitetu Zivota pacijenata i ¢la-
nova njihovih porodica. Troskovi prevencije i terapije
kroni¢nih rana su uglavhom nepoznati, najvjerojatnije
zato §to je kroni¢na rana posljedica neke druge bolesti
(3). Prema europskim studijama cijena lokalne terapije

kroni¢nih rana u ¢etvoromjesecnom razdoblju iznosi
po pacijentu 2500 Eura, §to ¢ini 1-2% od ukupnog na-
cinalnog izdvajanja za zdravstvo. Troskovi ovise i o ra-
zini zdravstvene zastite na kojoj se zdravstvena usluga
daje, npr. lije¢enje na razini univerzitetske bolnice kre-
¢e se od 71,60 Eura do 110,20 Eura, dok je cijena lijece-
nja na razini opce bolnice od: 23,70 Eura do 25,10 Eura
(3). Na osnovi cijena prema vazecem cjenovniku za Fe-
deraciju Bosne i Hercegovine (donositelj cjenovnika je
Zavod za zdravstveno osiguranje i reosiguranje FbiH)
na osnovi trenutno vazecih cjenovnika lijekova cijena
tretmana iznosi u Klinickom centru Univerziteta Saraje-
vo za mjesec dana za pacijenta s ulkusima 1.490,00 Eu-
rado 2.247,00 Eura (4). Etioloski je 72% kroni¢nih rana
posljedica HVI (venski ulkus), 14% su vensko/arterij-
ski ulkusi, 8% arterijski ulkusi, a 6% su druge etiologije.
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PROJEKT KLINICKOG ISTRAZIVANJA

Projekt klini¢kog istrazivanja:“ Primjena Bioptron po-
larizirane svjetlosti (480-3400 nm)u terapiji dermatoza:
Acne vulgaris i Ulcus cruris” (autor: dr. Jasmina Begic-
Rahié, mentor: prof. dr. Naima Arslanagic) odobren je
od ¢lanova Instituta za naucno istrazivacki razvoj KCU
Sarajevo 2003. godine, a primjena Bioptron polarizi-
rane svjetlosti (480-3400 nm) odobrena je od Etickog
komiteta Klinickog centra Univerziteta Sarajevo (broj:
03.05.-5768 Sarajevo 08. 03. 04.) za potrebe navedenog
projekta. Biostimulativne ucinke polarizirane svjetlo-
sti koristili smo u holistickom pristupu u lijecenju pa-
cijenata s kroni¢nim ranama razlicite etiologije (5,6).
Rezultate primjene suvremenih obloga uz primjenu
polarizirane svjetlosti u lijecenju ulkusa potkoljenice
[,Influence of polarized light therapy (480-3400 nm) in
the healing of leg ulcers“| prikazani suna V World Con-
gress of International Academy of Cosmetic Dermato-
logy (IACD) , Melbourne, Australia, 13. prosinca 2006.

1. STRUCNI SIMPOZIJ, SARAJEVO, 06. 06. 2008.
,LIJECENJE KRONICNIH RANA | VENSKOG ULKUSA -
PRIMJENA KOMPRESIVNE TERAPIJE®

U nastojanju da se suvremene metode u lijeCenju kro-
nic¢nih rana razlicite etiologije predstave zdravstvenim
radnicima iz zdravstvenih ustanova razli¢itih razina
zdravstvene zastite iz Bosne i Hercegovine, kao i da se
naglasi znacenje kompresivne terapije, u organizaci-
ji UdruZenja dermatovenerologa Bosne i Hercegovi-
ne, odrzan je “Prvi simpozij o lije¢enju kroni¢nih rana,
venskog ulkusa kao i Primjena kompresivne terapije“ u
Sarajevu, 06. 06. 2008. (Hotel , Radon Plaza“). Predava-
Ci: dr. Tanja PlaninSek-Rucigaj, Justina Somrak, VMS i
dr. Jasmina Begic¢-Rahic, sponzor: Lohman &Rauscher.

UDRUZENJE ZA RANE U BOSNI | HERCEGOVINI

UdruZenje za rane u Bosni i Hercegovini (UruBiH)
osnovano je 31. 10. 2008. a u registar Udruzenja, na
osnovi ¢lanova 8.i 33. Zakona o udruzenjima i fonda-
cijama Bosne i Hercegovine (Sluzbeni list BiH, br. 32/
01, 42/03,163/08) upisano je 25. 05. 09.

U Europsko udruZenje za rane (EWMA), UdruZenje
zarane u Bosni Hercegovini primljeno je 13. 12. 2008.

Ciljevi UdruZenja za rane u Bosni i Hercegovini
(URuBiH)

UruBiH ima ove ciljeve:

- Suvremena medicinska njega pacijenata s kronic-
nim ranama
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- Standardizacija postupaka u dijagnostici i lijeCenju
pacijenata s kroni¢nim ranama

- Primjena jedinstvene metodologije u prevenciji i li-
jecenju kroni¢nih rana na svim razinama zdravstve-
ne zastite na teritoriju Bosne i Hercegovine

- Formiranje multidisciplinarnih i multiprofesional-
nih timova

- Trajna edukacija medicinskog osoblja, programi
edukacije namijenjeni pacijentima kao program
prevencije namijenjen stanovni$tvu

- Razvijanje suradnje s drugim udruZenjima kao i s
udruZzenjima za rane iz zemalja regije

Dosadasnje aktivnosti

Promocija Udruzenja za rane u Bosni i Hercegovini
(URuBiH)

Promocija UdruZenja za rane u Bosni i Hercegovini
(URuBiH) odrZana je u okviru 3. konvencije Bosanske
medicinske inicijative (BMI) koja se odrZavala za vri-
jeme manifestacije: , Bosanskohercegovacka-Americ-
ka akademija nauka i umjetnosti u BiH, “ Sarajevo, 28.-
30. listopada 2009.

UdruZenje je kao ¢lanicu European Wound Manage-
ment Association (EWMA) promovirao dr. Severin
Lauchli, predsjednik Svicarskog udruzenja za rane
(Swiss Association for Wound Care) (SafW), ¢lan Savje-
ta EWMA. Ispred Ministarstva zdravlja Bosne i Herce-
govine UdruZenje je promovirao dr. Ibrahim Ramic.
Skup je prigodnim govorom pozdravio generalni di-
rektor Klinickog centra Univerziteta u Sarajevu prof.
dr. Faris Gavrankapetanovic¢. Skup su uvelicali pred-
stavnici UdruZenja/Udruga za rane iz zemalja regije.

Program kontinuirane medicinske edukacije (CME)

UdruZenje za rane u Bosni i Hercegovini (URuBiH) je
tijekom prve godine svojeg postojanja u okviru Progra-
ma kontinuirane medicinske edukacije (CME) organi-
ziralo predavanja istaknutih predavaca: dr. Severin La-
uchli (Svicarska), dr. Ciril Triller (Slovenija), dr. Javorka
Deli¢ (Srbija), dr. Dubravko Huljev (Hrvatska), dr. Tanja
PlaninSek-Rucigaj (Slovenija), prof. dr. Mirsada Huki¢
(Bosna i Hercegovina), dr. Antun Kljenak (Hrvatska),
prof. dr. Ismet Gavrankapetanovic (Bosna i Hercego-
vina), Helen Halbwachs,VMS (Slovenija), dr. Velija Ze-
lija-Hasimi (Bosna i Hercegovina).

»MenadZment kroni¢ne rane“, 27.128. 04. 2009.
»Primjena negativnog pritiska u terapiji kronicnih ra-
na“09. 07. 2009.

“MenadZzment inficirane rane®, 29. 10. 2009.
“Terapija boli“, 29. 10. 2009.
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»Primjena Bioptron polarizirane svjetlosti (480-3400nm)
u terapijske svrhe“, 03. 2010.

Promocija Knjige, Dijabeticno stopalo“

Autori: Ismet Gavrankapetanovic, Amel HadZimehme-
dagic, Haris Vrani¢, Haris Gavrankapetanovic. Auto-
ri knjige su uspjeli na kvalitetan i temeljit nacin, su-
ocavajuci se svakodnevno s brojnim amputacijama
i reamputacijama, prikazati svu sloZenost problema-
tike dijabeti¢nog stopala s porukom: , Svako spaseno
stopalo, odgodena amputacija, svaki pozitivan pomak
u kvaliteti Zivota nasih pacijenata najbolja su nagrada
nasem radu®.

Promocija Programa ,Regionalna mreza udruZenja
za Rane u Jugoistocnoj Europi (SEE)“

Prateci svjetski trend regionalnog povezivanja, dipl.ecc.
Sabina Dervisefendic promovirala je Program ,Regio-
nalna mreZa udruZenja za rane u Jugoistocnoj Europi
(SEE)“ s vizijom: uspostaviti MreZu i krovnu organiza-
ciju udruZenja za rane u Jugoistoc¢noj Europi poveziva-
njem individualaca i organizacija u multidisciplinarne
timove za zbrinjavanje rana.

Suradnja s drugim udruZenjima kao i s udrugama za
rane zemalja regije

Suradnja s udruzenjima /udrugama za rane: Hrvatske,
Srbije, Slovenije, Makedonije i Crne Gore kao i s udru-
Zenjima iz Bosne i Hercegovine: UdruZenje za terapi-
ju boli (First Congress of Pain Therapy BiH with Inter-
national participation, 15.-16. travnja 2010, Sarajevo,
Bosna i Hercegovina) je izuzetno znacajan segment
aktivnosti URuBiH.

Suradnje s Lijecnickom komorom BiH, Komorom
medicinskih sestara i tehnicara, Komorom
farmaceuta BiH kao i sa sluzbom javnog zdravstva.

Organizacija rada u okviru navedenih institucija omo-
gucava bolji sistem organizacije Programa CME koji
osigurava kako kvalitetu i aktualnost tema tako i veliki

broj slusatelja kojima su edukativni programi i nami-
jenjeni.

ZAKLJUCAK

Kroni¢ne rane su danas vazan medicinski problem ko-
ji u znatnoj mjeri utjeCe na kvalitetu Zivota pacijenta
i ¢lanova njihovih porodica. Dijabeti¢ari su posebno
osjetljiva skupina pacijenata u kojoj su problemi vezani
za stopalo jako povecani. Komplikacije koje se javljaju
na dijabetickom stopalu jos su uvijek veliki problem,
kako za sluzbe koje se bave klinickom medicinom, ta-
ko i za socijalno-zdravstvene i druge sluzbe, ¢ak i za
najrazvijenije zemlje Ciji su zdravstveni sistemi organi-
zacijski napredniji, koji priznaju da je dijabeticko sto-
palo najveci globalni zdravstveni problem. Kvaliteta i
ucinkovitost poduzetih mjera procjenjuje se brojem
amputacija, a buduci da je njihov broj u porastu, lako
se moZe donijeti zaklju¢ak o neuspjehu o sprjecavanju
stope invaliditeta, morbiditeta, pa ¢ak i mortaliteta po-
vezanog s komplikacijama na dijabetickom stopalu.

S obzirom na navedene €injenice, znacenje Simpozija
o dijabetickom stopalu koje organizira Hrvatska udru-
gazarane je od iznimnog znacenja za sve one koji osim
profesionalnog znanja uvijek nosi vjera u dobar ishod.
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SUMMARY
EXPERIENCES AND RESULTS OF THE BOSNIA AND HERZEGOVINA WOUND MANAGEMENT SOCIETY
J.BEGIC-RAHIC

University Department of Dermatology and Venereology, Sarajevo University Clinical Center, Sarajevo, Bosnia and Herzegovina

The Bosnia and Herzegovina Wound Management Society (BHWMS) was founded on October 31, 2008, with
certification of incorporation issued as of May 25, 2009. BHWMS is full member of the European Wound Ma-
nagement Association (EWMA) since December 13, 2008. Chronic wounds of various etiologies are a major
medical problem and a cause of significant morbidity. They greatly influence the quality of life of both patients
and their families. The cost of chronic wound management depends on ulcer stage as well as on the level of
healthcare institution providing therapy. Based on the long-standing experience in the management of chronic
wounds of various etiologies acquired at the University Department of Dermatology and Venereology, Saraje-
vo University Clinical Center, we have recognized the need of holistic approach in the treatment of these pati-
ents, along with high motivation of the medical personnel involved. The objective of the BHWMS foundation
has been to ensure modern medical care for patients with chronic wounds, standardization of diagnostic and
therapeutic procedures for patients with chronic wounds, formation of multidisciplinary and multiprofessio-
nal teams, continuous education of medical personnel, educational programs intended for patients, program
of prevention intended for the population at large, and developing collaboration with other wound manage-
ment societies and with respective societies across the region.

KEY WORDS: chronic wound, Bosnia and Herzegovina Wound Management Society
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Iskustva i rezultati Srpskog udruzen|a za cijeljenje rane

JAVORKADELIC

Odijel za angiologiju, Gradski zavod za koZne i spolne bolesti, Beograd, Srbija

Jedan posto svjetske populacije, a 2-3% starijih od 65 godina ima kroni¢ne rane. NajCe$¢a vaskularna rana
ima vensku etiologiju (50-70%). U skupinu rana nevaskularne etiologije pripadaju posttraumatske, postope-
racijske i tla¢ne ulceracije. Najvaznije znacajke kroni¢ne rane su produljeno vrijeme lije¢enja i nepovoljan utje-
caj na kvalitetu Zivota i radnu sposobnost. U Europskoj Uniji, Ujedinjenom Kraljevstvu i SAD-u 1-3% ukupnog
zdravstvenog budZeta otpada nalije¢enje rane. Cilj ovoga rada je prikazati aktivnosti Srpskog udruzenja za ci-
jelienje rane (Serbian Wound Healing Society — SWHS). SWHS je osnovano 2006. godine u Beogradu s ciljiem
da se definira pojam kroni¢ne rane i unaprjeduje principe moderne dijagnostike i terapije kronicne rane te da
se unaprjeduje izobrazba lijecnika i medicinskih sestara. Udruzenije je osnovalo Sest lije¢nika — kardiovaskular-
ni kirurg, transfuziolog, angiolog-dermatolog, endokrinolog, specijalist za plasticnu i rekonstruktivnu kirurgiju.

KLJUGNE RIECI: kroniCna rana, cijeljenje rane

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Prim. dr. Javorka Deli¢

Odijel za bolesti perifernog krvotoka
Gradski zavod za kozne i venericne bolesti

Decanska 2
Beograd, Srbija

AKTIVNOSTI SWHS

1.

Skola za lije¢enje kroni¢ne rane. Od 2006. godine
SWHS je odrzao $est Skola, od kojih 4 s medunarod-
nim sudionicima i predavacima (300 lije¢nika i medi-
cinskih sestara) u trajanju od 3 dana. OdrZzali smo 12
predavanja, 5 radionicai 2 testiranja. Skola je odrZala
i21 radionicu u Srbiji za 1200 medicinskih sestara. Se-
stu Skolu SWHS priznala je Srpska lije¢nicka komora.
. Casopis ,Rane*“ sa sadrzajem izvornih radova izda-

je se jednom godisnje. Casopis je nastao na teme-

lju regionalne suradnje izmedu balkanskih drzava.
. SWHS je ¢lan EWMA i ima delegate u Savjetu
EWMA; sudjeluje na EWMA kongresu i teajevima
izobrazbe.

4. SWHS je ¢lan regionalne mreZe udruzenja za lijece-

nje kroni¢ne rane za jugoistocnu Europu od 2009.
godine. SWHS vrlo dobro suraduje s udruzenjima u
Sloveniji, Hrvatskoj, Bosni i Hercegovini i Makedoniji.

5. Suradnja s Ministarstvom zdravlja, Srpskom lijec-

nickom komorom i UdruZenjem zdravstvenih pro-
fesionalaca.

6. Od 2007. godine dio aktivnosti SWHS je teleulkus.

7. Klinicke smjernice za dijagnostiku i lijeCenje kro-
nic¢ne rane.

STO JE BILA SVRHA OSNIVANJA SWHS?

Broj i raspodjela kronicne rane. U Srbiji ima oko 100 000
bolesnika s kroni¢nom ranom, od ¢ega je 15% tesko lije-
¢ivih rana. Prosjecna dob bolesnika iznosi 62 (raspon: 18-
93) godine. Raspodjela je sljedeca: 58% venske rane, 5%
arterijske rane, 15% mijeSane rane, 1% limfaticke, 2,5%
tlacne rane i 4% dijabeticko stopalo. Znacajke rana su
dugotrajnost cijeljenja (6-24 mjeseca), polimikrobna in-
fekcija, velika otpornost na antibiotike, kontakni alergij-
ski dermatitis, recidivnost, smanjena radna sposobnost,
dugotrajna hospitalizacija, smanjenje kvalitete Zivota.
Godisnji troskovi lije¢enja jedne rane u UK i SAD izno-
se 800-2000 eura, ali troSak za rane koje tesko cijele
iznosii9 700 eura (K. Harding, A. Camerata). Cijena
lijecenja jedne rane u Srbiji iznosi 800-1200 eura (li-
jekovi, zavoji, dijagnosticki postupci, kirurski zahvati,
lije¢nici, medicinske sestre itd.).

Demografski podaci. Srbija ima vrlo staru popula-
ciju, 20% starijih od 65 godina s tendencijom dalj-
njeg porasta. Dulje trajanje Zivota, povecani broj
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kardiovaskularnih, metabolickih, neuroloskih bole-
sti i njihovih posljedica kao i povecanje morbiditeta
zbog traume, postoperacijske i intrahospitalne infekci-
je ¢cimbenik su povecanja broja kroni¢nih rana. U idu-
¢ih se deset godina posebno oc¢ekuje povecanje tlac-
nih, dijabetickih i venskih ulkusa u intravenskih kori-
snika droga.
Sest posto svjetske populacije ima $ecernu bolest, a
15% takve populacije ima dijabeticku ranu. Karakte-
ristike dijabeticke rane ukljucuju ove znakove: poline-
uropatiju, poremecaj periferne arterijske cirkulacije,
staticke smetnje, traumu, keratozu i infekcije koze. U
75% slucajeva vrijeme izlijeCenja je preko 12 mjeseci,
dok 25% rana ostaje otvoreno preko 2 godine i dulje.
Dobra regulacija Secera i preventivni protokoli sma-
njuju pojavu dijabetickog stopala za 85%.
U Srbiji postoje dva paralelna sistema potpornih obloga:
1. Tradicionalne obloge, koje se najcesce koriste, u 85-
90% (obloga jedanput na dan, suha gaza, obojena
antisepticka sredstva, lokalni ili sistemski antibio-
tici, prosjecno vrijeme cijeljenja 18 mjeseci, Cesto
radna nesposobnost i hospitalizacija).
2. Moderne obloge za lijecenje kroni¢ne rane, prema
konsenzusu EWMA u 10-15% svih bolesnika.
Cilj SWHS je uspostaviti uporabu modernih obloga u po-
stupcima tretiranja kronicne rane koje skracuju vrijeme
zacjeljivanja i smanjuju troak lijeCenja te povecanje kva-
litete Zivota. To znaci koriStenje obloga s velikim kapacite-
tom apsorpcije, srebrom, kolagenom, aktivnim ugljenom,
faktorima rasta, tkivnim adhezivima, hijaluronskom kise-
linom, PHBM, Ringerovom otopinom, antisepticima, §to
znaci vlazne obloge (principi TIME), mijenjanje obloge
2-7 dana (prosjecno 4 dana), mobilnost pacijenata, indivi-
dualno i holisticko lijecenje, ambulantno i ku¢no lijecenje.

Koje su najvaznije karakteristike kronicnih rana u Srbiji?

Prosjecni promjer rane je u 60% svih slu¢ajeva 6 cm; u
20% slucajeva promjer rane je preko 10 cm. NajceSce
su rane venske; posttromboticka etiologija ima sljede-
cuinternu raspodjelu: samo venske rane — 80%, mije-
Sane vensko-arterijske rane 14,5%, vensko-dijabetic-
ke rane 2,5%, venski vaskulitis 2,08%, vensko-dijabe-
ticke-arterijske 0,4%, vensko-limfaticke 1%. Nasli smo
povecani broj mijeSanih rana, atipi¢nih oblika i lokali-
zacije. U 75% svih kroni¢nih rana dokazali smo biofilm,
u 20% krustu, infekciju i celulitis oko rane u 35% svih
rana. NajceSci uzroci kriticne kolonizacije i/ili infek-
cije bili su Pseudomonas aeruginosa, MRSA, anaerobi.
Kroni¢na rana je multifaktorska bolest. Prosjecno po-
stoji 6 cimbenika (raspon: 4-15). Rizi¢ni ¢cimbenici sta-
tisticki znacajno utjecu na pojavu granulacijskog tkiva
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i ukupno vrijeme cijeljenja kroni¢ne rane. Najvazniji
¢imbenici su trajanje kroni¢ne rane, povrsina i broj, bio-
film, edem, kontaktni alergijski dermatitis, bol, ukupan
broj rizi¢nih ¢cimbenika. Statisticke analize svakog ¢im-
benika Spearmanovom metodom za neparametrijske
i Pearsonovom metodom za parametrijske cimbenike
pokazale su visoki stupanj korelacije i statisticke zna-
¢ajnosti na razini od 0,05-0,0001 (Deli¢ J. Biostimulati-
ve laser in treatment of postthrombotic wounds, 2005).
Studije kompilacije izmedu tradicionalnog i suvreme-
nog zbrinjavanja rana u 6-mjesecnom razdoblju pra-
cenja pokazale su da koristenje modernih obloga u li-
jecenju kroni¢ne rane smanjuje troskove lijecenja za
49% (EWMA ], 2007; vol. 7, br. 3). Ispitivanja Jansena
(EWMA ], 2007; vol. 7, br. 3), Pine (EWMA, 2007, vol.
7, br. 2, 21-7) De Anne i Mancinija (Int. Angiol., 2009
(supl. 1),vol. 28, br. 4) potvrdila su brZe cijeljenje kro-
nicne rane sa 72% na 95% i smanjenje cijene lijeCenja
suvremenim lijeCenjem kronicne rane.
Randomizirana, prospektivna studija s kontrolnom sku-
pinom ispitanika 60 s kroni¢nim ranama (30 kontrol-
nih) pokazala je brZi proces cijeljenja u bolesnika sa su-
vremenim lije¢enjem kronicne rane u razdoblju prace-
nja od 16 tjedana. Komparativna studija tradicionalne
i suvremene obrade rane dala je ove rezultate: 1. Uku-
pno cijeljenje — 22% naprama 70%; 2. povecanje kvalite-
te Zivota — 35% naprama 86%; 3. broj promjena obloga
- 112 naprama 28; 4. radna nesposobnost - 9 naprama
1; 5. hospitalizacija — 1 naprama 0; 6. trosak lijeCenja —
380 naprama 250 eura (Delic J. Parallel studies between
a traditional and modern wounds management, 2010).
Cilj SWHS je i uspostavljanje Centra za lijecenje kro-
nic¢nih rana, odjela s dnevnom bolnicom, operacijskog
bloka, dijagnostickog odjela (CDS, CT, MRI, UZ) s mul-
tidisciplinarnim timom strucnjaka.

ZAKLJUCAK | PRIJEDLOG

1. Standardni skor klini¢kih parametara CW za prace-
nje stadija bolesti, dijagnostike, terapije i kontrola;

2. Standard dijagnostickih protokola za CW razlicite
etiologije;

3. Standard za terapijski i kontrolni protokol za CW ra-
zlicite etiologije;

4. Komorbiditet, rizi¢ni faktori, prehrambeno stanje

pacijenata;

. Psiholoski, socijalno-ekonomski profil pacijenata;

. Izobrazba pacijenata i njihovih obitelji;

. Registar CW;

. Centar za terapiju rane;

. Suradnja s EWMA, EET, regionalna suradnja
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EXPERIENCES AND RESULTS OF SERBIAN WOUND HEALING SOCIETY
J.DELIC
Angiology Department, City Institute of Dermatology, Belgrade, Serbia

One percent of the world population have chronic
wounds (CW), whereas in the >65 age group this rate
grows to 2%-4%. The most common vascular wound is
of venous etiology (50%-70%), and in the group of non-
vascular posttraumatic, postoperative and pressure ul-
ceration. The most important characteristics of CW are
prolonged time of healing and unfavorable influence
on the quality of life (QoL) and work ability. In the Eu-
ropean Union, UK and USA, wound care accounts for
1%-3% of total health budget. The aim of this article is
to present the activities of the Serbian Wound Healing
Society (SWHS). SWHS was established in 2006 in Bel-
grade, with an aim to define the term of CW and pro-
mote the principles of modern diagnosis and thera-
py of CW, as well as the education of physicians and
nurses. SWHS was founded by six physicians includ-
ing cardiovascular surgeon, transfusiologist, angiolo-
gist, dermatologist, endocrinologist, and plastic and
reconstructive surgeon.

ACTIVITIES OF THE SWHS

1. School for the Treatment of CW. Since 2006, the
SWHS has held six 3-day schools, four of them with
international participants and lecturers (300 physi-
cians and nurses). We presented 12 lectures, 5 work-
shops and 2 tests. Also, the school held 21 worksho-
psin Serbia for 1200 nurses. The Sixth SWHC School
has received accreditation by the Serbian Medical
Chamber.

2. The journal Wounds, issued on annual basis, with
original study. The journal has developed regional
collaboration among Balkan countries.

3. SWHS is member of the EWMA and has delegates
at EWMA Board; participation in EWMA Congress
and education activities.

4. SWHS is member of the regional network of soci-
eties for chronic wound treatment from southeast
Europe since 2009. SWHS has established very go-
od collaboration with the societies from Slovenia,
Croatia, Bosnia and Herzegovina, and Macedonia.

5. Collaboration with the Ministry of Health, Serbi-
an Medical Chamber and Society of Health Profes-
sioanals.

6. Teleulkus is part of the SWHS activities since 2007.

7. Clinical guidelines for CW diagnosis and therapy.

WHAT WAS THE RATIONALE TO ESTABLISH THE SWHS?

Number and distribution of CW

In Serbia, there are around 100,000 patients with CW,
mean age 62 (18-93), 25% of these hard-to heal wounds;
the distribution of CW is as follows: 58% venous wounds,
5% arterial wound, 15% ulcus mixtum, 1% lymphat-
ic, 2.5% pressure ulceration and 4% diabetic foot. The
characteristics of the wounds are long healing time (6-
24 months), polymicrobial burden, high antibiotic re-
sistance, contact allergic dermatitis, recurrent wounds,
work disability, hospitalization, QoL reduction, etc.
The annual cost of wound treatment is 800-2000 € in
the UK and US, but for hard-to-heal wounds it grows
to 9700 € (Harding, Camerata). In Serbia, the cost
of wound treatment was 800-1200 € (medicaments,
dressings, diagnostic procedures, operative interven-
tions, physicians, nurses, etc.).

Demographic data

Serbia has a very old population, 20% of persons older
than 65, with a tendency of further increase. The longer
life span, the increased prevalence of cardiovascular,
metabolic and neurologic diseases and their sequels
also increase the rate of traumatic morbidity, postop-
erative and hospital infections as factors that increase
the rate of CW. In the next ten years, diabetic and ve-
nous ulcers in intravenous drug users are expected to
pose great burden upon the healthcare system.

Six percent of the world population have diabetes mel-

litus and 15% of them have diabetic wounds (DW).

The characteristics of DW include the signs of poly-

neuropathy, disturbance of peripheral arterial circu-

lation, stasis problems, trauma, keratosis and skin in-

fections. The time for healing is over 12 months in 75%

of cases, while 25% continue to be open over 2 years

or more. Good glucose regulation and preventive pro-

tocols reduce the occurrence of diabetic foot by 85%.

In Serbia, there are two parallel protocols of wound

dressing:

1. traditional, predominantly used in practice, in 85%-
90% of CW (dressing once a day with dry gauze, co-
loring antiseptics, local or systemic antibiotics, ave-
rage healing time 18 months, often work disability
and hospitalization; and

ACTA MEDICA CROATICA 139



J. Deli¢. Iskustva i rezultati Srpskog udruzenja za cijeljenje rane. Acta Med Croatica, 64 (Supl. 1) (2010) 137 - 140

2. modern dressing for CW treatment, according to
EWMA consensus, in 10%-15% of patients.

The goal of the SWHS is to establish modern dressing
for CW management to reduce the healing time and
cost of therapy while increasing QoL. This implies the
use of dressing with high absorption capacity, contain-
ing silver, collagen, active carbon, growth factors, tis-
sue adhesives, hyaluronic acid, PHBM, Ringer solu-
tion, and antiseptics, i.e. moist dressing (TIME prin-
ciple, dressing change at 2- to 7-day (average 4) inter-
vals), mobility of patients, individual and holistic treat-
ment, on outpatient or inpatient basis.

WHAT WERE THE MOST IMPORTANT CHARACTERISTICS
OF CHRONIC WOUNDS IN SERBIA?

The average wound diameter was 6 cm in 60% and over
10 cm in 20% of cases. The most frequent CWs were
those of venous and post-thrombotic etiology: venous
80%, mixed venous-arterial 14.5%, venous-diabetic
2.5%, venous-vasculitis 2.08%, venous-diabetic-arte-
rial 0.4%, and venous-lymphatic 1%. There was an in-
crease in the number of mixed wounds, atypical forms
and localizations. Biofilm was found in 75%, eschar in
20%, and infection and perilesional cellulitis in 35% of
all CWs. The most frequent causes of critical coloniza-
tion or/and infection were Pseudomonas aeruginosa,
MRSA, and anaerobic germs.

CW is a multifactorial disease, with 6 (range 4-15) risk
factors on an average. The risk factors had a statistical-
ly significant influence on the appearance of granula-
tion tissue and total healing time of CW. The most im-
portant factors were duration of CW, surface and num-
ber of CW, biofilm, edema, contact allergic dermatitis,
pain, and total number of risk factors. Statistical analys-
is by Spearman’s method for non-parametric factors
and Pearson’s method for parametric factors showed
a high degree of correlation and statistical significance
at thelevel of 0.05-0.0001 (Delic J. Biostimulative laser
in treatment of postthrombotic wounds, 2005).

The studies comparing traditional and modern wound
management showed the utilization of modern
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dressing in CW treatment to reduce the cost of treat-
ment by 49% in six-month follow up period (EWMA J,
Vol. 7, No. 3, 2007). Studies by Janzen (EWMA J, Vol. 7,
No. 3, 2007), Pina (EWMA ], Vol. 7, No. 2, 21-27, 2007),
and De Anna and Mancini (Int Angiology, Vol. 28, 2009,
Suppl 1, No. 4) confirmed faster CW healing by 72%
to 95% and treatment cost reduction by modern CW
management.

A randomized, prospective, control group study (60
chronic wounds and 30 controls) showed faster heal-
ing process in patients with modern CW at 16-week fol-
low up. A comparison study of traditional and modern
wound management showed the following results: 1)
total healing 22% vs. 70%; 2) QoL improvement 35%
vs. 86%; 3) number of dressing changes 112 vs. 28; 4)
work disability 9 vs. 1; 5) hospitalization 1 vs. 0; and 6)
cost of treatment 380 vs. 250 € (Delic J. Parallel stud-
ies between a traditional and modern wound man-
agement, 2010).

The goal of the SWHS is also to organize the Center for
Chronic Wound Healing with a multidisciplinary team,
as a department with daily hospital, operative block
and diagnostic unit (CDS, CT, MRI, US).

CONCLUSION AND PROPOSITION

1. Standard set of clinical CW parameters for the dis-
ease grading, diagnosis, therapy and follow up.

2. Standard for diagnostic protocols for CW of differ-
ent etiology.

3. Standard for therapy and follow up protocols for CW
of different etiology.

4. Comorbidity, risk factors, nutritional status of pa-
tients.
5. Psychological and socioeconomic profile of pa-
tients.
. Education of patients and their family.
. Register of CW patients.
. Center for Wound Treatment.

. Collaboration with EWMA, EET, regional collabo-
ration.
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Protetika — poticaj za drukcCiju amputacijsku kirurgiju

OGNJEN ZIVKOVIC

Klinicki zavod za rehabilitaciju i ortopedska pomagala, Klinicki bolnicki centar Zagreb, Zagreb, Hrvatska

Intenzivni razvoj protetike bio je od krucijalne vaznosti i utjecaja u promjeni stavova i naCela u amputacijskoj ki-
rurgiji donjih ekstremiteta. Novi stavovi zahtijevaju u potpunosti drugi pristup operacijskim tehnikama. Osnov-
ni preduvjet je postivanje novih naela u pripremi formiranja bataljka i to na svim razinama: koza, potkozje,
muskulatura, koStane, neurocirkulatorne strukture. Tako pripremljen bataljak je punog kontakta, potpuno op-
teretiv, bezbolan, primjerene duljine Sto je za mogucu proteticku opskrbu optimalno. Najznacajnije promjene
su na razini transtibijalne-potkoljeni¢ne amputacije, dezartikulacije u koljenu, amputacije u razini stopala, a
natkoljeni¢na tek s manjim modifikacijama. Patologija tako viSe nije znaCajna u pristupu kirurske tehnike am-
putacije, Sto u konacnici znaci da ishemicni transtibijalni bataljak mora biti jednako pripremljen kao i neishe-
micni. Preporuka je da ta naCela moderne amputacijske kirurgije postanu doktrina, a time i zna¢ajni iskorak u
poimanju rekonstruktivne amputacijske kirurgije danas.

KLJUGNE RIECI: protetika, amputacijska kirurgija

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Ognjen Zivkovic, dr. med., specijalist ortoped
KliniCki zavod za rehabilitaciju i ortopedska pomagala
KliniCki bolnicki centar Zagreb
10000 Zagreb, Hrvatska

SUMMARY
PROSTHETICS — ACHALLENGE FOR DIFFERENT AMPUTATION SURGERY
0.ZIVKOVIC
University Department of Rehabilitation and Orthopedic Aids, Zagreb University Hospital Center, Zagreb, Croatia

The intensive development of prosthetics had a major role in influencing the attitudes and principles of ampu-
tation surgery of lower extremities. Current attitudes require a completely different approach in surgical tech-
niques. The main precondition is to follow new principles of stump preparation at all levels, i.e. skin, subcuta-
neous tissue, musculature, osseous and neurocirculatory structures. Thus prepared, full contact of the stump
is ensured, it is completely loadable, painless and of appropriate length, which is optimal for the possible pro-
sthetic supply. The most profound modifications refer to the level of transtibial-below-knee amputation, knee
disarticulation, and amputation at the foot level, whereas only minor modifications apply to above-knee am-
putation. Pathology is not of high importance for the amputation technique anymore, which means that an is-
chemic transtibial stump should be prepared in the same way as a non-ischemic stump. It is recommended
that these principles of modern amputation surgery be adopted as a doctrine, thus making a breakthrough in
the current concept of reconstructive amputation surgery.

KEY WORDS: prosthetics, amputation surgery
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/nanstveno popularni film: Dijabetes i komplikacije

JANKO HANCEVIC i IZET AGANOVIC

Kratki sadrzaj

U filmu je prikazana etiopatogeneza dijabetesa uz prikaz rizitnih cimbenika. Osobita je pozornost obracena
ishrani, Stetnim ¢imbenicima, nacinu Zivota i uzimanju lijekova. PatofizioloSki su procesi pomocu animiranih
crteZa objasnjeni na jednostavan i razumljiv nacin. Dijabetes ne moZzemo smatrati boleS¢u ve¢ stanjem orga-
nizma koje nakon nekog vremena rezultira posljedicama, koje se mogu sprije€iti, ali ne potpuno izlije¢iti. U fil-
mu su prikazani rani simptomi dijabetesa kako bi se na vrijeme uocile poremecene vrijednosti krvnog Secera.
U svakodnevnoj praksi naj¢eSce vidamo uznapredovale posljedice oStecenja makroorganizma koje se ocituju
na krvozilnom sistemu, bubrezima, slabovidnosti do sljepoce, neuroloskih poremetniji itd. Prikazani su znaci
hipoglikemije i hiperglikemije, uz objaSnjenje kako se mjeri krvni Secer.

Prikazana je pravilno primijenjena terapija bilo peroralnim antidijabeticimaiiliinzulinom, te opis djelovanja po-
jedinih vrsta antidijabetika.

Svakodnevni pregled i njega stopala, te kontrola gubitka osjeta na stopalima dio su svakodnevne brige bolesni-
ka, kako bi se na vrijeme otkrio nastanak dijabetickog stopala. Prikazani su bolesnici s razli¢itim oblicima pro-
mjena na dijabetickom stopalu od trofickih promjena okrajine do gangrene uz neizbjeznu amputaciju okrajine.
U filmu je posebno istaknuta vaznost prevencije i detekcije pojedinih promjena na stopalu, te lije¢enje. Pravil-
nim na¢inom Zivota i primjenom odgovarajuceg lije¢enja komplikacije se javljaju s izrazito manjom ucestalo-
¢u pa je Zivot dijabeti¢ara gotovo istovjetan zdravim ljudima.

KLJUCNE RIEC dijabetes melitus, terapija, komplikacije, dijabeticko stopalo

ADRESA ZA DOPISIVANJE: Prof. dr. Janko Hancevi¢, dr. med.
spec. kirurg-traumatolog
Nova Ves 27
10000 Zagreb, Hrvatska
Tel/faks: (01) 2348-528
Mob: 0915116055
E-posta: janko.hancevic@zg t-com.hr
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SUMMARY
POPULAR-SCIENCE FILM: DIABETES AND DIABETES COMPLICATIONS
J.HANCEVIC and I. AGANOVIC

SHORT CONTENTS

The film presents the etiopathogenesis of diabetes and risk factors leading to the disease development. Empha-
sis is put on dietary habits, harmful factors, lifestyle and use of drugs. The pathophysiological processes are
illustrated by animated drawings in a simple and comprehensible way. Diabetes should not be considered as a
disease but as a state of the body which after some time results in consequences that can be prevented but not
completely cured. Early symptoms of diabetes are presented in order to help notice the impaired blood gluco-
se values on time. Advanced sequels of these disorders involving the vascular system, kidneys, eyes (impaired
vision to blindness), neurologic disorders, etc. are frequently encountered in daily routine. The signs of hypo-
glycemia and hyperglycemia are presented and determination of blood glucose is described. Due attention is
paid to appropriate therapy either with oral antidiabetics or insulin, and the action of particular antidiabetic
agents is explained. Daily inspection of the feet including control for the loss of sensation in the feet is part of
daily patient care to detect the development of diabetic foot on time. Presentation is made of patients with diffe-
rent types of diabetic foot lesions, from trophic extremity lesions to gangrene with unavoidable extremity am-
putation. The crucial role of prevention, detection and treatment of particular foot lesions is emphasized. With
healthy lifestyle and appropriate management, the rate of diabetes complications can be greatly reduced and
the patient can lead a life similar to healthy people.

Kev worps: diabetes mellitus, therapy, complications, diabetic foot
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