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Popis kratica:
HbA1c — hemoglobin Alc
IDF — Medunarodna federacija za dijabetes (od engl. International Diabetes Federation)

ICD-11 — Medunarodna klasifikacija bolesti 11. revizija (od engl. International Classification

of Diseases 11th Revision)

CDS8T - citotoksi¢ne CD8 pozitivne T stanice

T1DM —tip 1 diabetes mellitus

TNF-a — tumorski faktor nekroze-a

ICA — autoprotutijela stanica otoc¢ica gusterace (0d engl. Islet cell autoantibodies)

T2DM - tip 2 diabetes mellitus

GWAS - cjelogenomske asocijacijske studije (od engl. Genome-wide association studies)

IWDGF — Medunarodna radna skupina za dijabeticko stopalo (od engl. The International
Working Group of the Diabetic Foot)

AGE - krajnji produkti glikozilacije (od engl. advanced glycosylation end products)
ROS - slobodni kisikovi radikali (od engl. reactive oxygen species)

IL-6 — interleukin-6

IL-8 — interleukin-8

NF-xB — nuklearni faktor-«B

NO — dusikov monoksid

Na-K ATPaza — natrij-kalij adenozin trifosfataza

RANKL — receptor aktivatora nuklearnog faktora-xB

RPI — indeks tlakova u mirovanju (od engl. Resting pressure index)

ABPI — omjer tlakova gleznja i nadlaktice (od engl. Ankle-brachial pressure index)



WIfI — engl. Wound (W), Ischemia (1), foot Infection (fl) (prijevod: rana, ishemija, infekcija
stopala)

CT — kompjutorizirana tomografija
MR — magnetska rezonancija
SPECT - jednofotonska emisijska kompjutorizirana tomografija

Pa0. — parcijalni tlak kisika u arterijskoj krvi
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Sazetak

Naslov: Dijabetic¢ko stopalo
Autor: Martin Boros

U ovom radu opisuju se klju¢ni elementi medicinske skrbi bolesnika s dijabetickim stopalom
I karakteristike tijeka bolesti koje se pojavljuju prije i poslije nastanka samih ulceracija
stopala. Dijabetes ima visoku prevalenciju u op¢oj populaciji i progresijom bolesti dio
bolesnika moze razviti dijabeticke vrjedove stopala. Dijabeticko stopalo moze zahvatiti
bolesnike neovisno o etiologiji dijabetesa i predstavlja vaznu javnozdravstvenu temu te sa
sobom nosi visoke financijske izdatke lije¢enja. U patofiziologiji nastanka dijabetickog
stopala sudjeluje trijas koji se sastoji od opstruktivnih vaskularnih promjena, dijabeticke
neuropatije i djelovanja infektivnih uzro¢nika. Sistemske promjene specifi¢ne za dijabetes
imaju ulogu u brZzem nastajanju i progresiji aterosklerotske bolesti. U primarnoj zdravstvenoj
zastiti treba omoguciti sveobuhvatnu skrb provodeci prevenciju, lije¢enje i rehabilitaciju.
Problemi vezani uz dijabeti¢ko stopalo U podrucju obiteljske medicine ¢esto su kroni¢nog
tijeka, ali akutizacija simptoma i prisutnost infekcije mogu traziti hitno kirursko lijecenje. U
sklopu dijabetickog stopala mogu nastati deformiteti kostiju i zglobova koji otezavaju
lijeenje. Infekcije mogu pogorsati klini¢ku sliku dijabetickog stopala i bolesnicima moze biti
ugrozen zivot. Jedan od mogucéih ishoda je amputacija prstiju, stopala ili vecih dijelova
donjeg ekstremiteta. Prevencijom komplikacija i pravilnim lijeenjem moze se utjecati na
smanjenje smrtnosti i produzenje prezivljenja. U suvremeno doba dostupni su razni
modaliteti kirurSke skrbi 1 postoje razne tehnike koje poboljsavaju ishode i unaprjeduju
rezultate. RadioloSke pretrage imaju vaznu ulogu u preoperativnom planiranju 1 pracenju
tijeka bolesti. U ovom radu opisuju se osnovna kirur§ka na¢ela zbrinjavanja rana, odnosno
vrjedova na stopalima dijabetickih bolesnika kao i slozeniji principi specijalistickog
kirurskog lijecenja. U kirur§kom lijeenju vazni su elementi plasticno-rekonstruktivne,
vaskularne i ortopedske kirurgije koji se ispreplic¢u na slozen nacin i predstavljaju temelj

kvalitetnog lijecenja.

Kljuéne rijeci: dijabeticko stopalo, dijabeticki vrijed, dijabeticka neuropatija, periferna
arterijska bolest, infekcija, interdisciplinarno lijecenje, prevencija, osteomijelitis, debridman,

rekonstrukcija, amputacija



Summary

Title: Diabetic foot
Author: Martin Boros

This paper describes the key elements of medical care for patients with diabetic foot and the
characteristic course of the disease that can be seen before and after the appearance of foot
ulcers. Diabetes has a high prevalence in the general population and progression of the
disease may cause for some patients to develop diabetic foot ulcers. Diabetic foot can affect
patients regardless of the etiology of diabetes and represents an important public health topic
carrying high financial expenses for medical treatment. Pathophysiology of the diabetic foot
consists of a triad that includes obstructive vascular changes, diabetic neuropathy, and the
action of infectious agents. Systemic changes specific to diabetes play a role in the faster
development and progression of the atherosclerotic disease. In primary health care,
comprehensive care should be provided by implementing prevention, treatment and
rehabilitation. Physicians in the field of general practice often see the chronic manifestations
of diabetic foot problems, but acute abrupt symptoms and the presence of infection may
require urgent surgical treatment. As part of the diabetic foot problems bone and joint
deformities which complicate treatment can occur. Infections can worsen the general
condition of the diabetic foot patient and pose a life threatening risk. One of the possible
outcomes is the amputation of the fingers, foot or larger parts of the lower limb. By
preventing complications and assuring proper treatment it is possible to lower mortality and
prolong survival. Various modalities of surgical care are available in modern times and there
are various techniques that improve outcomes and results. Radiological diagnostics play an
important role in preoperative planning and monitoring the course of the disease. This paper
describes the basic surgical principles of treating wounds such as diabetic foot ulcers, as well
as the more complex principles of specialist surgical treatment. In surgical treatment, the
elements of plastic-reconstructive, vascular, and orthopedic surgery are important, which are

intertwined in a complex way and represent the basis of quality treatment.

Key words: diabetic foot, diabetic ulcer, diabetic neuropathy, peripheral arterial disease,
infection, interdisciplinary treatment, prevention, osteomyelitis, debridement, reconstruction,

amputation



1. Uvod

Prema podacima CroDiab registra
sveukupno je za 2021. godinu registrirano
da od $ecerne bolesti (diabetes mellitus) u
Hrvatskoj pati 327.785 osoba. Losu
regulaciju glikemije s HbAlc (hemoglobin
Alc) > 7,5% susrecemo u 30,2%, dok
ukupno ¢ak 67,6% bolesnika nema dobru
regulaciju glikemije s HbAlc > 6,5% te su
izlozeni su pove¢anom riziku razvoja
komplikacija dijabetesa kao $to je
dijabeti¢ko stopalo (1). Dijabetes je u 2020.
godini bio na tre¢em mjestu uzroka smrti u
Hrvatskoj (2). Ekonomske posljedice
lijeCenja dijabetesa su u 2016. godini
iznosile 19,8% prora¢una HZZO-a,
odnosno 4,6 milijardi kuna (3). Prema
podacima IDF-a (Medunarodna federacija
za dijabetes) smatra se da se u Europi 2021.
godine potrosilo 189 milijardi americkih
dolara za ukupno 61 milijun ljudi koji

boluju od dijabetesa (4).

Dijabeticko stopalo je ulceracija,
destrukcija ili infekcija tkiva stopala
dijabetickog bolesnika pracena djelovanjem
arterijske bolesti donjih okrajina i
neuropatije (5). Etiologija dijabetickog
stopala ukljucuje razne ¢imbenike rizika i
slozene patofizioloske mehanizme. Oko
50% oboljelih razviti ¢e neuropatiju
tijekom zivota (6). Patofizioloski

mehanizmi takoder ukljucuju poremecaje

cirkulacije, promjene biomehanike stopala i
smanjenu imunokompetentnost dijabetickih
bolesnika. Smatra se da ¢e oko 15%
bolesnika razviti ulkus u podrucju stopala
tijekom svog zivota. Od ukupnog broja
amputacija donjih okrajina bez traume u
85% slucajeva susrecemo da dijabeticki
vrjedovi prethode amputaciji. U
preventivnom i konzervativnom lijeGenju
dijabetesa sudjeluju razli¢iti lije¢nici poput
lije¢nika obiteljske medicine,
endokrinologa, oftalmologa, nefrologa,
farmakologa i drugi lije¢nici. U
konzervativnom lije€enju dijabetickog
stopala svaki lijecnik moze upotrijebiti
znanje iz opce kirurgije da bi pomogao
bolesniku tako da pravilno zbrine ranu
¢ine¢i debridman, postavljajuci adekvatne
obloge i zavoje te pravilno koristi udlage i
daje preporuke o osnovnoj brizi o
dijabetesu i stopalu, odnosno da pravilno
uputi bolesnike na lije¢enje specijalistu
kirurgije ako je potrebno. Medicinske
sestre, nutricionisti, fizioterapeuti,
proteticari 1 psiholozi takoder sudjeluju u
pruzanju adekvatne zdravstvene njege
bolesnicima. Cilj lijeCenja je poboljsati
kvalitetu zivota, smanjiti Koli¢inu
komplikacija i smrtnost (7). U kirurskom
multidisciplinarnom pristupu lijeCenju
koriste se znanja iz podrucja vaskularne
Kirurgije, plasticno-rekonstrukcijske

Kirurgije te ortopedije i traumatologije.



2. Definicija i epidemiologija
dijabetes melitusa i dijabeti¢kog

stopala

Diabetes mellitus veliki je javnozdravstveni
problem i procjenjuje se da je prevalencija
u Hrvatskoj oko 8% (8). Prema podacima
IDF-a iz 2021. godine smatra se da svakoj
trecoj osobi u Europi koja zivi s

dijabetesom nije dijagnosticirana bolest (4).
2.1. Definicija dijabetes melitusa

U znanstvenoj zajednici je opéeprihvacen
stav da je diabetes mellitus metaboli¢ki
poremecaj u kojem imamo apsolutni ili
relativni manjak inzulina i viSak glukagona
Sto rezultira hiperglikemijom (9). Kriterij
za dijagnozu dijabetes melitusa ¢ini
izmjerena razina glukoze u krvi >
7,0mmol/L bez kalorijskog unosa barem
zadnjih osam sati ili izmjerena razina
glukoze u krvi > 11,1mmol/L nakon
provedenog dvosatnog testa oralnog
optereéenja glukozom ili izmjerena razina
HbA1c > 6,5% u krvi ili bilo kad izmjerena
razina glukoze u krvi >11,1mmol/L kod
simptomatskog pacijenta (klasi¢ni
simptomi hiperglikemije ili

hiperglikemijska kriza) (10).
2.2. Klasifikacija dijabetes melitusa

Diabetes mellitus ima heterogenu etiologiju
i ICD-11 (Medunarodna klasifikacija

bolesti 11. revizija) ga dijeli na diabetes
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mellitus tip 1, diabetes mellitus tip 2,
diabetes mellitus povezan s malnutricijom,
druge specifi¢ne tipove dijabetes mellitusa,
nespecifi¢ni tip dijabetes melitusa, diabetes
mellitus u trudno¢i i neonatalni diabetes
mellitus (11).

T1DM (tip 1 diabetes mellitus)
karakterizira pojava bolesti u ranoj dobi
zbog aktivacije mehanizama stani¢ne
specificne imunosti u kojima citotoksi¢ne
CD8 T (citotoksi¢ne CD8 pozitivne T
stanice) stanice autoimunosno destruktivno
oStecuju B-stanice Langerhansovih otocica
gusterace $to dovodi do nedostatnosti
funkcije B-stanice i apsolutne
inzulinopenije. Bolesnici s TIDM se
klini¢ki prezentiraju s poliurijom,
polifagijom i gubitkom na teZini. Sporiji
razvoj bolesti moze dovesti do razvoja
latentnog TIDM koji se prezentira u
odrasloj dobi i treba ga klini¢ki razlikovati
od drugih tipova dijabetes melitusa. Uz
CD8 T stanice takoder se ¢ini da U
ostecenju B-stanica sudjeluju makrofazi
otpuStanjem citokina poput TNF-a
(tumorski faktor nekroze ). ICA
(autoprotutijela stanica otoCica gusterace)
su prisutna u 70 - 80% bolesnika s
novonastalim T1DM. Ostali tipovi TLDM
mogu nastati zbog nastanka autoprotutijela
na druge stani¢ne elemente B-stanica ili
inzulinskih receptora ili samog inzulina.

Osim citotoksi¢nih CD8 T stanica u podlozi



razvoja bolesti mogu sudjelovati
mehanizmi nastali posljedi¢no vezanjem
autoprotutijela za autoantigen i mehanizmi
molekularne mimikrije zbog izlozenosti
okoli$nim ¢imbenicima poput virusa,
bakterija i drugim okolisnim molekulama
ili kemikalijama (12,13).

T2DM (tip 2 diabetes mellitus) je
metabolicki poremecaj u kojemu je
razvijena inzulinska rezistencija i postoji
relativni manjak inzulina sto dovodi do
hiperglikemije (11). T2DM uzrokovan je
rizicnim ¢imbenicima u koje svrstavamo
genetske, okolisne i ¢cimbenike na¢ina
zivota. Medu ¢imbenicima rizika istice se
da je preko 80% bolesnika s T2DM pretilo.
Incidencija T2DM doseze svoj vrh izmedu
petog i Sestog desetljeca zivota. Razvoju
T2DM prethodi faza predijabetesa u kojoj
postepeno dolazi do redukcije broja -
stanica i nastanka hiperglikemije. Klinicki
su prisutni klasi¢ni simptomi
hiperglikemije poliurija i polidipsija. Kod
T2DM postoji rezidualna masa p-stanica.
Zbog toga postoji protektivni u¢inak za
razvoj dijabeticke ketoacidoze. U pojedinih
bolesnika s T2DM ipak moze do¢i do
razvoja dijabeticke ketoacidoze zbog jako
smanjene inzulinske sekrecije kao
posljedice progresije bolesti i
hiperglikemije. Jedna tre¢ina bolesnika s
T2DM prvotno se prezentira sa slikom

hiperglikemijskog hiperosmolarnog stanja

Sto gotovo da ne vidamo kod T1DM kod
kojeg se jedna ¢etvrtina bolesnika prvotno
prezentira dijabetickom ketoacidozom (14).
T2DM ima razli¢itu genetsku etiologiju od
T1DM S§to potvrduju GWAS
(cjelogenomske asocijacijske studije)
istrazivanja koja su identificirala preko 240
osjetljivih lokusa za T2DM i pritom nema
preklapanja s TLDM lokusima (15).

Diabetes mellitus uvjetovan pothranjeno$c¢u
(malnutricijom) je klini¢ki entitet s
jedinstvenim metaboli¢kim profilom
regulacije glukoze i sekrecije inzulina
razli¢itim od onih u T1DM i T2DM Koji
ukljucuje bolesnike s indeksom tjelesne
mase <19kg/m? u drzavama s niskim i
srednjim financijskim prihodima. Potrebna
su daljnja istrazivanja da bi se poblize

definirao (16).

Specifi¢ni tipovi dijabetes melitusa
ukljucuju uzroke genetskih defekata
funkcije B-stanica, genetskih defekata
djelovanja inzulina, bolesti egzokrine
gusterace, endokrinopatija, toksicnog
djelovanja lijeka ili kemikalije,
neuobicajenih oblika imunoloski
posredovanih bolesti, drugih genetskih
sindroma, drugih klini¢ki definiranih
podtipova ili povezanih sindroma i drugih
specifi¢nih uzroka. Nespecifi¢ni tip
dijabetes melitusa koristi se kada nemamo
jos definiran tip dijabetes melitusa pri

zbrinjavanju bolesnika i moZe se naknadno
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pobliZe definirati i1 pravilno Sifrirati ili ne
ukljucuje ijedan od klasificiranih tipova

dijabetes melitusa (11).

Diabetes mellitus u trudno¢i (gestacijski)
nastaje tijekom trudnoce i moze imati
posljedice za majku i plod. Zbog toga se
provodi screening izmedu 24. i 28. tjedna
trudnoce dvosatnim testom oralnog
opterec¢enja glukozom da bi se moglo
pravovremeno konzervativno i
farmakoloski reagirati. U podlozi nastanka
su specifi¢ne hormonalne promjene u
trudno¢i zbog kojih dolazi do povecéane
inzulinske rezistencije. Moze se raditi o
novoj bolesti ili razotkrivanju ranije
neprepoznate bolesti. Trudnoc¢a ovdje
djeluje kao provocirajuci test i 40%
bolesnica ¢e u narednih 20 godina razviti
dijabetes, ovisno o prisutnosti razli¢itih

riziénih ¢imbenika (14).

Neonatalni diabetes mellitus je rijetki tip
dijabetes melitusa koji ima monogenetski
uzrok i pojavljuje se u prvih sest mjeseci
zivota. U otprilike polovine bolesnika se
radi 0 dozivotnoj bolesti dok kod ostalih
moze biti prolazni poremecaj, ali mogu
razviti diabetes mellitus nekada kasnije u

zivotu (11).
2.4. Dijabeticka neuropatija

Neuropatija oznaCava poremecaje i
oStecenja perifernih zivaca. Polineuropatija
oznacava generalizirano oStecenje
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perifernih zivaca. Ostec¢enje moze biti
primarno demijelinizirajuce ili primarno
ostecenje aksona. Klinicki je tesko
razlikovati narav ostecenja.
Mononeuropatija zahvaca samo jedan
periferni zivac. Moze biti multifokalna
kada oznacava multipla ostecenja
pojedinacnih perifernih Zivaca.
Polineuropatijom se oznacava
generalizirano oStecenje perifernih Zivaca.
Progresijom primarne demijelinizirajuce
neuropatije moze se kasnije razviti
sekundarno oStecenje aksona. Dijabeticka
neuropatija svrstava se u metabolicke
neuropatije. U kroni¢nim poremecajima
poput dijabetesa dolazi do oSte¢enja
metabolizma u cijelom neuronu i to se
manifestira najranije u distalnim dijelovima

aksona.

Dijabeticka neuropatija se moze pojaviti U
viSe oblika i to kao simetricna
(polineuropatija), distalna (primarno
senzorna neuropatija), autonomna
neuropatija, kroni¢na proksimalna motorna
neuropatija (kroni¢na dijabeticka
amiotrofija), asimetri¢na
(mononeuropatija), akutna ili subakutna
proksimalna motorna neuropatija (naj¢esce
zahvaca m. quadriceps i glutealne misice,
mononeuropatija kranijalnih Zivaca
(najcesce 6. 1 3.), torakolumbalna
neuropatija (bolovi u podrucju inervacije

torakolumbalnih Zivaca) i kompresivna



neuropatija zivaca udova. Neuropatije
mogu prethoditi razvoju dijabetesa i
pojaviti se bilo kada tijekom trajanja
bolesti. Kod bolesnika moze biti prisutno
vise oblika neuropatije istovremeno i moze

do¢i do prijelaza izmedu oblika.

Najcesce dolazi do primarno senzorne
neuropatije sa simptomima autonomne
disfunkcije i takoder mogu biti prisutni
motorni simptomi. Kod bolesnika s TIDM
simptomi se pojavljuju tijekom treceg do
petog desetljeca dok se u bolesnika s
T2DM pojavljuju nakon 50. godine.
Mononeuropatije nastaju nakon 45. godine
zivota 1 obi¢no imaju akutni ili subakutni
tijek. Simetri¢na polineuropatija kod vecine
bolesnika manifestira se kao osjetni
poremecaj najizrazeniji na stopalima.
Dolazi do parestezija stopala, odnosno
bolnog Zarenja 1 peCenja najcesce prisutnog
tijekom no¢i. Kasnije moze zahvatiti
proksimalnije dijelove noge i mogu se
pojaviti bolni gréevi u noznim misi¢ima.
Distalno su po tipu distribucije rukavica i
Carapa prisutna oStecenja povrsinskog i
dubokog senzibiliteta. Daljnjim
napredovanjem poremecaja moze do¢i do
slabljenja i atrofije muskulature, osjetne
ataksije te oslabljivanja Ahilovog i
patelarnog refleksa.

Od autonomnih simptoma dolazi do
lokaliziranih poremecaja cirkulacije i

nastaju poremecaji trofike koze s

nastankom trofic¢kih ulkusa na stopalima
Sto je dio klinicke slike dijabetickog
stopala. Osim toga vazno je istaknuti
mogucu impotenciju, retenciju i
inkontinenciju mokrace, no¢nu
inkontinenciju stolice, proljev, poremecaje
znojenja, poremecaje reakcija zjenica,
ortostatsku hipotenziju i poremecaje
sr¢anog ritma. Sve to moze dodatno otezati
i zakomplicirati klini¢ki tijek ovih
bolesnika i dodatno im narusavati kvalitetu
zivota. U lijeCenju se primjenjuju razliciti
lijekovi s djelovanjem na ziv€ani sustav s
promjenljivim u¢inkom. Kod bolesnika s
izrazenim poremecajima sréanog ritma
lije¢nik treba biti svjestan da su izlozeni

opasnosti od iznenadne smrti (17).
2.5. Definicija dijabeti¢kog stopala

Na temelju smjernica i literature IWDGF-a
(Medunarodna radna skupina za dijabeticko
stopalo) iz 2019. godine mozemo definirati
dijabeti¢ko stopalo. Dijabeticko stopalo je
stopalo osobe kojoj se moze dijagnosticirati
da boluje od dijabetes melitusa i ima
ulceraciju, destrukciju ili infekciju tkiva
stopala koja je prac¢ena djelovanjem
neuropatije i arterijske bolesti u donjim
okrajinama. Uz dijabeti¢ko stopalo moze
biti prisutna artropatija pa je potrebno
definirati neuro-osteoartropatiju koja
oznacava neinfektivno oStecenje kosti 1

zglobova u podlozi ¢ijeg nastanka je



neuropatija i koja se u akutnoj fazi

prezentira znakovima upale (5).

Uz ovu artropatiju se veze ime Jean-Martin
Charcota koji je prvotno 1868. godine
opisao artropatije povezane s tabes
dorsalis, posljedicom neuroloskog
oStecenja u sifilisu pa se ¢esto u literaturi
naziva Charcotova artropatija ili
Charcotovo stopalo (18,19). Charcotova
artropatija je neurodegenerativni proces u
kojemu se izmjenjuju faze koStane
destrukcije, resorpcije i konsolidacije
deformiteta. To moze nastetiti funkciji i
vitalnosti uda. Danas je dijabetes naj¢esci
uzrok, ali drugi etiolo$ki uzroci mogu
ukljucivati sifilis, otrovanje teskim
metalima, alkoholnu ili kongenitalnu
neuropatiju, lepru, reumatoidni artritis i

idiopatske uzroke (20).

U ICD-11 klasifikaciji Sifriran je ulcer
dijabeti¢kog stopala kao bolest koja se
pojavljuje u 15 - 25% dijabetickih
bolesnika. Etioloski je u podlozi dijabeticka
neuropatija i dijabeti¢ka vaskulopatija.
LoSa njega stopala, poremecaji strukture
stopala i neadekvatna obuca povecavaju
rizik od nastanka ulkusa. Obi¢no se
pojavljuju na mjestima povecanog
plantarnog pritiska kao Sto je ispod glavica
metatarzalnih kostiju. U klasifikaciji se
zasebno $ifrira neuropatska artropatija kao
ostecenje zgloba zbog dijabeticke senzorne
polineuropatije. Obicno zahvaca glezanj 1
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stopalo bolesnika s dugogodi$njim

dijabetes melitusom (11).

2.6. Epidemiologija i mortalitet

dijabetickog stopala

Smatra se da ¢e oko 15% bolesnika razviti
ulkus u podrucju stopala u sklopu
progresije Secerne bolesti tijekom Zivota.
Amputacije dijabeti¢kog stopala nose sa
sobom visoki postotak mortaliteta zbog
postoperativnih komplikacija koji iznosi
36% unutar dvije godine. U 50% bolesnika
u razdoblju unutar pet godina je potrebna i
amputacija na suprotnoj nozi (7).
Incidencija amputacija je oko dva puta veca
u muskaraca nego u zena S$to se nije
mijenjalo iako je lijeCenje napredovalo
(21). Dostupni podaci IDF-a procjenjuju da
je u Njemackoj 2012. godine mortalitet bio
15,4% nakon jedne godine, 33,1% nakon tri
godine i 45,8% nakon pete godina od
amputacije donjeg uda. U nekim drugim
europskim drzavama se broj umrlih nakon
pete godine smatra da je rasponu do oko
70% §to nije povezano samo s drugacijom
epidemioloSkom slikom nego i S razlicitosti
kvalitete zdravstvenih sustava i provedbe
istrazivanja (22). To ukazuje na potrebu za
daljnja istrazivanja u kojima se podaci
sistemati¢no obraduju i odabire optimalan
nacin lijecenja u cilju smanjivanja
mortaliteta. Jedan sistemati¢ni pregled iz
2020. godine na 2334 bolesnika prikazuje

tezinski prosjek mortaliteta 13,6% nakon



jedne godine, 30,3% nakon tri godine i
50,6% nakon pete godine, ali mortalitet je
bio znacajno visi u slu¢ajevima povezanim
s amputacijom iznad razine koljena,
reamputacijom i ishemi¢nom

kardiomiopatijom (23).

3. PatofizioloSki mehanizmi
nastanka dijabeti¢kog stopala i

biomehanika stopala i gleZnja

3.1. Etiopatogeneza dijabeti¢kog

stopala

Donedavno je smatrano da je
mikroangiopatija osnovni ¢imbenik
nastajanja dijabetickih vrjedova, no
histoloskim pregledima amputiranih
okrajina pokazalo se da ne postoji okluzija
arteriola ni intimalna hiperplazija.
Smanjenje cirkulacije kod nastanka
dijabetic¢kih vrijedova posljedica je vise
uznapredovale ateroskleroze i arterijske
okluzivne bolesti nego u opcoj populaciji
kod bolesnika s dijabetesom zbog

glikozilacije bazalne membrane krvnih zila

().

Na sli¢an nacin kao $to nastaje glikozilirani
hemoglobin nastaju spojevi AGE (krajnji
produkti glikozilacije) neenzimatskom
glikozilacijom. Krajnji produkti

koji su poviSeni u dijabetesu (24).

Endotelna bazalna membrana i

ekstracelularni matriks sa¢injavaju
biomehanicki aktivni polimer od razli¢itih
makromolekula koje su organizirane
medusobno fizickim ispreplitanjem,
razli¢itim ionskim nabojima, kovalentnim
vezama i kriznim vezivanjem. Krajnji
produkti glikozilacije i rezultirajuce krizno
vezivanje proteina ¢ine AGE-kolagen
adukte koji su manje skloni razgraduju¢em
djelovanju metaloproteinaza matriksa zbog
¢ega dolazi do akumulacije tih spojeva.
Dolazi do zadebljanja bazalne membrane.
Za razliku od pretilosti i metabolickog
sindroma u kojemu je zadebljanje bazalne
membrane vjerojatno reverzibilno, u
zadebljanju bazalne membrane povezanom
s dijabetes melitusom koje nastaje zbog
djelovanja hiperglikemije, ROS-a (slobodni
kisikovi radikali) i aktivacije protein kinaze
C te su promjene ireverzibilne upravo zbog
formacije krajnjih produkata glikozilacije i
kriznog povezivanja Sto onemogucava
normalnu funkciju metaloproteinaza
matriksa (25). Klini¢ari trebaju biti
upoznati s etioloSkom trijadom koja vodi
do nastanka dijabetickog stopala i
komplikacija koja se sastoji od neuropatije,
ishemije 1 infekcije. Uobic¢ajeno je prisutna
kombinacija ovih etioloSkih ¢imbenika, ali
takoder mogu zasebno dovesti do

pogorsanja klinicke slike (26).

Zbog poremecaja imunosnog sustava

dijabeticari su skloni tesko ljecivim



infekcijama koje mogu ugrozavati vitalnost
uda. U dijabetesu je prisutna disfunkcija
prirodenog i ste¢enog imuniteta. U
prirodenom imunitetu snizena je razina
komplementa, povecani su bazalni nivoi
TNF-a, IL-6, (interleukin-6), 1L-8
(interleukin-8) preko aktivacije puta NF-xB
(nuklearni faktor-xB). Smanjen je upalni
odgovor mononukleara u perifernoj krvi.
Mononukleari ne odgovaraju o¢ekivanim
poveéanjem na stimulaciju
lipopolisaharidom Gram-negativnih
bakterija. Takoder je ostec¢en je mehanizam
kemotaksije polimorfonuklearnih stanica. U
steCenom imunitetu prisutna je disfunkcija
monocita i makrofaga te inaktivacija

imunoglobulina G glikozilacijom (27).
3.2.  Vaskularni mehanizmi

Nove spoznaje govore o tome da je
smanjenje cirkulacije potrebno za nastanak
dijabeti¢kog vrijeda posljedica ubrzanog
razvoja ateroskleroze i arterijske okluzivne
bolesti kod bolesnika, a ne
mikroangiopatije kao osnovnog ¢imbenika
(7). Prilikom pojacane neenzimatske
glikozilacije proteina u hiperglikemiji
oslobadaju se slobodni kisikovi radikali
koji oStecuju endotel krvnih zila 1
patofizioloski djeluju na nastanak
ateroskleroze. Takoder visak glukoze koji
ulazi u endotelnu stanicu aktivira
proteinsku kinazu C u mitohondriju. To

dovodi do povecanog nastanka slobodnih
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kisikovih radikala. Na ovaj nac¢in proizvodi
se vecina spojeva slobodnih kisikovih
radikala vezana uz hiperglikemiju. U
endotelu dolazi do smanjenja produkcije
NO (dusikov monoksid) i otpustanja
slobodnih kisikovih radikala §to rezultira
vazokonstrikcijom. Glatko misi¢je krvnih
zila takoder je pogodeno oSte¢enjem
uzrokovanim slobodnim Kkisikovim
radikalima $to dovodi do proupalnog stanja
glatkog misic¢ja krvnih Zila i arhitekturalnih
promjena koje smanjuju promjer zile. U
odnosu na zdravu populaciju u dijabetickih
bolesnika dolazi do poremecaja koagulacije
I agregacije trombocita zbog povezanosti
djelovanja inzulina sa smanjivanjem razina
tkivnog faktora i inhibitora aktivatora
plazminogena 1. 1zostanak tog smanjivanja
dovodi bolesnike u protrombogeno stanje,
Sto u kombinaciji s oSteenjem endotela 1
izloZenosti kolagena cirkuliraju¢im
trombocitima i faktorima koagulacije
dovodi do tromboze (27).

Hiperglikemija i poremecaji metabolizma
glukoze uz navedene mehanizme
vaskularnog oSte¢enja takoder uzrokuju
hiperlipidemiju koja isto sudjeluje u
nastanku ateroskleroze. U odnosu na
bolesnike s aterosklerozom koji ne boluju
od dijabetesa kod dijabetic¢kih bolesnika su
preferencijalno ukljucene infragenikulatne
arterije noge, odnosno a. tibialis posterior i

a. tibialis anterior. Rjede su ukljucene



proksimalnije arterije nogu u
femoropoplitealnom segmentu i ¢esto su
postedene arterije aortoilijakalnog
segmenta. U trenutku kada perfuzija stopala
postane nedostatna da oCuva integritet koze
tada dolazi do razvoja ishemi¢nog vrijeda
ili gangrene. Manje pogodene arterije
aterosklerotskim osSte¢enjem poput a.
dorsalis pedis i a. peronea omogucavaju
revaskularizaciju venskim presatcima
spojenim na a. poplitea ili neku drugu
arteriju koja je proksimalnije u svrhu
ocuvanja perfuzije ocuvanog tkiva stopala
ili zacjeljivanja podrucja pogodenog

amputacijom (28).
3.3. Neuroloski mehanizmi

Specifi¢ni uzrok neuropatskog oStecenja u
dijabetesu nije joS sasvim poznat, ali smatra
se da su u podlozi metaboli¢ki 1 ishemi¢ni
faktori ¢ije interakcije uzrokuju oStecenje
ziveca. Autoimuni mehanizmi,
aminokiseline, elektroliti i abnormalnosti
lipidnog biokemijskog profila takoder
mogu imati ulogu u neuropatijama

dijabetes melitusa.

Najdetaljnije je opisano djelovanje
hiperglikemije medu metabolickim
faktorima. Hiperglikemija uzrokuje
reoloSke promjene koje povecavaju
endoneuralni otpor krvnih zila i smanjuju
krvni optok. U literaturi se takoder

spominje povecana aktivnost protein kinaze

C, povecana autooksidacija glukoze i
oStecenje nastalo oksidativnim stresom
zbog povecanog nastajanja Spojeva
slobodnih kisikovih radikala. Zbog
povecane aktivnosti protein Kinaze C u
neuronima smanjeno je stvaranje NO i
dolazi do poremecaja metabolizma NO Kkoji
ima ulogu neurotransmitera. U
hiperglikemiji povecana je aktivnost
enzima reduktaze aldoza koji glukozu
pretvara sorbitol i fruktozu te dolazi do
nakupljanja tih spojeva u perifernim
ziveima. Pri toj reakciji dolazi do
povecanja neenzimatske glikozilacije
proteina, odnosno formiranja krajnjih
produkata glikozilacije i oslobadanja
slobodnih kisikovih radikala koji mogu
dodatno ostetiti zivce. Vezanje na receptor
za krajnje produkte glikozilacije regulirano
je tako da se povecava broj receptora preko
aktivacije NF-xB puta. To dovodi do
zatvorenog kruga u kojem se ponavlja
povecanje proizvodnje slobodnih kisikovih
radikala koje dovodi do rasta broja
proinflamatornih medijatorskih molekula.
Pojacava se apoptoza mezenhimalnih
mati¢nih stanica i dolazi do stvaranja
nesmetanih kroni¢nih upalnih procesa.
Osim djelovanja unutar neurona krajnji
produkti glikozilacije se odlazu u kolagen i
meka tkiva $to uzrokuje disfunkcije misSic¢a
i tetiva. Takoder se smatra da su u podlozi
metaboli¢kih promjena medudjelovanje

smanjene razine inzulina i dislipidemija.



U sklopu djelovanja ishemi¢nih faktora
hiperglikemija ima ulogu da dovodi do
endoneuralnog smanjenja krvnog optoka i
ishemije zivca. Kada dode do oStecenja
nemijeliniziranih regulacijskih ziv€anih
vlakana krvnog optoka zivca dolazi do
egzacerbacija hipoksije zivca. Strukturalno
se u intraneuralnim krvnim zilama dogada
hijalinizacija i dolazi do zadebljavanja
stijenke krvne Zile. U krvnim Zilama koje
opskrbljuju periferne zivce dolazi do
ostecenja zbog aktivacije trombocita i
koagulacijskih mehanizama te posljedi¢no
stvaranja tromba. Hipoksiji takoder
pridonosi poveéanje endoneuralnog
vaskularnog otpora zbog hiperplazije
endotelnih stanica. Jednom kada nastane
hipoksija repetitivno se nastavlja daljnje
kapilarno ostec¢enje. Smatra se da
endoneuralna hipoksija narusava transport

u aksonu i reducira zivéanu aktivnost Na-K

ATP-aze (natrij-kalij adenozin trifosfataza).

Narusenje ovih funkcija dovodi do
aksonalne atrofije i smanjenja brzine
provodenja (27,29). lako se
mikroangiopatija koja se morfoloski
manifestira kao zadebljanje stijenke krvnih
zila viSe ne smatra osnovnim ¢imbenikom
nastanka dijabetickog vrijeda svejedno
sudjeluje u nastanku retinopatije,
nefropatije i nekih oblika neuropatija te se
neki ucinci krajnjih produkata glikozilacije

i aktivacije protein kinaze C preklapaju i
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vjerojatno zajedno sudjeluju u nastanku

makroangiopatije (30).

Autonomna neuropatija moze uciniti kozu
suhom zbog gubitka funkcije znojnih i
apokrinih zlijezda. Zbog suhoce i ljuskanja
koze dolazi do nastanka pukotina i fisura
koje mogu biti mjesto ulaska bakterija u

organizam (26).
3.4. Misiéno-kostani mehanizmi

Diabetes mellitus najceséi je uzrok
neuropatske artropatije. Tocan uzrok
razvoja artropatije jos nije sasvim jasan.
Opisani su neurotraumatski i
neurovaskularni mehanizmi koji
medusobno zajednicki djeluju na razvoj
bolesti, no moderna teorija smatra da osim
tih uzroka postoje drugi koje treba istraziti.
U sredistu istrazivanja je homeostaza
osteoblasta i osteoklasta, djelovanje
krajnjih produkata glikozilacije, regulacija
RANKUL (receptor aktivatora nuklearnog
faktora-kB) puta signaliziranja,
proinflamatorni medijatori te utjecaj nekih
drugih signalnih molekula.
Neurotraumatska teorija tvrdi da zbog
gubitka protektivnog senzibiliteta bolesnici
nesvjesno mogu traumatizirati stopalo
¢ine¢i mikrofrakture §to progresivno

dovodi do ostecenja kosti i zglobova.

Neurovaskularna teorija tvrdi da zbog
gubitka vazomotorne kontrole dolazi do

hiperemije, koStane resorpcije i nastanka



deformiteta. Denervacija simpatikusa
dovodi do povecanja protoka krvi kroz
kostane kanale zbog ¢ega se ispiru minerali

I stimuliraju osteoklasti (31).

3.5. Biomehanika i plantarni

pritisak

Talokruralni zglob omogucava kretnje u
sagitalnom smjeru prema gore i prema
dolje. Subtalarni zglob omoguéava kretnje
pronacije i supinacije stopala. Stopalo se
sastoji od tri luka koji sudjeluju u
stabilizaciji na neravnim povrSinama. To su
prednji transverzalni, lateralni
longitudinalni i medijalni longitudinalni.
Ciklus hoda se sastoji od faze oslanjanja
koja traje oko dvije trecine ciklusa i faze
njihanja koja traje oko tre¢inu ciklusa.
Pronacija subtalarnog zgloba zajedno s
ostalim distalnim zglobovima stopala
nakon dodira pete o podlogu omoguéava
pravilnu apsorpciju soka i kod patoloski
promijenjenih kostanih struktura moze doc¢i
do poremecaja distribucije pritiska na
plantarnoj kozi. Najveci pritisak koji je
aproksimiran tezini tijela prenosi se preko
glavice prve metatarzalne kosti i palca.
Ograni¢ena pokretljivost prvog
metatarzofalangealnog zgloba najcesci je
uzrok rekurentnih ulkusa ispod palca. Osim
djelovanja plantarnog pritiska postoji
djelovanje pritiska sila smicanja koje
djeluju paralelno na kozu i to moze

objasniti zaSto ponekad dijabeticke ulkuse

susre¢emo na drugim anatomskim
lokalizacijama na kojima djeluje
kombinacija ovih opterecenja, a ne samo

onima na kojima je pritisak najveci (21).

4, Klini¢ka procjena dijabeticke
neuropatije i dijagnostika

dijabetickog stopala

4.1. Procjena kontrole dijabetes

melitusa

Kod bolesnika s rizikom razvoja
dijabeti¢kog stopala treba provoditi
agresivnu kontrolu glikemije. Pracenje
rizi¢nih ¢imbenika poput pusenja,
hipertenzije, hiperlipidemije i pretilosti
pomaze nam Svrstati pacijente u kategoriju
niskog, srednjeg ili visokog rizika.
Kontrola glikemije u dijabetesu ima
kriti¢nu ulogu, ali nije dovoljna da bi
prevenirala razvoj dijabetickih vrjedova i
komplikacija. Ve¢ina medunarodnih
smjernica preporucuje jednom godisnje
pregled za neuropatiju i perifernu arterijsku
bolest kod bolesnika s niskim rizikom. Za
pacijente srednjeg i visokog rizika
preporucuju se ¢esci pregledi te je
pacijentima i zdravstvenim djelatnicima
potrebno istaknuti vaznost dnevnog
pregleda stopala te da obrate pozornost na
fisure, krvne podljeve ili crvenilo, natiske,
zuljeve, bule i sli¢ne promjene. Treba im
objasniti da bi op€enito trebalo izbjegavati

nestru¢no uklanjanje ili da sami uklanjaju
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vrjedove i sli¢ne promjene te da nije
preporucljivo koristiti adstringense i tople
kupke. Na suhim dijelovima koze mogu
koristiti hidratacijske kreme i antifungalne
preparate prema uputama o lije¢enju. Nokti
bi trebali biti periodi¢no podrezani da se
prevenira ozljeda nastala penetriranjem
nokta u okolno tkivo. Obuca za pacijente sa
srednjim i visokim rizikom trebala bi biti
anatomski odgovarajuca te u nekim
slu¢ajevima posebna terapeutska uz

pracenje temperature koze (26).

4.2.  Simptomi, klini¢ki znakovi i

dijagnosticke metode

Prilikom uzimanja anamneze treba ispitati
bolesnike o simptomima povezanim sa
stopalom i drugim komplikacijama
vezanim uz dijabetes koje ukljucuju
poremecaje vida, bubrega, neuropatiju i
bolesti krvnih Zila. Zbog poremecaja
osjetnih vlakana bolesnici mogu negirati
postojanje traume i boli u stopalu. Pregled
zapocinje inspekcijom obuce 1 stopala.
Obuca bi trebala biti udobna, imati
dovoljno prostora za prste stopala i ne bi
smjela sadrZavati strana tijela. U inspekciji
stopala treba procijeniti postoji li atrofija m.
extensorum brevis, ima li znakova
cekicastih ili prstiju poput kandze i
spustenosti svoda stopala. Treba zabiljeziti

ako postoji suhoca ili zadebljanje rozevine
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koze i zuljeve. To nam moze ukazivati na
povecani plantarni pritisak Sto moze
prethoditi dijabetickom vrijedu. Treba
pregledati kozne adnekse 1 zglobove za
znakove upale. U slucaju prisutnosti
dijabetickog vrijeda treba zabiljeziti
duzinu, $irinu 1 dubinu. Sterilnim
pamuc¢nim Stapi¢em ispituje se dubina rane
1 1zloZenost miSi¢no-koStanih struktura.
Opisuje se postojanje granulacijskog,
fibrinskog ili nekroti¢nog tkiva i
moguénost sondiranja kosti. U slucaju
izloZenosti kosti u vrijedu smatra se da
postoji preko 50% vjerojatnosti da se radi o
osteomijelitisu, dok nemoguénost
sondiranja kosti nece ukazivati na

vjerojatno postojanje osteomijelitisa (20).

U sklopu neuroloskog pregleda za procjenu
neuropatije moze se provesti provjeravanje
vibracijskog osjeta s 128Hz zvu¢nom
vilicom, provjeravanje osjeta za lagani
dodir na vise to¢aka sa Semmes-Weinstein
5.07 monofilamentom (10g pritiska),
provjeravanje ubodom tupom iglom,
provjeravanje dubokih tetivnih refleksa i
provjeravanje temperaturnog osjeta. Ovi
neuroloski klinicki testovi pomazu u
procjeni tezine neuropatiju i imaju
prediktivnu vrijednost za razvoj
dijabetickog vrijeda. U slucaju da su svi
neuroloski testovi abnormalni tada godisnji
rizik moze rasti do 6%. Uz pogodena

motoricka vlakna, gubitak osjeta koji



ukljucuje tip A mijelinska vlakna uzrokuje
gubitak propriocepcije, osjeta pritiska,
vibratorni osjet i poremecen hod.
UniStavanje tipa C osjetnih vlakana dovodi
do nemoguénosti prepoznavanja bolnog
podrazaja. (28) Provjeru opsega pokreta
gleznja s koljenom u ekstenziji i fleksiji
mozemo procijeniti Silfverskioldovim
testom. Zbog hvatista tetive m.
gastrocnemius proksimalnije zglobu
koljena postoji kontraktura tog misi¢a kada
je dorzifleksija gleznja manja s
ekstendiranom potkoljenicom nego s
flektiranom. Jednako smanjenje
dorzifleksije s ekstendiranom i flektiranom
potkoljenicom ukazivati ¢e na kontrakturu
petne tetive. MoZe se provesti ispitivanje
hoda pacijenta u svrhu procjene ravnoteze i

sigurnosti hoda (20).

Prije lijecenja vazno je odrediti opseg
vaskularnog ostecenja i palpirati periferne
pulsacije. Uz pomo¢ prijenosnog doplera
izraCunava se RPI (indeks tlakova u
mirovanju) bolesnika usporedbom
sistolikih tlakova u podrucju nadlaktice i
distalne trec¢ine potkoljenice, §to zapravo
odgovara ABPI-ju (omjer tlakova gleznja i
nadlaktice) u mirovanju. Normalan RPI
indeks iznosi izmedu 0,9 i 1,3 u bolesnika
bez oStecenja arterija. U slu€aju primjene
kompresivnog zavoja kod bolesnika s RPI-
jem nizim od 0,8 moze do¢i do

kompromitacije arterijske cirkulacije, Sto

moze uzrokovati nekrozu tkiva i dovesti do
amputacije. U bolesnika s dijabetesom
mjerenja mogu dati pogresne rezultate te u
njih treba rabiti kompresivne zavoje uz
veliki oprez. Lagana kompresija moze se
primijeniti u bolesnika s RPI indeksom od
0,8 do 0,9. U dijagnostici se takoder mogu
koristiti ultrazvucni Doppler, angiografija i

venografija.

Nakon pregleda mozemo upotrijebiti
nekoliko klasifikacija koje nam mogu
pomoci pri izboru optimalnog lijeenja za
bolesnika s dijabetickim stopalom.
Najpoznatija u ovom podrucju je
klasifikacija po Wagneru koju je
modificirao Brodsky te se ponekad
spominje klasifikacija standardna
klasifikacija po Wagneru i Sveucilista u
Texasu. Za defekte koji se klasificiraju kao
opseg 01 1 jos ¢e se moci konzervativno
pristupiti lije¢enju, prilagoditi obucu 1
dolazit ¢e u obzir dekompresija zivca. Veci
defekti ukljucuju kirurski debridman. Ako
dode do ishemije indicirana je konzultacija
s vaskularnim kirurgom u sluc¢aju gangrene

I pogorsanja klinicke slike (7).
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Tablica 1. Klasifikacija dijabetickog stopala prema opsegu defekta i vaskularizaciji stopala po
Wagneru, koju je modificirao Brodsky. Opseg defekta i stupanj ishemije procjenjuju se zasebno (32).

Opseg defekta Definicija Stupanj ishemije Definicija
0 stopalo ugrozeno, A bez ishemije
bez vrjedova
1 povrsinski vrijed bez B ishemija bez
znakova infekcije gangrene
2 duboki vrijed s C djelomicna
eksponiranim gangrena distalnog
tetivama ili stopala
zglobovima
3 ekstenzivna D gangrena cijelog

ulceracija ili apsces

stopala

Slika 1. Dijabeticki vrijed opsega defekta 2 prema Wagneru. Dostupno ljubaznos¢u dr. Mark A.
Dreyer putem licence: https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/ (33).
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Pri vitalnoj ugrozenosti donjih udova
koristi se WIfl (engl. Wound (W), Ischemia
(1), foot Infection (1)) klasifikacija u sklopu
koje su obuhvaceni dijabeticki bolesnici.
WIHAT klasifikacija pomaze pri klinickom
odluéivanju, omogucava usporedbu
alternativnih terapija, procjenjuje rizik
amputacije za jednu godinu i potrebu za
revaskularizacijom uda. WIfl klasifikacija
ukljucuje klinicku kategoriju rane, ishemije
te infekcije stopala. Rana se svrstava u
stupnjeve ovisno o veli¢ini, dubini,
zahvacenosti okolnih struktura, nac¢inu
potrebnog lijeCenja i opsegu gangrene ako
postoji. Stupanj ishemije mjeri se koristeci
ABPI, no kod bolesnika s dijabetesom
korisno je mjerenje sistoli¢kog pritiska na
palcu noge ili transkutane oksimetrije palca
zato Sto ABPI moZe biti laZzno poviSen zbog
kalcifikacija. Infekcija stopala svrstava se u
stupnjeve ovisno o lokalnoj Sirini infekcije,
zahvacenosti povrSinskih ili dubinskih
struktura stopala i postojanju sindroma

sistemskog upalnog odgovora (34).

Laboratorijska dijagnostika upalnih
parametara korisna je pri dijagnosticiranju
akutnog osteomijelitisa. Leukocitoza,
neutrofilija, ubrzana sedimentacija
eritrocita, visoka vrijednost C-reaktivnog
proteina ukazivat ¢e nam na vecu
vjerojatnost dijagnoze akutnog
osteomijelitisa. Pri kroni¢nom obliku

osteomijelitisa ti parametri mogu biti

normalnih vrijednosti. Hemokulture je
potrebno uzeti prije ili najviSe 48 sati nakon
pocetka antimikrobne terapije. U samo 50%
slu¢ajeva ¢e biti pozitivne kod akutnog
osteomijelitisa. Ako je prisutna fistula iz
koje uzet mikrobioloski materijal Cesto
pokazuje infekciju zlatnim stafilokokom. U
nejasnim slu¢ajevima kada sva spomenuta
dijagnostika uz radioloSku dijagnostiku nije
sa sigurnoscu utvrdila dijagnozu
osteomijelitisa moZze se provesti biopsija
iglom. Otvorena ili perkutana biopsija
provodi se iglom, obavezno kroz zdravo
tkivo. Dobiveni se materijal moze
mikrobioloski ili patohistoloski analizirati
(35). Rezultati jedne metaanalize iz 2021.
godine osim $to potvrduju da se najcesce
radi o zlatnom stafilokoku, ukazuju na to da
se u 18% slucajeva radi o meticilin
rezistentnom zlatnom stafilokoku. Kod
infekcija dijabetickog stopala nakon
stafilokoka redom nizu prevalenciju imaju
uzro¢nici Pseudomonas spp., E. coli,
Proteus spp., Klebsiella spp., Enterococcus
spp., koagulaza negativni stafilokoki,
Streptococcus spp. i druge aerobne
bakterije. Od anaerobnih bakterija
Bacteroides spp. i Peptostreptococcus spp.
imaju prevalenciju preko 1%. Vazno je
istaknuti da infekcije dijabetickog stopala
mogu biti polimikrobijalne ili postati
polimikrobijalne zbog prelaska akutne
infekcije u kroni¢nu ili primjene
antibiotika. Ovi rezultati pokazuju da je
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potrebno dobro razumijevanje infekcija
koje je klju¢no u savladavanju klinickog
izazova lijeCenja infekcija dijabetickog

stopala i pravilnoj primjeni antibiotika (36).
4.3. Radioloska dijagnostika

Radioloska dijagnostika vazna je u
razlikovanju infekcija mekog tkiva od
osteomijelitisa i razlikovanja Charcotove
artropatije od infekcije. Razlicite
modalitete slikanja treba razumno
upotrebljavati da bi se izbjeglo nepotrebno
zraenje bolesnika i povecéani troskovi
lije¢enja. Charcotova artropatija progredira
u fazama koje se mogu radiografski
identificirati. U tu svrhu koristi se
Eichenholtzova klasifikacija koja uzima u
obzir temporalnu ovisnost izmjena faza
kostane destrukcije, resorpcije i
konsolidacije deformiteta da bi se svrstala u
kontekst Charcotove artropatije ili infekcije
(20).

Pri sumnji na akutni osteomijelitis
konvencionalni radiogram u dva smjera
prva je radioloska metoda te se po potrebi
moze napraviti dodatne kose projekcije. Na
radiogramu se gleda postoji li zadebljanje
kostanog periosta i kortikalisa te skleroza
ili nepravilna arhitektura kosti kao
pokazatelj bolesti. Moze se uociti osteoliza,
ali i formiranje nove kosti. Ovakve
promjene najranije mogu biti vidljive

nakon 2 tjedna u odraslih, nespecifi¢ne su i

16

mogu biti prisutne pri cijeljenju prijeloma
ili tumorima. Uredan radiogram ne
iskljucuje dijagnozu osteomijelitisa. Kod
kroni¢nog osteomijelitisa karakteristi¢na je
pojava kostanih sekvestara pa je uz dobru
anamnezu lakSe do¢i do zaklju¢ne
dijagnoze. CT (kompjutorizirana
tomografija) korisna je metoda za
obiljezavanje kosti prije biopsije, detekciju
stranih tijela, nekroze kosti 1 koStanih
sekvestara, ali i edema i oSte¢enja mekih
tkiva. Fistula se moze vizualizirati
primjenom kontrasta te se tako moze
odrediti i volumen zahvacene kosti, §to
pomaze u planiranju kirurskog lijeenja.
MR (magnetska rezonancija) odli¢na je
metoda za pracenje terapijskog u¢inka jer
zbog odli¢ne prostorne rezolucije prikazuje
kostanu srz, dimenzije fistule 1 stanje mekih
tkiva. Ehosonografija moze se koristiti u
dijagnostici u svrhu prikazivanja tekuce
kolekcije uz kost. Scintigrafija leukocitima
obiljeZenima tehnecijem (**™Tc) odli¢na je
metoda u dijagnostici akutnog
osteomijelitisa zbog pojacanog nakupljanja

leukocita u inficiranom podrucju (35).



Slika 2. Radiogram Charcotovog stopala kao posljedice dijabetes melitusa. Bolesnik ve¢ ima u
anamnezi distalnu amputaciju prvog i ¢etvrtog prsta. Vidljivi znakovi destruktivnih promjena srednjih
tarzalnih kostiju i otok okolnog mekog tkiva. Heterotopne kalcifikacije u mekom tkivu oko kostiju.
Frakture s pomakom u podru¢ju tarzometatarzalnih i metatarzofalangealnih zglobova. Dostupno
ljubaznos¢u dr. Mohammadtaghi Niknejad putem licence: https://creativecommons.org/licenses/by-
nc-sa/3.0 / (37).

Slika 3. Kompjutorizirana tomografija Charcotovog stopala. Kosti srednjeg dijela stopala su
dezorganizirane, skleroti¢ne i fragmentirane. Vidljive su promjene destruktivnog tipa uz subluksaciju
tarzometatarzalnog zgloba. Moze se vidjeti kroni¢na ruptura Lisfrancovog ligamenta. Kosti su

osteopeni¢ne. Dostupno ljubaznos¢u dr. Henry Knipe putem licence:
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/ (38).
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Slika 4. Preoperativna CT angiografija bolesnika s dijabetickim stopalom i perifernom arterijskom

bolesti. (A) Vidljive multifokalne kalcifikacije a. tibialis anterior, a. tibialis posterior, a.peronea. (B)
Slabo vidljiva a. dorsalis pedis. Dostupno na:
https://www.handmicro.org/journal/view.php?number=2403, putem licence:

https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/ (39).

Kompjutorizirana tomografija daje detalje o
arhitekturi kostiju u viSe ravnina 1 pokazuje
suptilne promjene, sekvestre i osteCenja
kortikalne kosti. Upalu, fibrozu,
granulacijsko tkivo i purulenciju nije
moguce raspoznati ovom pretragom.
Poseban tip CT uredaja na kojem se oslanja
cijelom tezinom tijela na stopalo koristan je
u planiranju kostane kirurgije, ali se za
dijabeticko stopalo trenutno ne upotrebljava
rutinski. Pozitronska emisijska tomografija
takoder se moze koristiti u dijagnostici
akutnog osteomijelitisa. Scintigrafske
pretrage osim u svrhu dijagnostike akutnog
osteomijelitisa, koriste se u diferencijalnoj
dijagnostici Charcotovog stopala i celulitisa

te za potrebe istrazivanja. Za njih je
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potrebno imati dobru anamnezu jer su
visoko osjetljive i nisko specifi¢ne. U
nekim istrazivanjima pocela se koristiti
hibridna tehnika u kojoj tehnecijem (*°™Tc)
obiljezeni leukociti sudjeluju u kombinaciji
SPECT (jednofotonska emisijska
kompjutorizirana tomografija)/CT pretrage
u svrhu dobivanja detaljnog prostornog
modela. Ova hibridna tehnika tek treba
pokazati koliko je korisna u buduénosti
dijagnostike i planiranja lijecenja

dijabetickog stopala (20).



5. Komplikacije dijabetickog

stopala

5.1. Deformiteti

Kod bolesnika s dijabetickim stopalom
mozemo cesto vidjeti suhocu stopala s
nastajanjem otvrdnuca, zuljeva, zadebljanja
i fisura. Prsti stopala mogu se deformirati
po tipu kandzi ili po tipu ¢ekicastih prstiju.
Moze do¢i do nastanka hallux valgus i
hallux rigidus deformiteta. Kod promjena
tipa kandzi postoji fleksijski deformitet
proksimalnog i distalnog interfalangealnog
zgloba zbog patoloskih promjena
intrinzi¢nih misica stopala. Kod promjena
po tipu ¢ekicastih prstiju distalna falanga je
hiperekstendirana dok je srednja
interfalanga u fleksiji i proksimalna falanga
u ekstenziji (40). Nastanak deformiteta po
tipu stopala klackalice nastaje pri
insuficijenciji longitudinalnih lukova
stopala 1 njihovoj reverziji pri ¢emu stopalo
ima oslonac poput oslonca stolca za
klackanje. Utjecaj kontrakture ekvinusa i
vlak m. tibialis anterior pojacava
nestabilnost stopala i povecava pritisak na
prednji dio stopala i lukove. Dugo
oslanjanje na tako nestabilno deformirani
dio srednjeg dijela stopala moze dovesti do
subluksacije zglobova uklju¢enih u prijenos
tezine ili ulceracije plantarnog dijela

stopala. Nastanak Charcotove artropatije

dodatno moze ugroziti stabilnost stopala 1

sudjeluje u razvoju deformiteta (27).
5.2. Periferna arterijska bolest

Periferna arterijska bolest prikazuje se
klini¢kom slikom bolova u mirovanju,
intermitentnih klaudikacija i kasnijim
razvojem gubitka tkiva kroz formiranje
trofickog ulkusa koji dodatno moze biti
inficiran. Koli¢ina simptoma i tezina
ishemije ovisne su o svojstvima i
lokalizaciji vaskularne lezije te 0 postajanju
kolateralne cirkulacije. Bolesnici s tezim
oblicima vaskularne bolesti mogu imati
klini¢ku sliku boli u mirovanju ishemi¢nog
tipa koja se tipi¢no pojavljuje u distalnom
stopalu i osobito prstima stopala. Bol u
mirovanju moze biti pojacana fizickim
opterecenjem i olakSana fiziCkim
rastere¢enjem. Dijabeticka neuropatija
moze maskirati simptome klaudikacija i
boli u mirovanju zbog ostecenja senzornih
ziv€anih vlakana zivaca noge. Daljnja
progresija bolesti pogoduje razvoju vrijeda
stopala u kombinaciji s drugim
¢imbenicima. U klinickoj praksi korisno je
imati informaciju o perfuziji tkiva stopala i
koristiti WIfl klasifikaciju (26).
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Slika 5. (A) Prikaz kalcificirane a. dorsalis pedis primatelja slobodnog anterolateralnog
natkoljeniénog reznja. (B, C) Prikaz ateroskleroze na distalnim krajevima a. dorsalis pedis. (D)
Uklanjanje kalcifikacija pod kirur§kim mikroskopom (ZEISS S88). Dostupno na:
https://www.handmicro.org/journal/view.php?number=2403, putem licence:

https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/ (39).

Bolesnik koji ima klaudikacije govori o
gréevitoj boli pri jednakom stupnju
opterecenja koja nakon mirovanja nestaje.
Da bismo dijagnosticirali klaudikacije
moraju postojati tri simptoma: pojava boli
pri hodu, prestanak boli pri mirovanju i
ponovna pojava boli pri poc¢etku hodanja.
Bolovi u mirovanju mogu biti jaki, imati
karakter pecenja 1 javljati se nocu u
pocetku. Bol u mirovanju znak je hipoksije
tkiva zbog smanjenja perfuzije sto
obiljezava teski stupanj ishemije. Pri
spustenom poloZzaju noge stvara se edem i
dolazi do sekundarnog pogorsanja
cirkulacije §to stvara ponavljajuci
patofizioloski ciklus. U posljednjoj fazi
kroni¢ne ishemije nastaje troficka promjena
tkiva koje ne zacjeljuje i blaZi oblik naziva
se trofickim ulkusom. Suho odumiranje

tkiva kao posljedica koagulacijske nekroze
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naziva se suha gangrena. Ako suha
gangrena zahvaca samo prste ili dio stopala
onda nije hitan kirurski problem, medutim
u slucaju pojave infekcije kod oboljelih od
Secerne bolesti Cesto je potreban hitan
kirurski zahvat. Klini¢kim pregledom treba
ustvrditi postoje li vidljive troficke
promjene koZe poput atrofi¢ne koze,
manjka dlakavosti, hiperkeratoze noktiju ili
pocetne gangrenozne promjene te boju
koze. Ishemijski rubor je crvenilo hladnoga
stopala koje nastaje kao posljedica teze
ishemije pri kojoj se maksimalno dilatiraju
male krvne zile. Diferencijalno-
dijagnosticki crvenilo treba razlikovati od
Raynaudova fenomena. Aortoarterijske
mikroembolije mogu dovesti do zacepljenja
arterija noznog palca §to nazivamo
sindromom plavoga palca ili zacepljenja

drugih manjih arterija Sto se klinicki



prikazuje kao perzistiraju¢e bolne kruste na
periferiji uda. U slu¢aju sumnje na akutnu
ishemiju klinickim pregledom treba
ustvrditi postojanje arterijskih pulsacija
distalno od lezije, jake boli, blijedila koze,
parestezija ili paralize. Nagli nestanak
palpabilnih arterijskih pulsacija
patognomonican je za akutnu emboliju i

simptomi ishemije na udu vide se obi¢no

jedan zglob distalno od mjesta okluzije. Bol

je najcesc¢i simptom, dok je blijedilo koze
prvi znak akutne ishemije. Pocetno ud
poprima vostani izgled zbog praznjenja
cirkulacije, zatim bljedilo prelazi u lividne
mrlje sa sekundarnom vazodilatacijom i
zastojnom cirkulacijom u kapilarama.
Paraliza i gubitak osjeta kasni su znakovi
ishemije, dok je ukocenost kao posljedica
manjka energetskih zaliha u mi$ic¢u znak

ireverzibilne ishemije udova (41).
5.3. Dijabeticki vrjedovi

Dijabeticki vrjedovi nastaju na podrucjima
stopala izloZenima pritisku nakon
djelovanja vise patofizioloski povezanih
procesa. Dijabeticka polineuropatija,
smanjena cirkulacija, promjene stati¢kog i
dinamickog opterecenja stopala 1 smanjena
imunost sudjeluju u nastanku dijabetic¢kih
vrjedova (7). Razvoj vrjedova u dijabetes
melitusu Cesta je pojava ako je kontrola

hiperglikemije losa i istovremeno je

ukljuceno vise patofizioloskih mehanizama.

Dijabeticki vrijed najces¢e nece nastati

naglo, osim ako je nastao traumatski. U
prvotnim fazama nastaju mjehuri i dolazi
do atrofije koze, zatim slijedi formiranje
zadebljanja i zuljeva koji se naposljetku
pretvaraju u ranu, odnosno dijabeticki
vrijed (42).

Slika 6. Dijabeticki vrijed opsega defekta 1 prema

Wagneru na podrucju palca gdje je povecana
izlozenost pritisku. Dostupno ljubazno$¢éu mentora
dr. Zvonko Zadro.

5.4. Osteomijelitis i gangrena

Dijabetic¢ko stopalo moze komplicirati
nastala upala kosti koju zovemo
osteomijelitis. Infekcija ukljucuje periost,
kortikospongiozu i sadrzaj medularnog
kanala. Kod dijabetickih bolesnika najcesce
je rije¢ o egzogenom osteomijelitisu nakon
traume ili operacije. U endogenom
osteomijelitisu bakterija iz drugog ZariSta u
tijelu se prenosi krvlju do predilekcijskog

mjesta. Superinfekcijom nazivamo stanje
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kada zbog sposobnosti prilagodbe
monobakterijska ili polibakterijska upala
postane otporna na primijenjene antibiotike
Sto otezava lijeCenje. Kirursko lijecenje
dominantnije je od lijeenja antibioticima.
U akutnom razdoblju potrebno je utvrditi
postoji li crvenilo, bol, otok, toplina i ispad
funkcije. Kroni¢ni osteomijelitis
karakterizira debelo oziljno tkivo koje
sprjecava prodiranje antibiotika u Zariste
upale. U zaristu upale postoji komadié
mrtve kosti koji nazivamo sekvestar i gnoj

se cijedi kroz fistulu na povrsini koze (43).

Slika 7. Ekstenzivne promjene signala koStane
srzi na MR snimci. Hipointenzitet u T1 sekvenci u
skladu s dijagnozom osteomijelitisa glavice i vrata
3. metatarzalne kosti. Dostupno ljubaznos¢u dr.
Bahman Rasuli putem licence:
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/

(44).
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Klasi¢ni pokazatelji infekcije poput
febriliteta, tahikardije i povisenih
vrijednosti leukocita ne moraju biti prisutni
u dijabetickih bolesnika zbog
kompleksnosti njihova stanja i smanjene
imunokompetencije stoga je potrebno
pojacano obratiti pozornost na
osteomijelitis, koji osim egzogenog moze
biti endogenog podrijetla. Cesto bolesniku
moze biti ugrozen dio uda ili moze biti
zivotno ugrozen. Nerijetko je slucaj da
bolesnici ne primjete simptome infekcije do
krajnje pojave neugodnog mirisa ili
eksudata rane koji probija kroz €arapu ili
cipelu. U tom slucaju postoji mogucnost da
je infektivni uzroénik ve¢ dosao do kosti i
bolesnikov imunosni sustav opterecen je
razli¢itim mikroorganizmima koji su mogli
inficirati tkivo. Zbog toga je potrebna
detaljna inspekcija i utvrdivanje dubine
svih vrjedova i zuljeva. Skidanje
pokrovnog sloja kruste vrijeda potrebno je
da bi se utvrdio potencijal postojanja
apscesa dubokih prostora. Nije rijetko da
klini€ari pronadu purulentni sadrzaj ili
nekroti¢no tkivo ispod podrucja suhe kruste

ili suhe gangrene (26).

Gangrena je nekroza tkiva s truleznim
promjena koje ponekad mogu biti
posljedica djelovanja bakterija od kojih se
cesto navodi clostridium spp. kao uzroc¢nik.
Zeljezo (IT) sulfid deponira se u okolno

tkivo u reakcijama razgradnje hemoglobina



zbog ¢ega okolno tkivo poprima izgled crne
boje. Ishemi¢na nekroza distalnog dijela
uda moze postati gangrena u slucaju da je
komplicirana prikladnom infekcijom. Suha
gangrena najcescée je prisutna u noznim
prstima nakon patoloSkih promjena koje
ukljucuje opstrukciju nastalu djelovanjem
uznapredovale ateroskleroze ili Secerne
bolesti i nepostojanjem kolateralne
cirkulacije. Osim suhog oblika gangrene,
moze do¢i do nastanka vlazne gangrene.
Nakon nekog vremena djelovanja infekcije
razvija se linija demarkacije izmedu
gangrenoznog tkiva i okolnog vijabilnog

tkiva.

Slika 8. Vlazna gangrena dijabeti¢kog stopala.
Dostupno ljubaznoséu dr. Phalinn Ooi putem
licence:

https://creativecommons.org/licenses/by/2.0/ (45).

Stanice koje ulaze u metabolicke puteve
stani¢ne smrti pokazuju specifi¢ne obrasce
ponaSanja. Osnovna blaga hipoksija moze
imati protektivni u¢inak na kasniju tesku
hipoksiju §to nazivamo
prekondicioniranjem. Akademsko znanje o
metaboli¢kim putevima djelovanja Gram-
pozitivne sepse, Gram-negativne sepse,
traume, nekroze, hiperoksigenacijske
toksi¢nosti i kaspazom inducirane stani¢ne
smrti moze biti od klini¢kog znacaja. U
svrhu poboljsanja lije¢enja moguce je
koristiti lijekove koji blokiraju stvaranje
proinflamatornih citokina, ali s
ograni¢enim u¢inkom. Pri autolognom
presadivanju tkiva takoder moze biti
korisno poznavati uzorke metabolickih
puteva stani¢ne smrti zbog gubitka
perfuzije i potom reperfuzije tkiva u svrhu
poboljsanja uspjesnosti provedenih

postupaka presadivanja (46).

6. Preventivno i konzervativno

lijeCenje dijabetickog stopala

6.1. Lijecenje dijabetesa u

primarnoj zdravstvenoj zastiti

Hrvatske smjernice za farmakolosko
lijeCenje Secerne bolesti tipa 2 preporucuju
ciljne vrijednosti glikiranog hemoglobina
(HbAXLc) ispod ili oko 7% jer se na taj
nacin dokazano smanjuje pojava
mikrovaskularnih komplikacija Se¢erne

bolesti. Postizanje tih ciljnih vrijednosti
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odmah nakon postavljanja dijagnoze
omogucuje dugorono smanjivanje
makrovaskularnih komplikacija. U
pojedinih osoba mogu se ciljati nize
vrijednosti glikiranog hemoglobina od
6,0% do 6,5% ako se to moze postiéi bez
znatne hipoglikemije ili drugih nepovoljnih
ucinaka lijecenja. U starijih bolesnika i
onih sklonih hipoglikemijama mogu se
ciljati umjerenije vrijednosti HbAlc od
7,5% do 8,0%. Uspjesna regulacija
glikemije glavni je cilj u lije¢enju osoba sa
Se¢ernom bolesti tipa 2. U lijecenju
dijabetesa vazna je suradljivost bolesnika
uz njegovo psihicko, socijalno i fizicko
stanje jer to dokazano utjece na ciljani
stupanj kontrole glikemije koji ovisi 0
aktivnom sudjelovanju i predanosti oboljele
osobe. Zdravstvena skrb treba pokusati
stvoriti jednake uvjete za sve oboljele tako
da je potpora zdravstvenog sustava
sveobuhvatna i dostupna osobama s
ograni¢enim financijskim moguénostima
kako bi svi mogli imati optimalno lijeCenje
1 odgoditi razvoj kroni¢nih komplikacija
Secerne bolesti. FarmakoloSko lijecenje
dijabetesa je slozeno i lijekovi koji se
koriste mogu se podijeliti na one koji su
citotropni za B-stanice Langerhansovih
otoci¢a i1 one koji nisu te inzulinske
pripravke. Moderni oblik inzulinskog
lijecenja jest lijecenje inzulinskim
pumpama, odnosno kontinuirana supkutana
primjena inzulina. Dijabeticka dijeta i
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fizi¢ka aktivnost takoder imaju vaznu ulogu
u lijeenju dijabetesa (47). Visoko
kvalitetno lije¢enje dijabetesa u Europi
trebalo bi se fokusirati na ovih pet to¢aka:
visoki prioritet prevencije dijabetesa,
aktivno sudjelovanje pacijenta kao partnera
u dijabetickoj skrbi, skrb o dijabetesu koju
pruza interdisciplinarni tim, kvalitetno
monitoriranje bolesnika kao integralni dio
upravljanja dijabeti¢kom skrbi,
informacijske i komunikacijske tehnologije
kao preduvjet za visoko kvalitetnu
dijabeticku skrb. Primarna zdravstvena
zaStita ima klju¢nu ulogu u povezivanju i
implementaciji ovih pet to¢aka. Zbog
razli¢itih modela zdravstvenih sustava i
velikog financijskog tereta koji nosi
lijecenje dijabetesa i njegovih komplikacija
tesko je napraviti univerzalni model

lijeCenja dijabetesa (48).

Temelj lijec¢enja dijabetesa 1 komplikacija
je optimalna kontrola glikemije.
Informacijske tehnologije unaprijedile su
lijeCenje dijabetes melitusa tipa 1 kroz
primjenu inzulinskih pumpi i povecanje
dostupnosti statistickih podataka za
lije¢nike u primarnoj zdravstvenoj zastiti.
Smatra se da agresivna kontrola glikemije
smanjuje broj oboljelih od dijabeticke
neuropatije koja patofizioloski ima ulogu u
nastanku dijabeti¢kog stopala i
komplikacija. Nakon sto bolesnik oboli od

neuropatije nastalo oste¢enje ve¢inom je



ireverzibilno 1 dosadaS$nje farmakoloske
metode koje ciljaju na metabolizam
neurona nisu pokazale uspjesne rezultate.
Mozemo zakljuciti da kroz dobro
provodenu primarnu zdravstvenu zastitu
neuropatiju je moguce prevenirati i
odgoditi, ali jednom kad nastane lijecenje
je simptomatsko. U primarnoj zdravstvenoj
zastiti zdravstveno osoblje koje skrbi o
pacijentima treba bolesnika pravilno uputiti
potrebnim specijalistima radi pracenja
pojave razvoja retinopatije, nefropatije i
vaskulopatije zbog toga Sto sve te
informacije mogu biti vazne pri procjeni
stanja bolesnika da bismo pravilno lije¢ili

patologiju u vezi sa stopalom (29).

Akutne rane ¢esto mogu biti predmet
lijeCenja u primarnoj zdravstvenoj zastiti
dijabetickih bolesnika s ulceracijama
stopala. Akutna rana je svaka rana koja
prolazi kroz pravilni slijed faza cijeljenja
koje zavrSava ponovnom uspostavom
anatomske i funkcionalne cjelovitosti u
odredenom vremenskom razdoblju. Faze
cijeljenja rane su: hemostaza i upala,
proliferacija, maturacija i remodeliranje te
kontrakcija. Vrijeme potrebno da rana
zacijeli moze biti razlicito i faze cijeljenja
medusobno se vremenski preklapaju. U
dijabetesu zbog sistemskih manifestacija
bolesti i loSijeg opceg stanja bolesnika
mozemo imati otezano cijeljenje rane zbog

Cega Ce biti potrebno bolesnika uputiti na

bolnic¢ku kirurSku obradu. Lijecnici u
primarnoj zdravstvenoj zastiti trebaju biti
upoznati s postupcima primarne obrade
rane i zatvaranja rane te bi trebali znati
razlikovati rane prema stupnju zagadenosti,
pratiti rane za razvoj infekcije i skidati
Savove. Lije¢nici u primarnoj zdravstvenoj
zaStiti moraju biti upoznati s aktualnom
antitetanickom profilaksom i nakon
kirurSke obrade suraduju prema
preporukama nadleznog kirurga neovisno o
tome radi li se o akutnoj rani ili je rana

postala kroni¢na (49).
6.2. LijeCenje kroni¢ne rane

U sklopu lijecenja dijabetickog stopala
¢esto moze do¢i do razvoja kroni¢ne rane.
Kroni¢na rana je svaka rana koja ne cijeli
nakon provedenog konzervativnog lijeCenja
u roku od tri mjeseca. Lijecenje kronicne
rane cesto je u kombiniranoj skrbi
nadleZnog kirurga i lije¢nika obiteljske
medicine koji moraju biti upoznati s
pravilnim lije¢enjem kroni¢nih rana.
Ulceracije stopala spadaju uz dekubitalne
ulkuse medu najcesce oblike kroni¢nih
rana. Dekubitalni ulkusi nastaju zbog
ishemije uzrokovane dugotrajnim pritiskom
na tkiva iznad koStanih izbocCina poput pete
stopala i lijecenje se sastoji od profilakse,
konzervativnog 1 kirurSkog lijecenja.
Ulceracije stopala nastaju patofizioloskim
djelovanjem neuropatije, ishemije i

infekcije stopala. U sklopu profilakse
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dekubitalnih ulkusa koriste se metode
smanjenja tlaka i vremenskog trajanja
pritiska poput antidekubitalnih madraca,
okretanja bolesnika i odgovarajuce ortotske
obuce. Ove metode mogu biti korisne
dijabeti¢kog stopala i kod dekubitalnih
ulkusa u vezi sa stopalom. Nakon
amputacije vazno je prevenirati da kost
stvori dekubitalni ulkus pritiskom na
distalni dio amputirane okrajine.
Konzervativno lijecenje sastoji se od
ucestalih previjanja. Ulkus se ispire
fizioloSkom otopinom, €ini se debridman 1
ulkus se pokriva sterilnom gazom ili
primjerenom oblogom za vlazno cijeljenje
rane ovisno o sekreciji i karakteristikama
rane. KirurSko lije¢enje ukljucuje
nekrektomije i rekonstrukciju defekta. Kod
kroni¢nih rana uz primjenu modernih
obloga vlazno cijeljenje pospjesuje brze
cijeljenje rane. Osim odrzavanja vlaznosti
obloge moraju stititi od kontaminacije i
utjecaja vanjskih ¢imbenika, apsorbirati
eksudat i biti prikladne za upotrebu i
nosenje. Koriste se alginati, hidrokoloidi,
hidropolimeri, pjene i druge obloge poput
filma ili mrezice koje se razlikuju po
svojim svojstvima upijanja i mogu biti
obogacene ionima srebra zbog
antibakterijskog ucinka ili aktivnim
ugljenom zbog apsorpcije neugodnih
mirisa. Moze se koristiti hidrogel koji
pospjesuju autolizu i debridman

nekroti¢nog tkiva ispod neke od aktivnih
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obloga. Postoje bioloske i sintetske
zamjene za kozu koje joS nisu u Sirokoj
primjeni zbog potreba za daljnjim
istrazivanjem i financijske skupoce
dobivanja u odnosu na druge obloge.
Adjuvantne metode lije¢enja kroni¢ne rane
su nadomjestak ¢imbenika rasta, lijeCenje
negativnim tlakom i hiperbari¢na

oksigenacija (49).
6.3. Hiperbari¢na oksigenacija

LijeCenje hiperbaricnom oksigenacijom jest
stavljanje cijelog tijela bolesnika u komoru
poviSenog pritiska i pritom bolesnik dise
100%-tni kisik odredeni period vremena
prema odredenim protokolima za specifi¢ne
dijagnoze i stanja. Tipicno elektivno
lijeCenje hiperbaricnom oksigenacijom traje
otprilike 90 minuta na tlaku izmedu 2 1 3
apsolutna atmosferska tlaka ovisno o
zeljenom terapeutskom ucinku. Obicno se
provodi od ponedjeljka do petka tijekom
normalnog radnog vremena klinika.
Klinicari trebaju pravilno preporuciti
bolesnicima lijecenje i biti upoznati s
mogucnostima centra za lijecenje. Jedna od
vaznih kontraindikacija odnosi se na
nelijeceni pneumotoraks, bule 1 mjehurice
zbog direktnog utjecaja tlaka. To se odnosi
na sve zatvorene prostore zraka u tijelu, ali
U ponajvise na toraks jer tamo ¢e najprije
do¢i do mogucnosti da tijekom terapije
prvo zatvoreni prostor zraka kolabira te

potom ekspandira nakon zavrsetka terapije.



Takav mehanizam moze iz pneumotoraksa
potaknuti razvoj tenzijskog pneumotoraksa.
Vecina ustanova koje koriste ovu metodu
lijeCenja trazi radiogram prije pocetka
lije¢enja. U sluc¢aju kronicne opstruktivne
pluéne bolesti ili emfizema ponekad je
potrebno imati nalaz kompjutorizirane
tomografije da bi se pravilno odlu¢ilo o

lijecenju (50).

Nedostatna perfuzija i nedovoljna
oksigenacija najc¢esc¢i su uzroci neuspjesnog
cijeljenja. Kisik ima ulogu u upali,
angiogenezi, epitelizaciji, remodelaciji
medustani¢nog matriksa i svoju
baktericidnu aktivnost. Tlak kisika

PaO: (parcijalni tlak kisika u arterijskoj
krvi) u ljudskim incizijama iznosi oko 30 -
40mmHg. Enzimi kolagenskih oksigenaza
pri tom tlaku zasiceni su otprilike tek malo
viSe od pola vrijednosti pri kojoj su
najaktivniji. U idealnim uvjetima
povecavanje tlaka PaO: terapijskim
metodama preko 100mmHg moze povecati
aktivnost enzima. Hipovolemija, infuzije
kateholamina, stres, strah i hladnoc¢a
smanjuju tlak PaO- u rani. Povisen tlak
kisika rane na podruc¢jima dobre
prokrvljenosti poput glave i vrata moze
objasniti to §to rane na tim podru¢jima brze
cijele i imaju veéu otpornost na infekciju.
Ovi mehanizmi temelj su objasnjavanja
uc¢inaka hiperbari¢ne oksigenacije (51).

Lijecenje hiperbaricnom oksigenacijom

koristeno je u lijeCenju dijabetickih
vrjedova manjih opsega defekta
dijabetickog stopala i randomizirana
istrazivanja su pokazala uspjeh 54%
cijeljenja rane u odnosu na 25% za
standardne metode. Veliko istrazivanje na
25562 ljudi sa stupnjevima opsega defekta
3 14 u standardnoj klasifikaciji po Wagneru
pokazalo je povecanje s 56% na 60% do
75% uspjeha cijeljenja pri koristenju
terapije hiperbari¢cnom oksigenacijom.
Uspjeh lijecenja ovisi o suradljivosti
bolesnika i tome koliko pridrzavaju
terapije. U buduénosti treba jasno razjasniti
ekonomska pitanja, dostupnost i selekcijske
kriterije da bi bolesnici imali $to vise
dobrobiti od ovog tipa lije¢enja koje se
moze koristiti u terapiji teskih klinickih

slika dijabetickog stopala (20).

6.4. Lijecenje infekcija dijabetickog

stopala

Za odredivanje lijeCenja akutnog
osteomijelitisa koristi se Cierny-Maderova
klasifikacija u kojoj se prvi i drugi stupanj
najcesce lijece konzervativno, dok se treci i
Cetvrti lijeCe kirurski. U koristenju ove
klasifikacije treba imati na umu da kod
dijabetickog stopala u pocetku postoji
sistemska kompromitiranost imunosnog
sustava, a potencijalno i lokalna. Kod
teskih oblika bolesti mogu biti potrebni
viSestruki zahvati i moze do¢i do
pogorsanja opceg stanja bolesnika.
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Operacijsko lijecenje sastoji se od dobre
nekrektomije, drenaze supurativnog
sadrzaja i uspostave adekvatnog
mekotkivnog omotaca na mjestu bolesti uz
dobru vaskularizaciju. Uz kirursko lijeCenje
daje se antimikrobna terapija. U slucaju da
je infekcija nastala nakon lijec¢enja
prijeloma i pritom postoji prisutnost
osteosintetskog sredstva koje stabilizira
kost vazno je odrediti utjeCe li infekcija na
cijeljenje prijeloma. Ako utjece onda treba
odstraniti osteosintetski materijal i prijelom
stabilizirati vanjskim fiksatorom,
implantacijom metala izvan inficiranoga
tkiva. U tom slucaju resecira se inficirana
kost i meka tkiva te nastaje defekt koji
djeluje nepovoljno na nastanak ponovne
infekcije. Postoji moguénost implantacije
metakrilatnih kuglica impregniranih
antibiotikom (gentamicin, vankomicin) u
defekt koje se odstranjuju prije
ispunjavanja bioloskim materijalom kojim
se kostani defekt nadomjesta
spongioplastikom ili vaskulariziranim
kortikospongioznim autolognim
transplantatom dijafize fibule
mikrokirur§kom tehnikom, ovisno o
veli¢ini defekta mogu se koristiti razli¢iti
transplantati. Nakon nekrektomije
inficirana meka tkiva moguce je lijeciti
terapijom pomocu koristenja negativnog
tlaka na rani te poslije pokrivanjem defekta
transplantatom djelomicne debljine kozZe

(Thiersch) ili nekim od lokalnih ili
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udaljenih adekvatnih reznjeva sa svrhom
dovodenja vaskulariziranog tkiva koje ¢e
povecati krvnozilnu opskrbu u inficiranom
tkivu. Kod kroni¢nog osteomijelitisa
takoder se primjenjuje nacelo eradikacije
infekcije prije dovodenja transplantata
tkiva. Zbog kompromitirane periferne
cirkulacije dijela bolesnika u sklopu
lijeCenja moze se ponekad postaviti
indikacija za amputacijom ekstremiteta.
Ako kroni¢na infekcije zahvati medularni
kanal potrebno je u€initi ispiranje
medularnog kanala uz svrdlanje
medularnog kanala kao kod pripreme
medularnog kanala za implantaciju
intramedularnog ¢avla. Za tu namjenu
konstruirana su i posebna svrdla koja u
istom postupku odstranjuju inficirano tkivo

I ispiru ostatnu kost (35).

Kod osteomijelitisa dijabetickog stopala
nijedna strategija lijeenja nije se pokazala
superiornom u odnosu na ostale strategije
lijecenja. Razlika izmedu kirurskih
pristupa, heterogenost infekcija,
varijabilnost protokola provodenja
antimikrobne terapije i nestandardizirano
definiranje ishoda dovode do nemoguénosti
uspostavljanja univerzalnog pristupa.
Odlucivanje izmedu konzervativnog
lije€enja 1 agresivnog kirurSkog debridmana
ili resekcije najcesce je utemeljeno na
iskustvu kirurga. Nekirursko lijecenje valja

razmotriti u situacijama u kojima bi



agresivna resekcija mogla dovesti do
teSkog pogorSanja lokalne ishemije 1 teskih
komplikacija lijeCenja. Neuspjeh
konzervativnog lijeCenja moze zahtijevati
nastavak kirurskim lijeCenjem. Agresivniji
pristup potreban je kod infekcija koje mogu
biti zivotno ugrozavajuce ako postoji veliko
podrucje nekroze kosti. Remodelacija kosti
stopala potrebna je zbog poboljSanja
funkcije stopala i prijenosa tezine tijela.
Sire podruéje kirurske resekcije moze
smanjiti duljinu potrebnog antimikrobnog
lijecenja, ali paralelno se provode
istrazivanja u kojima se konzervativnim
pristupom i koriStenjem antibiograma
pokusava poboljsati u¢inkovitost
antimikrobnog lijeenja. Postoje okvirne
preporuke za vremensko trajanje
antimikrobne terapije koje ukljucuju
varijabilnost toga da je proksimalni dio
resecirane kosti histopatoloski bez
infekcije. Kad god je to moguce treba
prilagoditi antimikrobnu terapiju nalazu

antibiograma.

Kod resekcije bez ostatne infekcije
preporucuje se antimikrobno lijecenje 2 do
5 dana poslije kirurskog zahvata. Kod en
bloc resekcije ¢itavog dijela inficirane kosti
s ostatnom infekcijom u dijelu mekog tkiva
preporucuje se lijecenje 2 do 3 tjedna
poslije kirurSkog zahvata. Ako nije moguce
ukloniti svu inficiranu kost potrebno je

prilagoditi strategiju lijecenja. Ostatna

infekcija u kosti zahtijeva lijeCenje preko 6
tjedana nakon debridmana uz pocetnu
intravenoznu antimikrobnu terapiju koja se
poslije moze zamijeniti oralnom
antimikrobnom terapijom. Ako nakon
kirurskog zahvata ostane nekroti¢an dio
inficirane kosti antimikrobno lije¢enje bi
trebalo trajati 3 do 6 mjeseci takoder uz
mogucénost konverzije intravenozne u
oralnu terapiju. U obzir treba uzeti koliko
smanjenje pokretljivosti i suradljivost
bolesnika utjecu na ishod lijecenja (21).

7. Kirursko lijecenje dijabetickog

stopala i komplikacija
7.1. Debridman

Kirurski debridman oznacava ostro
uklanjanje hipertrofi¢nih zadebljanja koZze 1
nekroti¢nog tkiva te moZze biti u€injen u
operacijskoj sali ili u prikladnim klini¢kim
prostorijama. Ideja provodenja ovog
kirurskog postupka sastoji se u tome da se u
kroni¢noj rani ponovno potaknu fizioloski
prirodni mehanizmi cijeljenja poput onih
kojih vidamo u akutnoj rani. Potrebno je
ukloniti sve inficirano tkivo izrezivanjem
koje ukljucuje kostano i okolno meko
tkivo. Ovo smanjuje koli¢inu bakterija u
rani 1 produkte razgradenih stanica u rani
koji djeluju nepovoljno na cijeljenje. Za
dijabeticke vrjedove opsega defekta 1 po
Wagneru debridman se moZze provesti

klinickim prostorijama, dok je vrjedove u
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kojima su eksponirane duboke strukture
primjerenije lijeciti u operacijskoj sali. Kod
vrjedova opsega defekta 1 vaznije je
postignuti umanjenje pritiska na podrucje
defekta nego Sto je birati razliCite obloge za
cijeljenje. Zaostalo nekroti¢no tkivo moze
posluziti kao medij za rast bakterija i treba
ga ukloniti. Rana se moze sondirati
sterilnim Stapi¢em u svrhu procjene dubine
i sumnje na podlijeze¢i osteomijelitis (20).
U hemodinamski rizi¢nih bolesnika moze
se primijeniti podveska koja se pri
zavrSetku postupka otpusti da bi kirurg
mogao procijeniti vaskulariziranost tkiva i
imao dobru kontrolu nad hemostazom u
koju svrhu se moze upotrijebiti i
elektrokauterizacija (52). Zbog dijabeti¢ke
neuropatije i izostanka osjeta debridman se
moze ¢esto obavljati viSe puta uz krevet
bolesnika ovisno o potrebi. Osim o$trog
kirurskog debridmana takoder se koriste
mehanicki, autoliticki 1 enzimski postupci.
Zbog neselektivnosti mehanickih postupaka
ispiranja i koriStenja obloga moze 0Sim
uklanjanja nekroti¢nog tkiva do¢i i do
oSte¢enja zdravog granulacijskog tkiva.
Autoliticki debridman ukljucuje koristenje
obloga i ovisi 0 imunosnom i vaskularnom
statusu bolesnika te je vremenski
dugotrajan. Enzimski debridman koristi
postojece enzime na trziStu poput
kolagenaza u svrhu selektivne razgradnje

nekroti¢nog tkiva (26).
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Slika 9. Palac stopala dijabetickog bolesnika (A) prije i (B) nakon resekcije nokta, zadebljanja koZze i
nekroti¢nog tkiva ostrim debridmanom. Vidljivo crvenilo palca stopala upucéuje na razvoj upale.
Treba posumnjati na moguénost razvoja osteomijelitisa i procijeniti potrebu za antibiotskim
lijeCenjem. Dostupno ljubaznos¢u mentora dr. Zvonko Zadro.

7.2. Zbrinjavanje muskuloskeletnih

ozljeda

Muskuloskeletne ozljede treba zbrinuti u
slucaju kontaminacije rane, nestabilnih ili
prominentnih deformiteta koji utjecu na
cijeljenje, kontrakture m. gastrocnemius i
neuspjeha konzervativnog lijecenja. Cilj je
stabilizirati stopalo uz o¢uvanje cjelovitosti
okolnog mekog tkiva. Mogu se razmotriti
profilakticki kirurski postupci u svrhu
sprjecavanja razvoja komplikacija.

Deformiteti prstiju poput ¢ekiéa ili poput

kandzi mogu se kirurski ispraviti u sluc¢aju
da bi to poboljsalo cijeljenje dijabetickog
vrijeda ili ako noSenje obuce dovodi do
neodgovarajuceg polozaja. Dijabeticka
neuropatija svrstava bolesnike u rizicnu
skupinu za razvoj ulceracije stopala i moze
se pristupiti rasterecenju pritiska na prednje
stopala u ¢emu ulogu imaju tenotomije
fleksornih misic¢a stopala te koriStenje
potpuno zatvorene imobilizacije gipsom
(20,27). Tenotomije fleksora kod izoliranih
vrjedova palca stopala pokazuju
ucinkovitost preko 90% cijeljenja sa

srednjim vremenom od 40 dana i stopom
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od 12% ponovnog stvaranja vrijeda u roku
od 2 godine (53).

Egzostektomijom se moze ukloniti dio
kosti koji prominira i priti§¢e tkivo stopala.
Prije egzostektomije mogu se postici
adekvatni uvjeti za operaciju
imobilizacijom gipsom, a kasnije se
tijekom operativnog zahvata pristupa kroz
medijalnu ili lateralnu inciziju paralelnu
prema plantarnoj povrsini stopala 1
prominencija se ekscidira. Nakon toga se
okolne kosti mogu poravnati da ne bi doslo
do ponovne ulceracije. Potrebno je obratiti
pozornost na znakove infekcije. Postoji
mogucnost da bude potrebno prekinuti
hvatista tetiva m. tibialis anterior, m.
tibialis posterior i m. peroneus longus i
poslije ih ponovno usidriti da bi se cjelovito
uklonila egzostoza. Ako operacija
prominencije ugrozava stabilnost stopala
moze se napraviti artrodeza. U prvoj fazi
kostane destrukcije kod Charcotove
artropatije lijeCenje se provodi zatvorenim
potpunim kontaktnim gipsom koji
stabilizira 1 smanjuje opterecenost
ukljucene regije stopala i1 gleznja. U drugoj
fazi kad se radiografski i klini¢ki mogu
uociti znakovi cijeljenja moguce je
zamijeniti gips posebnom obuc¢om ili
individualnom ortozom za stopalo i glezanj.
U trecoj fazi konsolidacije deformiteta
moze se koristiti akomodativna obuca. S

pravilnim lijecenjem 1 dalje postoji
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moguénost da ¢e do 50% bolesnika trebati
kirursku intervenciju. Dijabetickim
bolesnicima moze se savjetovati
suplementacija vitaminom D jer
istrazivanja ukazuju da imaju ¢esto
hipovitaminozu. Elektivna kirurgija za ove
bolesnike se tradicionalno ne provodi
rutinski zbog visokog rizika od infekcija,
pseudoartroza i otezanog cijeljenja. U
bolesnika kod kojih je dijabetes dobro
kontroliran i koji nisu u prvoj fazi
Charcotove artropatije moze se pristupiti
kirurskoj fiksaciji. Cesto su deformiteti
teski uz multifragmentarne prijelome Sto
utjece na odabir metoda lije¢enja. Moze se
koristiti tehnika rekonstrukcije kostiju
srednjeg stopala s intramedularnom
fiksacijom ¢avlom jer su kosti funkcionalno
1 anatomski promijenjene. Moguca je
potreba za artrodezom od jednostruke do
trostruke (20). Kod dislociranih
intraartikularnih i jako dislociranih
ekstraartikularnih prijeloma kalkaneusa i
straznjeg dijela stopala mogu se koristiti
metode unutarnje fiksacije koje ukljucuju
Kirschnerove Zice, vijke i plocice za
fiksaciju. Kostana konsolidacija stopala i
mogucnost potpunog opterecenja stopala
moze se ocekivati kroz 8 -12 tjedana (54).
Metode vanjske fiksacije mozemo
upotrijebiti kad zbog inficiranog podrucja
kosti je nepovoljno Kkoristiti metode
unutarnje fiksacije. Osim u zbrinjavanju

muskuloskeletnih ozljeda vanjska fiksacija



ima ulogu u plasti¢no-rekonstruktivnim
zahvatima kad Zelimo dovesti ekstremitet u
pravilnu poziciju i smanjiti pritisak na
podrucju presadivanja i dijelu stopala da bi
se postigao sto veci uspjeh rekonstrukcije
(52).

7.3. Presatci koze, miSi¢no-koStanog

tkiva i revaskularizacija

Kod dijabetickih bolesnika perifernom
arterijskom boles¢u zahvacene Su najcesce
infrapoplitealne arterije. Postojece metode
revaskularizacije pokusavaju premostiti
ovo podrucje 1 ponovno uspostaviti
neometan protok krvi arterija stopala.
Endovaskularna tehnika za otvaranje krvne
zile naziva se balonska angioplastika i
zaseban je modalitet lijeCenja suZenja
infrapoplitealnih arterija zbog toga Sto
stentovi 1 baloni obloZeni lijekovima nisu
jos$ u sirokoj primjeni. Kirursko
premoscivanje najcesce koristi autogeni
konduit visoke kvalitete poput v. saphena
magna. Osim vena noge mogu se
upotrijebiti vene ruke, dok se sintetski
materijali izbjegavaju koristiti zbog losijih
ishoda. Odlucivanje o ovakvom tipu
lijecenja je individualno 1 moguce je
kombinirati vise tehnika kod razli¢itih
bolesnika. Krajnji cilj revaskulaziracije
stopala je uspostaviti dovoljnu perfuziju za
cijeljenje dijabetickih vrjedova. U
odlucivanju pri odabiru kandidata za

lijec¢enje koristi se WIfI klasifikacija i

vazno je procijeniti opCe stanje bolesnika
elemente src¢ane i bubrezne bolesti koji
mogu utjecati na lijeCenje. Ponekad je
potrebno lijecenje zapoceti Sto prije ne bi li
se izbjegao razvoj infekcije. Ako ne postoje
znakovi infekcije ne daje se profilaktic¢ki
antibiotik. Debridman u prakti¢nom smislu
moze imati prioritet ispred
revaskularizacije kad je potrebno kotrolirati
vlaznu gangrenu, apscese dubokih prostora
ili tesku infekciju. Vene nogu i ruku
prikladne za presadivanje trebale bi biti
promjera barem 3mm i bez znakova
zadebljanja stijenke. U planiranju zahvata
od iznimne su koristi CT i MR angiografija.
Ako se pristupa endovaskularnoj
intervenciji moze se odrzavati vrijeme
koagulacije iznad 250s za aortoilijakalne i
femoropoplitealne intervencije te iznad
300s za tibijalne intervencije. Intravenozni
heparin daje se u bolusu u dozi od 80 -
1001U/kg i vrijeme koagulacije se prati.
Postoji moguénost da zbog teske
infrapoplitealne stenoze nije moguce
napraviti endovaskularni zahvat do kraja i
tada treba razmotriti druga rjeSenja. U
slu¢aju da vene nogu nisu prikladne za
premosc¢ivanje moze se koristiti s ruke v.
cephalica ili v. basilica. Vene se reverzno
presaduju tako da zalisci ne ometaju
strujanje krvi 1 potrebna je velika vjestina
kirurga da bi zahvat uspio. Takoder postoji
mogucénost uklanjanja zalistaka vena $to

omogucuje presadivanje bez reverzije ili
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relativno novom tehnikom in situ, no
potrebno je jos istrazivanja da bi se utvrdio
potpuni znacaj ovih tehnika (21,26). U
nekim sluc¢ajevima nedovljan krvni optok u
stopalo moze sprijeciti da antibiotik,
nutrijenti i kisik dodu na ciljno mjesto u
dijabetickom vrijedu. Ovdje
revaskularizacija moze rijesiti problem i u
sluéaju infekcije zahvati se mogu obavljati
ako je prethodno kontrolirana sepsa (55).
AKo se pokusava izbje¢i amputacija onda
su pravilna njega rane, kontrola infekcije i
revaskularizacija od esencijalnog znacenja.
U pravilu kirur§ko premos¢ivanje preferira
se u bolesnika s adekvatnim konduitom od
v. saphena magna i kojima je o¢ekivano
prezivljenje >2 godine. Premos¢ivanje je
takoder preporuc¢eno za visoke WIfI
stupnjeve 1 arterijsku bolest na viSe razina
ili dugih segmenata. Endovaskularne
tehnike preferirane su u visoko rizi¢nih
bolesnika za zahvat i kojima je o¢ekivano
preZivljenje ograniceno. Endovaskularne
tehnike su takoder preferirane kada nije
moguce dobiti dobar venski presadak. Ove
tehnike optimizirale su lijecenje
dijabetickog stopala i poboljsale kvalitetu
zivota bolesnika te u buduénosti za dobro
implementiranje u zdravstveni sustav treba
procijeniti ekonomski znacaj i rezultate
razliCitih pristupa kroz klinicka istrazivanja

(56).
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Najjednostavnija tehnika pokrivanja
defekta je koriStenje slobodnog koznog
transplantata djelomicne debljine koze
(Thiersch) za koji je vazan uvjet da je
prethodno na rani stvoreno zdravo
granulacijsko tkivo. Povrsinski sloj
granulacijskog tkiva potrebno je ukloniti da
bi se osigurala najmanja moguénost
infekcije oko prostora granulacijskih
pupoljaka. Veli¢ina transplantata koja se
upotrebljava ovisi o veli¢ini defekta i
moguce je povecati povrsinu koristenjem
transplantata u obliku mreZice. Potrebno je
sprijeciti sile smicanja od stvaranja edema,
hematoma i oStecivanja transplantata. To se
moze u€initi tako da se postavi spuzvasta
obloga fiksirana za rubove rane kirur§kim
koncem ili kvacicama koja se ukloni nakon
7 - 10 dana. Razli¢iti modaliteti kirurske
skrbi mogu se kombinirati u lije¢enju od
kojih vrijedi istaknuti koriStenje
neadherentnih obloga poput vazelinskih i
silikonskih, terapiju negativnim tlakom i
potporni Sator koji izolira transplantat. U
slu¢aju potrebe koristenja transplantata za
defekte s izlozenim dubinskim strukturama
na trziStu su dostupne i obloge napravljene
da su po sli¢nosti nalik na arhitekturu
dermisa od krizno vezanog govedeg
kolagena i hondoritin sulfata. Za uspjesno
cijeljenje transplantata klinicki je potrebno
procijeniti kolika ¢e biti sekundarna
kontrakcija koZe i1 pravilno njegovati ranu.

Donorske regije koje su prikladne za



dijabeticko stopalo su ipsilateralna
natkoljenica, potkoljenica i dorzum stopala.
Za rekonstrukciju malih plantarnih
vrjedova u obzir dolaze dijelovi srednjeg
stopala koji ne sudjeluju u prijenosu tezine
1 podrucje hipotenara ruke. Defekte veceg
opsega moguce je rekonstruirati lokalnim
reznjem koji se moze rotirati oko pivot
ticke ili pribliziti prema naprijed rubovima
da se pokrije defekt. Koriste se razliciti
jednostavni oblici poput kvadrata, trokuta,
romba, polukruga ili kombinacije poput
oblika dva polukruga ili kombinacije koje
¢ine slova Y 1 Z. Lokalni reznjevi ukljucuju
i podlijezece supkutano tkivo i fasciju
misic¢a te je moguce da ukljuc¢uju misi¢. Na
stopalu ¢esto se upotebljavaju intrinzi¢ni
misici stopala. Nakon debridmana potrebno
je pazljivo isplanirati kolika je veli¢ina
reznja dostatna da bi se pokrio defekt i koje
je mjesto najvece pokretljivosti reznja da bi
se moglo postivati nacelo Sivanja bez
napetosti. ReZanj ne bi trebao prelaziti
omjer duljine i Sirine 1:1 ili 1:1.5 s obzirom
na to da krvna opskrba u stopalu i gleznju
nije razvijena kao na kozi glave. Ponekad je
moguce uz pomoc¢ ultrazvuénog Dopplera
pronaci krvne Zile koje perforiraju kozu.
Dostupna a. plantaris media moze posluziti
za lokalni peteljkasti reZanj koji je moguce
rotirati za 180°. Lokalni reznjevi takoder se
mogu primijeniti kad je cilj pokriti
eksponiranu tetivu, kost ili zglob te za

ostatak defekta moguce je koristiti kozni

transplantat djelomi¢ne debljine. Na taj
nacin katkad je moguce izbjeci potrebu za
koriStenjem veceg lokalnog reznja ili
slobodnog reznja s vlastitom krvnom
opskrbom. Koristenje podveske na razini
gleznja korisno je kod presadivanja
reznjeva da bi se ispitala vaskulariziranost
reznja nakon povezivanja krvnih zila,
odnosno implantacije reznja. Rezanj se Siva
za kozu neresorptivnim koncem i duboki
Savovi se koriste u najmanjoj mjeri u svrhu
prevencije ishemije lokalnog tkiva i
nekroze reznja (21,46).
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rezanj, podlakti¢ni rezanj, fibularni rezanj,
rezanj m. latissimus dorsi, te skapularni
rezanj (57). Mikrokiruskom tehnikom
moguce je izolirati tanke slobodne kozne
reznjeve koji kod dijabetickog stopala
mogu omoguciti funkcionalno 1 estetski
zadovoljavajuéi ishod te oCuvanje
mogucénosti noSenja normalne obuce.
Uspjesno se moze koristiti radijalni
podlakti¢ni reZanj, lateralni nadlakti¢ni
rezanj, paraskapularni rezanj ili rezanj

dorzalne torakalne fascije i anterolateralni

natkoljeni¢ni rezanj (52).
Slika 10. Bolesnik zaprimljen u bolnicu nakon
gangrene 3. i 4. prsta stopala. U sklopu kirurS§kog
lijeCenja da bi se stvorili preduvjeti za prihvat
slobodnog reznja falange 3. i 4. prsta stopala
fiksirane su Kirschnerovim zicama. Defekt
velikog opsega pokriven je slobodnim
anterolateralnim natkoljeni¢nim reznjem koji je
anastomoziran s prikladnim okolnim krvnim
zilama. Dostupno na:
https://www.handmicro.org/journal/view.php?nu
mber=2403, putem licence:
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
(39).

Razvojem mikrokiruske tehnike moguce je

upotrijebiti slobodne reznjeve koji mogu

ukljucivati vise vrsta tkiva. Rezanj se

odvoji od svoje podloge s krvnim Zilama Slika 11. (A) lzgled stopala bolesnika 14 dana
nakon rekonstrukcije slobodnim anterolateralnim
natkoljeni¢nim reznjem. (B) Djelomic¢na nekroza
dijelu tijela 1 tako je omoguéena ponovna pra¢ena venskom kongestijom na plantarnom
vaskularizacija. Pogodni su za dijelu stopala. Dostupno na;
https://www.handmicro.org/journal/view.php?num
ber=2403, putem licence:

stopala ili donjeg ekstremiteta. U https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
(39).

koje se potom spoje na nekom drugom

rekonstruiranje vec¢ih defekata dijelova

rekonstrukciji donjih udova Cesto se

primjenjuju postrani¢ni natkoljeniéni
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7.4. Amputacije

Amputacija je kirursko odstranjenje dijela
ekstremiteta zbog ugrozavajuce infekcije,
neizdrzivo bolne ishemije ili opsezne
ozljede bez moguénosti rekonstrukcije.
Amputacija je rekonstrukcijski postupak
koji omogucuje oporavak preostale
funkcionalnosti uda i ne bi trebala biti
promatrana kao sami rezultat neuspjeha
lijeCenja. Prema opseznosti zahvata
mozemo amputacije podijeliti na
amputacije veceg dijela ekstremiteta te na
amputacije stopala i prstiju. Smatra se da

bolesnici s dijabetesom imaju 10 puta veci

rizik od amputacije nego oni bez dijabetesa.

Poboljsanje lijecenja dijabetesa i djelovanje

na komorbiditete i cimbenike rizika utjecu

na smanjenje ukupnog broja amputacija.

Indikacije za amputaciju nisu jednoznaéne i
najée$ca je infekcija stopala u bolesnika s
razvijenim komplikacijama dijabetesa.
Kroni¢na ugrozavajuca ishemija
ekstremiteta (s neizdrzivom boli ili
vlaznom gangrenom) koju nije moguce
revaskularizirati takoder se smatra
indikacijom za amputaciju kao i akutna
ishemija ako je doslo do ireverzibilne
ishemije 1 nemogucénosti angiokirur§kog
lije¢enja. Traumatske ozljede, maligni
tumori i kroni¢ni osteomijelitis mogu
takoder biti indikacija za amputaciju.
Komplikacije dijabetesa povezane s
infektivnim uzro¢nicima iznose u ukupnom
udjelu ¢ak 60 - 85% indikacija za

amputaciju.

Slika 12. Jedan od najranijih prikaza amputacije donjeg ekstremiteta i ujedno jedna od najranijih
kirurskih snimki u povijesti na kojoj prof. dr. Ernst von Bergmann izvodi potkoljeni¢nu amputaciju

1903. godine u Berlinu. Dostupno putem licence:

httos://creativecommons.ora/publicdomain/mark/1.0/ (58).

37



Prije operacije odreduje se optimalna
amputacijska razina koja ¢e dovesti do
primarnog cijeljenja najduzeg moguceg
bataljka, uz odstranjenje svega inficiranog i
ishemi¢nog tkiva. Razina amputacije
donosi se na temelju detaljne Klini¢ke
procjene koja ukljucuje ranije spomenute
dijagnosticke postupke. Prisutnost
perifernih pulsacija neposredno
proksimalno od predlozenog mjesta
amputacije osigurava cijeljenje u gotovo
100% slucajeva, ali odsutnost pulsacija ne
znaci nuzno da ¢e cijeljenje izostati, iako

raste postotak reamputacija. Na temelju

klinickog pregleda i procjene vise od 80%

natkoljeni¢nih 1 90% potkoljeni¢nih
amputacija rezultira potpunim
zacijeljivanjem. Prije operacijskog zahvata
potrebno je korigirati metabolicke i
koagulacijske poremecaje, dovesti
bolesnika u optimalno stanje prisutne
kardijalne i respiratorne bolesti te regulirati
renalnu insuficijenciju, hipertenziju i
dijabetes. Kod elektivnih amputacija
potrebno opseZznije obraditi bolesnike 1
osigurati adekvatnu antimikrobnu terapiju.
Ponekad zbog sepse ili tezine ozljeda
potrebno je Sto prije pristupiti operacijskom
zahvatu jer o brzini zahvata ovisi

prezivljenje bolesnika.

Slika 13. Status stopala pri previjanju rane nakon tjedan dana od amputacije. Zbog gangrene su
amputirani prsti stopala i nastali defekt ostavljen je da cijeli sekundarnom intencijom. Vidljivi zdravi
rubovi rane i zdravo granulacijsko tkivo koje ima visoki potencijal cijeljenja. Dostupno ljubaznos$éu

mentora dr. Zvonko Zadro.
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Osnovni kirurski principi za zbrinjavanje
amputiranog bataljka ukljucuju njezno 1
pravilno rukovanje preostalim mekim
tkivom bez gnjecenja uz pritom
ekscidiranje ishemi¢nog i inficiranog tkiva
i ocuvanje adekvatne arterijske perfuzije.
Uporaba elektrotermokautera treba biti
minimalna, a hemostazu treba ¢initi
ligaturama. KoZa se ne smije odvajati od
fascije 1 koZni se reznjevi trebaju pribliziti
bez napetosti. Antagonisticke skupine
misic¢a trebaju se fiksirati jedni za druge
preko koStanog okrajka mioplastikom ili

fiksirati za kost miodezom. Tako se miSi¢i

stabiliziraju i sprjecava se atrofija misiéa i

protruzija kostanog okrajka. Ostre dijelove
kosti potrebno je oblikovati, a dijelove
kosti koji prominiraju kroz kozu skratiti.
Zivci se moraju ostro presjeéi. Pri
amputaciji prstiju uz infekciju, rane se
primarno ne §ivaju nego cijele
sekundarnom intencijom. Razine
amputacije na donjem ekstremitetu dijele se
od distalno prema proksimalno:
transmetatarzalna, Lisfrancova,
Chopartova, Symeova, potkoljeni¢na,
egzartikulacija koljena, natkoljeni¢na niska,
natkoljenic¢na srednja, natkoljeni¢na visoka,
natkoljeni¢na vrlo visoka i egzartikulacija
kuka.

Slika 14. Napredak cijeljenja rane. (A) Vidljivo zdravo granulacijsko tkivo s malo fibrinskog
eksudata. Stavljen jedan Sav na prikladnom mjestu bez napetosti u svrhu smanjivanja povrsine rane.
(B) Kontrakcija rane i smanjivanje defekta nakon uspjesnih procesa cijeljenja. Zadebljanje i pocetak
normalnog oroznjavanja okolne koze. Vec¢a koli¢ina fibrinskog eksudata u rani koji ima ulogu u

cijeljenju i odrzavanju vlaznosti rane. Dostupno ljubazno$¢u mentora dr. Zvonko Zadro.
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Slika 15. Uspostava kontinuiteta koZe. Zacijeljena rana bolesnika kojemu su amputirani prsti stopala s
karakteristi¢nim uvu¢enim oziljkom. Potpuno cijeljenje ovakvih rana moze trajati od nekoliko tjedana
do nekoliko mjeseci. Nastali miSi¢no-kostani defekt zahtijeva posebnu obucu i mjere rasterecenja u
svrhu prevencije daljnjih komplikacija. Dostupno ljubazno$éu mentora dr. Zvonko Zadro.

Komplikacije nakon amputacije mogu biti
lokalne i sustavne. U lokalne ubrajamo
infekcije koje se pojavljuju u 13 - 40%
bolesnika te hematome, mehanicke ozljede
1 kontrakture. NajceS$¢a sustavna
komplikacija jest pojava bola koji moze u
slucaju neadekvatnog lijecenja prijeéi u
fantomski bol u 5 - 85 % bolesnika.
Kardijalne komplikacije pojavljuju se u
10% bolesnika i znacajan su uzrok
smrtnosti i glavni uzrok je infarkt

miokarda. Pluéne komplikacije prisutne su
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U 5% slucajeva. Venska tromboembolija
pojavljuje se u 10% amputiranih bolesnika
unato¢ tromboprofilaksi. Amputacije kod
bolesnika imaju veliki utjecaj i na
psiholosko zdravlje te se depresija i
psihijatrijski poremecaji nakon gubitka
okrajine pojavljuju u 20% bolesnika (59).



Slika 16. Prikaz bataljka nakon potkoljeni¢ne amputacije i viSetrukih ispiranja. Postavljena je obloga
(Integra) po sli¢nosti nalik na dermalni matriks od govedeg kolagena, glikozaminoglikanskog
unutarnjeg sloja i silikonskog vanjskog sloja. Dostupno na:
https://www.liebertpub.com/doi/pdf/10.1089/crsi.2016.0007 , putem licence:
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ (60).

Slika 17. Amputirani bataljak nakon detaljno provodenog protokola brige o rani koji ukljuéuje obloge
za poboljsano cijeljenje, terapiju negativnim tlakom i kirursko lijecenje slobodnim koznim
transplantatom djelomic¢ne debljine. Ocuvana cjelovitost bataljka nakon 12 mjeseci. Dostupno na:
https://www.liebertpub.com/doi/pdf/10.1089/crsi.2016.0007 , putem licence:
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ (60).
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7.5. Rehabilitacija

Proces rehabilitacije trebao bi zapoceti prije
samog postupka amputacije.
Rehabilitacijski tim bi trebao imati
racionalnu procjenu do koje mjere se
pacijent moze oporaviti. Rehabilitacija
moze ukljucivati hodanje uz pomoc¢ Stake
ili hodalice ako je pozeljno zbog pritiska na
stopalo. U slucaju da bolesnik ne moze
hodati upotrebljavaju se kolica s
poviSenjem za stopala. Ove mjere treba
provoditi dok rana nije potpuno zarasla
(21). Postoperacijski potrebno je
kontrolirati bol kako se ne bi razvio
fantomski bol. U dijabetickih bolesnika
potrebno je korigirati glikemiju i
antimikrobnu terapiju prema pristiglim
mikrobioloskim kulturama. Ovisno o
pokretnosti bolesnika provodi se profilaksa
duboke venske tromboze. Najcesce se
upotrebljavaju gaze za previjanje uz
bandazu bataljka elasticnim zavojem.
Potrebno je izbjegavati pritisak na bataljak.
Nekoliko dana nakon same amputacije
moze se zapoceti fizikalna terapija. Rana
rehabilitacija zapoCinje 4 - 8 tjedana nakon
amputacije, odnosno nakon zarastanja
bataljka, a traje do 6 mjeseci. Proteze se
izraduju individualno i hod s protezom
zahtijeva povecanu potroSnju energije te
nije moguce provesti u svih bolesnika.
Duljina bataljka je vazna zato $to ovisno o

razini amputacije bit ¢e razli¢ito povecanje
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potro$nje energije bolesnika te je kod
potkoljeni¢ne amputacije potrosnja energije
pri hodu veca 10 - 40%, dok je kod
natkoljeni¢ne 50 - 70%. U slucaju da zbog
teske klinicke slike dijabetickog stopala
mora biti u€injena obostrana natkoljeni¢na
amputacija potrosnja energije je veca za
250%. Koristenje invalidskih kolica za
kretanje trosi oko 9% energije vise. Nakon
potkoljeni¢ne amputacije 50 - 100%
bolesnika hoda s pomoc¢u proteze, a nakon
natkoljeni¢ne amputacije samo 10 - 30%.
Amputacije prstiju i stopala zahtijevaju
jednostavnije ortopedske umetke i
minimalno se poveéava potros$nja energije
(59).
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