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POPIS KRATICA

MSK — miSi¢no-kostane

DM - Secerna bolest (od lat. diabetes mellitus)

T1DM- SecCerna bolest tipa 1

T2DM- Secerna bolest tipa 2

NDDG- nacionalna grupa za podatke o dijabetesu
WHO- Svjetska zdravstvena organizacija

IGF-1 — inzulinu sli¢an faktor rasta 1

IGFBP-3 — inzulinu sli¢an faktor rasta vezujuci protein 3
AGE - krajnji produkt glikacije

RAGE - receptor za krajnji produkt glikacije

RANK - receptor-aktivator nuklearnog ¢imbenika kappa beta
RANKL - ligand za RANK receptor

BMD - mineralna gustoca kosti (eng. body mass density)
IL-1 — interleukin 1

IL-6 — interleukin 6

TNF-a — faktor tumorske nekroze

OA — osteoartritis

MCP- metakarpofalangealni zglob

CTS - sindrom karpalnog kanala (eng. Carpal tunnel syndrom)
AC — adhezivni kapsulitis (eng.adhesive capsulitis)

TF — prst okidaca (eng. trigger finger)

LJMS - sindrom ograniCene pokretljivosti zglobova (eng. Limited joint mobility

syndrome )



FS — ,smrznuto rame* (eng. frozen shoulder)

MRI — magnetna rezonanca (eng. magnetic resonance imaging)

NSAIDs — nesteroidni protuupalni lijekovi (engl. non-steroid anti-inflammatory drugs)
DN - dijabeti¢ka neuropatija (eng. diabetic neuroarthropathy)

DSPN- dijabeticka senzomotorna polineuropatija

TENS- transkutana elektricna stimulacija zZivca

PDN — proksimalna dijabetiCka neuropatija

DLRPN - dijabeti¢ka lumbosakralna radikulopleksopatija (eng. Diabetic lumbosacral

radiculoplexus neuropathy)
EMNG - elektromioneurografija

CNOA — Charcotova neuroosteoartropatija
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SAZETAK

Ocitovanja Secerne bolesti na miSi¢no-kostanom sustavu

Nika Kai¢

Globalno gledano, Secerna bolest (DM) je veliki javnozdravstveni problem koji
uzrokuje funkcionalnu nesposobnost medu oboljelima. Dok su vaskularne
komplikacije DM dobro poznate i predstavljaju glavni uzrok mortaliteta i morbiditeta,
misi¢no-kostane (MSK) manifestacije DM su Ceste i iako nisu opasne po Zivot, vazan
su uzrok morbiditeta, boli i invaliditeta. Pojedina su stanja specificna za osobe
oboljele od Secerne bolesti, dok su druga prisutna u opc¢oj populaciji, ali imaju vecu
prevalenciju u populaciji bolesnika sa Se¢ernom bolesSc¢u. To¢na patofiziologija vecéine
MSK poremecaja ostaje nejasna. U pozadini povecane ucestalosti MSK poremecaja
kod DM mogu biti neuropatija, poremecaji vezivnog tkiva, vaskulopatija ili
kombinacija navedenih problema. Najvazniji rizini cimbenik za MSK poremecaje kod
bolesnika s DM je dugotrajna i nekontrolirana hiperglikemija. MSK manifestacije DM
uklju€uju dijabeti¢ku heiroartropatiju, palmarni fasciitis s posljedi¢nom
Dupuytrenovom kontrakturom prstiju Sake, stenozirajuci fleksorni tenosinovitis Sake
(tzv. Skljocavi prst), adhezivni kapsulitis ramena (tzv. smrznuto rame), osteoartritis
perifernih zglobova i kraljeznice (Morbus Forestier ili DISH), osteoporozu (tzv.
dijabetoporozu), sarkopeniju, neuropatiju (perifena kompresivna neuropatija naj¢escée
kao sindrom karpalnog kanala, polineuropatija najceSce kao simetriCna distalna
senzomotorna polineuropatija, dijabeti¢ka amiotrofija ili dijabetiCka lumbosakralna
radikulopleksopatija), dijabeticka osteoartropatija ili neuropatska artropatija
(Charcotov zglob) i posttraumatski regionalni bolni sindrom. Dijagnoza MSK
poremecaja u DM postavlja se prvenstveno klinickim pregledom. U pojedinim
slu€ajevima dodatno se vrSe radioloske, elektrofizioloSke, laboratorijske i druge
pretrage, vazne u diferencijalnoj dijagnozi. Trenutno ne postoji specificno lijeenje za
takva stanja. Ublazavanje simptoma i komplikacija provodi se konzervativnim i/ili
kirur§kim nacinom. Vaznu ulogu ima fizikalna terapija. Obzirom da je DM, kao
temeljnu bolest bez pridodanih komplikacija i poremecaja, lakSe lijeciti, stroga

kontrola glikemije, pravovremeno prepoznavanje i zbrinjavanje MSK manifestacija



DM vazan je dio skrbi za pacijente oboljele od DM. U prevenciji i lijeCenju MSK

poremecaja kljucni faktor je optimalno upravljanje metabolizmom ugljikohidrata.

Klju€ne rijeCi: Diabetes mellitus, miSi¢no-kosStane manifestacije



SUMMARY

Diabetes Mellitus-related musculoskeletal disorders

Nika Kai¢

Globally, diabetes mellitus (DM) is a major public health problem, causing functional
disability among those affected. While vascular complications of DM are well known
and represent a major cause of mortality and morbidity, musculoskeletal (MSC)
manifestation of DM are common and, although not life-threatening, are an important
cause of morbidity, pain, and disability. Some conditions are specific to people who
are suffering from diabetes, while others are more distributed throughout the common
population, but are still more prevalent in patient with diabetes. The exact
pathophysiology of most MSK remains unclear. Connective tissue disorders,
neuropathy, vasculopathy or a combination of these problems may be behind the
increased frequency of MSK in DM. The most important risk factor for
musculoskeletal disorders in patients with diabetes mellitus is long-term and
uncontrolled hyperglycemia. MSK manifestations of DM include diabetic
cheiroarthropathy, palmar fasciitis with consequent Dupuytren's contracture of the
fingers of the hand, flexor tenosynovitis, known as a “trigger finger, adhesive
capsulitis of the shoulder (so-called frozen shoulder), osteoarthritis of the peripheral
joints and spine (Morbus Forestier or DISH), osteoporosis (so-called diabetes
mellitus), sarcopenia, neuropathy (peripheral compressive neuropathy most often as
carpal tunnel syndrome, polyneuropathy most often as symmetrical distal
sensorimotor polyneuropathy, diabetic amyotrophy or diabetic lumbosacral
radiculoplexus neuropathy, diabetic osteoarthropathy or neuropathic arthropathy
(Charcot joint) and post-traumatic regional pain syndrome. A diagnosis of
musculoskeletal dysfunctions in diabetic patients is made by clinical findings. In some
cases, radiological, electrophysiological, laboratory and other tests, important in
differential diagnosis, are additionally performed. No specific treatment for the
disorders is available at the moment. Alleviation of symptoms and complications is
carried out conservatively and/or surgically. Physical therapy plays an important role.
Since DM, as a basic disease without added complications and disorders, is easier to



treat, strict glycemic control, timely recognition and treatment of MSK manifestations
of DM is an important part of care for patients suffering from DM. Optimal
management of carbohydrate metabolism is essential in the prevention and treatment
of MSK disorders.

Key words: Diabetes mellitus, musculoskeletal manifestations



1. Uvod

Secerna bolest (DM) je skupni naziv za heterogene metabolitke poremecéaje
Ciji je glavni nalaz kroni€na hiperglikemija, poviSena razina glukoze u krvi.(1)
Hiperglikemija moze biti posljedica totalnog ili blizu totalnog gubitka lu€enja inzulina,
povecanog stvaranja glukoze ili otpornosti na djelovanje inzulina (inzulinska
rezistencija).(2) Kroni¢na hiperglikemija dijabetesa povezana je s dugotrajnim
oStecenjem, disfunkcijom i zatajenjem razli€itih organa, osobito ociju, bubrega,

Zivaca, srca i krvnih Zila.(3)

Globalno, prevalencija Se¢erne bolesti medu osobama u dobi od 20 do 79
godina, prema Medunarodnoj federaciji za dijabetes, aktualnoj od 2021., procijenjena
je na 10,5 % (535 milijuna osoba).(11) Danas je to jedan od najvaznijih
javnozdravstvenih izazova.(48) Prevalencija i oCekivani zivotni vijek pacijenata koji
boluju od DM-a posljednjih su godina u porastu, $to je rezultiralo pove¢anom
pojavnoséu misiéno-kostanih (MSK) komplikacija.(11) DM moZe dovesti do razli€itih
misi¢no-kostanih komplikacija koje ukljuCuju zglobove, meka tkiva, misice, Zivce i
tetive.(11) Poremecaiji misiéno-kostanog sustava opcenito nisu specificni za DM i
mogu se takoder vidjeti u opc¢oj populaciji. Medutim, njihova se ucestalost znacajno
povecala u bolesnika sa Se¢ernom bolesc¢u.(47) Misiéno kostani poremecaji mogu
uzrokovati bolove, disfunkcije i negativno utjecati na kvalitetu Zivota. Ujedno mogu i
ometati provedbu programa tjelovjezbe koji su kljuéni za uspjesno lijeCenje SecCerne
bolesti.(10)

Trajanje SecCerne bolesti, kontrola razine glukoze, spol i dob neki su

¢imbenici rizika za miSicno-kostane komplikacije.(48)

Buduci da se u bolesnika s DM moZe razviti Sirok spektar MSK poremecaja
povezanih s metabolickim poremecajima, temeljna patogeneza je
multifaktorijalna.(11) Dokazi sugeriraju da hiperglikemija mozZe ubrzati neenzimsku
glikozilaciju i abnormalno taloZenje kolagena u preartikularnim vezivnim tkivima Sto
mijenja strukturu matriksa i mehanicka svojstva misicno-kostanog sustava. S druge
strane, poremecaji vezivnog tkiva, neuropatije ili mikrovaskularne i makrovaskularne
komplikacije mogu imati sinergistiCki u€inak na razvoj miSi¢no-kostanih komplikacija

povezanih sa Se¢ernom bolesc¢u. Adhezivni kapsulitis ramena (AC), sindrom



karpalnog tunela (CTS), prst okidaca (TF) i ograni¢ena pokretljivost zglobova (LJM)

su neki od poremecaja koji se ¢eSc¢e javljaju u bolesnika sa Se¢ernom bolesti.(47)



2. Seéerna bolest

2.1 Epidemiologija

Prevalencija dijabetesa (DM) tijekom proteklih desetlje¢a znacajno je
porasla, a razlog tome je stalni porast incidencije T2DM. Prema statistikama Svjetske
zdravstvene organizacije viSe od 422 milijuna odraslih osoba u svijetu bolovalo je od
DM-a u 2014.(4) Seéerna bolest postala je deveti uzrok smrti u svijetu te oko 1 od 11
odraslih osoba ima Secernu bolest, od kojih 90% ima Secernu bolest tipa 2 (T2DM).
Kao glavni pokretacki faktori globalne epidemije T2DM navode se pretilost i
prekomjerna tezina, sjedilacki nacin Zivota i povec¢ana potroSnja nezdrave prehrane s
visokim udjelom preradenog i crvenog mesa, rafiniranih zitarica i SeCerom zasladenih
pica.(5) U 2022. godini u Hrvatskoj je, prema podacima iz Nacionalnog registra
osoba s dijabetesom CroDiab, evidentirano 388.213 slu€ajeva dijabetesa. Prema
ranijim istrazivanjima, u Hrvatskoj tek 60% oboljelih osoba ima postavljenu dijagnozu
Secerne bolesti. Na temelju toga procjenjuje se da je ukupan broj oboljelih blizu 500
000. U 2017. godini Secerna bolest bila je Cetvrti vodeci uzrok smrti s udjelom od
4,4%.(7)

Na incidenciju Secerne bolesti tipa 1 odredeni utjecaj ima dob i spol.
Primijeceno je da se vrhunac incidencije kod djevoj€ica pojavljuje nesto ranije nego
kod dje€aka, no u visoko-rizicnim populacijama u Europi postoji prekomjerna
incidencija kod muskih bolesnika, posebno nakon puberteta. Tijekom posljednjih
desetljeca, kod djece do pet godina izrazen je porast incidencije. Medutim, joS uvijek
se 50% slu€ajeva dijagnosticira kod mladih iznad 15 godina. Mnogi faktori okoliSa
dovode se u vezu s poveéanim rizikom od razvoja tipa 1 Secerne bolesti. Medu
najistaknutijim su virusi - poput coxsackie B, citomegalovirusa, enterovirusa,
echovirusa, Epstein-Barr virusa, virusa parotitisa i rotavirusa - kao i kratkotrajno
dojenje, rano izlaganje proteinima kravljeg mlijeka, nitrozamini, nizak unos cinka,
nedostatak vitamina D, starija dob roditelja, niska porodajna teZina, dobitak na
tielesnoj tezini u dojenackoj dobi i stresni dogadaiji.(9)

Komplikacije povezane s dijabetesom, kao kardiovaskularne bolesti, bolesti
bubrega, neuropatija, sljepoca i amputacija donjih ekstremiteta, znacajan su uzrok

povec¢anog morbiditeta i mortaliteta medu osobama s dijabetesom i rezultiraju velikim



ekonomskim opterec¢enjem za zdravstveni sustav. U danasnje vrijeme osobe s
dijabetesom Zive dulje sa svojim stanjem zahvaljujuéi napretku u lije€enju dijabetesa i
pratec¢ih komplikacija. Ovaj dulji zivotni vijek pridonijet ¢e daljnjem porastu
morbiditeta povezanog s dijabetesom, prvenstveno kod starijih osoba i manjinskih

rasnih ili etni¢kih skupina.(8)

2.2 Klasifikacija

Klasifikacija i dijagnoza $ecerne bolesti u Hrvatskoj i svijetu oslanja se na
prvotnu, opéeprihvaéenu i sustavno izradenu klasifikaciju koju je 1979. godine
objavila Nacionalna grupa za podatke o dijabetesu (NDDG) i koju je 1980. godine
potvrdila Svjetska zdravstvena organizacija (WHO). Seéerna bolest dijeli se na &etiri
osnovna tipa: tip 1, tip 2, gestacijski dijabetes i drugi specifi€ni tipovi. Svi ti oblici

razlikuju se prema etiologiji, prognozi i terapijskom pristupu.(9)

2.2.1 Seéerna bolest tipa 1

Unutar kategorije SeCerne bolesti tipa 1, postoje dva razliCita podtipa:
autoimuni (1A) i idiopatski (1B). Oblik dijabetesa koji se pojavljuje u samo 5-10%
oboljelih od dijabetesa je autoimuni ili imunolo$ki posredovan dijabetes. Ranije se
nazivao juvenilni dijabetes ili dijabetes ovisan o inzulinu. Ovaj oblik dijabetesa
nastaje kao rezultat autoimunog unistavanja -stanica gusterace, sto ima razli€ite
genetske predispozicije i povezano je s okoliSnim faktorima koji su jo$ uvijek
nedovoljno definirani. Brzina uniStavanja - stanica znacajno varira. Kod nekih ljudi
uniStavanje je brzo, Sto je posebno izrazeno kod novorodencadi i djece, dok je kod
drugih, naroc€ito kod odraslih, sporije. Pojedini pacijenti, posebno djeca i adolescenti,
mogu se prvi put prezentirati s ketoacidozom. Drugi mogu pokazivati blagu
hiperglikemiju nataste koja se brzo moze razviti u teSku hiperglikemiju ili ketoacidozu

u slu€aju infekcije ili drugog stresnog dogadaja.(3)

Drugi podtip Secerne bolesti tipa 1 je idiopatski, oblik dijabetesa tipa 1 koji
nema poznatu etiologiju. Za pojedine pacijenti karakteristi¢na je trajna inzulinopenija i

sklonost ketoacidozi, bez dokaza autoimunosti. Pacijenti prolaze kroz epizode



ketoacidoze i pokazuju razliCite razine nedostatka inzulina izmedu epizoda. Veéina
oboljelih od ovog oblika dijabetesa je afriCkog ili azijskog podrijetla te ovaj oblik ima

izrazenu genetsku komponentu.(3)

2.2.2 Seéerna bolest tipa 2

Tip 2 Secerne bolesti, ranije nazivan dijabetes neovisan o inzulinu i
dijabetes u odrasloj dobi, €ini oko 90-95% svih slu€ajeva dijabetesa. Obuhvaca
osobe s inzulinskom rezistencijom i obi¢no relativnim, a ne apsolutnim nedostatkom
inzulina. Barem u pocetku, a Cesto i tijekom zZivota, ove osobe ne trebaju lijecCenje
inzulinom za preZivljavanje. S obzirom da se Secerna bolest tipa 2 smatra
reverzibilnom, u odredenim slu€ajevima dovoljna je i sama promjena stila Zivota u
smislu uvodenja pravilne prehrane i redovite tjelovjezbe. lako specifiCni uzroci nisu
poznati, kod ovog oblika ne dolazi do autoimunog unistavanja B-stanica.(3)

Vecina pacijenata s ovim tipom dijabetesa ima prekomjernu tjelesnu tezinu,
a sama pretilost doprinosi odredenom stupnju inzulinske rezistencije. Osobe koje se
ne smatraju pretilima, prema tradicionalnim kriterijima tjelesne teZine, najcesée imaju
povecan postotak tjelesne masti, posebno u trbusnoj regiji. Bolesnici s ovim oblikom
dijabetesa rijetko ulaze u ketoacidozu, a ako do nje dode, najCesce je posljedica
neke druge bolesti, poput infekcije. Seéerna bolest tip 2 esto ostaje
nedijagnosticirana dugi niz godina jer se hiperglikemija razvija postupno, a u ranim
stadijima Cesto nije dovoljno izraZzena da bi pacijent primijetio bilo koji od klasi¢nih
simptoma dijabetesa, kao $to su poliurija, polifagija i polidipsija.(3)

Rizik od razvoja ovog tipa dijabetesa raste s godinama, prekomjernom
tielesnom teZinom i nedostatkom tjelesne aktivnosti. Cesée se javlja kod Zena koje su
prethodno imale gestacijski dijabetes, kao i kod osoba s hipertenzijom ili
dislipidemijom, a u€estalost varira medu razli¢itim rasnim i etni¢kim grupama. Ovaj tip
dijabetesa povezuje se s genetskom predispozicijom, vise nego autoimuni oblik
dijabetesa tipa 1. Genetika dijabetesa tipa 2 je sloZena i joS uvijek nedovoljno

definirana.(3)



3. Povezanost Sec¢erne bolesti i miSi¢no
koStanog sustava

U bolesnika sa Se¢ernom boleS¢u moze se razviti Sirok spektar misSi¢no
kostanih poremecaja Cija temeljna patogeneza ostaje nejasna i smatra se
multifaktorijalnom.(11)

Sve je viSe dokaza u svezi odnosa metabolickog poremecaja ugljikohidrata i
metabolickog poremecaja kostiju. U T1DM, zbog nedostatka inzulina i smanjene
razine inzulinu sli¢nog faktora rasta (IGF-1) i inzulinu slicnog faktora rasta koji vezuje
protein 3 (IGFBP-3), diferencijacija, koli€ina i funkcija osteoblasta se smanjuje, sto
dovodi do smanjene izmjene kostiju. Sve to rezultira vidljivom osteoporozom. Kod
Secéerne bolesti tip 2 dolazi do povec¢anja krajnjih produkta glikacije (AGE) kao
rezultat produljene hiperglikemije i oksidativhog stresa. U T2DM uznapredovali
krajnji produkti glikacije (AGE) klju¢ni su u razvoju oSte¢enja metabolizma kostiju,
negativno utjeCu na osteoblaste smanjenjem razine faktora rasta 1 (IGF-1) slicnhog
inzulinu koji sudjeluje u diferencijaciji i proliferaciji kostiju te djeluje kemotaksi¢no na
osteoblaste.(11)

Patofiziologija koja stoji iza povecanog rizika od prijeloma kod T1DM i T2DM
uvelike se medusobno razlikuje. U T1DM smanjen je mineralni sadrzaj kostiju, dok u
T2DM dominira pogorsanje kvalitete kostiju. Broj prijeloma je djelomi¢no povecan
zbog Cestih padova, §to je povezano s polineuropatijom, encefalopatijom i
retinopatijom. Znacajno, u T2DM, u kojem mineralna gustoca kostiju moze pokazivati
normalne ili ak poviSene vrijednosti, vazno je odrediti rizike specificne za prijelom.
Mijerenje mineralne gustoce kostiju (BMD) dvoenergetskom rendgenskom
apsorpciometrijom uobi¢ajena je metoda predvidanja lomljivosti kostiju.(11)

U stanjima dugotrajne hiperglikemije i oksidativhog stresa, kod Seéerne
bolesti, glukoza stvara kovalentne veze s proteinima plazme kroz neenzimski proces
poznat kao glikacija. Glikacija proteina i stvaranje krajnjih produkata uznapredovale
glikacije (AGEs) igraju vaznu ulogu u patogenezi dijabetickih komplikacija poput
retinopatije, nefropatije, neuropatije, kardiomiopatije zajedno s nekim drugim
bolestima kao $to su reumatoidni artritis, osteoporoza i starenje. AGE-i su Stetni

produkti glikacije.(12)



Glikacija kolagenskih struktura o$tecuje organsku tvar smanjujudi
fleksibilnost kostiju. AGE-i koji se veZu za svoje receptore (RAGE-i) dugoro¢no
povecavaju apoptozu osteoblasta i smanjuju diferencijaciju mezenhimalnih mati¢nih
stanica u osteoblaste. AGE isto tako induciraju receptorsku ekspresiju osteoklasta
preko receptorskog aktivatora nuklearnog faktora kapa beta liganda (RANKL) $to
rezultira povecanom resorpcijom kostiju.(11) Jedan od njihovih u€inaka je i da fizicki
utje€u na svojstva kostanog materijala jer se nakupljaju u koStanom kolagenom
vlaknu. Navedeni ucinci rezultiraju time da osobe oboljele od dijabetesa imaju loSiju
kvalitetu kosti i time veci rizik prijeloma od oCekivanog s obzirom na mineralnu
gustoc¢u kostiju (BMD).(13)

Uznapredovali ili konacni produkt glikacije se isto tako nakuplja i u hrskavici,
biomehanicke strukture uzrokujuci promjene naboja i stvaranje kolagenskih
poprecnih veza. Ti su mehanizmi odgovorni za razli€ita patoloSka stanja povezana sa
starenjem i dijabetesom, kao $to su osteoporoza, sarkopenija, tendinopatija,
neuropatija i ukocenost zglobova.(11)

Vaznu ulogu u razvoju komplikacija imaju i kroni¢ni upalni procesi u kojima
sudjeluju AGEs na nacin da aktiviraju RAGE i povec¢avaju upalu unutarstani¢nim
prijenosom signala: AGE stimuliraju transkripciju NF-kB, proizvodnju vazoaktivnih
¢imbenika i citokina, kao $to su interleukin-1, — 6 (IL-1, IL-6) i faktora tumorske
nekroze -a (TNF a). Drugi nacin izazivanja upalnih procesa naziva se "metaupala":
rekonstrukcija sastava tijela uzrokovana preoptere¢enim metabolizmom u
metaboliCkom sindromu, $to je, po definiciji, koegzistencija pretilosti, T2DM,
dislipidemije i hipertenzija. Navedeni upalni mehanizmi klju¢ni su, kako u razvoju i
progresiji OA, tako i u reumatizmu mekih tkiva gornjih ekstremiteta.(11)

Masno tkivo, funkcionirajuci kao endokrini organ, proizvodi bioloski aktivne
molekule, adipokine (. leptin, rezistin i adiponektin) i stupa u interakciju s endotelnim
stanicama, makrofagima te se posljedi¢no stvaraju upalni citokini (IL-1, IL-6, TNF a) i
naposljetku kroni¢na sustavna upala. Od svih adipokina, leptin ima najznacajniju
ulogu u razvoju OA, zbog svog proupalnog i katabolickog ucinka na hrskavicu. Prema
nedavnim studijama, rezistin je klju€an u reumatizmu mekih tkiva gornjih udova, kao

8to se vidi kod kalcificirane tendinopatije rotatorne mansete.(11)



4. MisSi¢no-kostane manifestacije SeCerne

bolesti

4.1 DijabetiCka heiroatropatija

Sindrom ogranicene pokretljivosti zglobova (LJMS) ili dijabetiCka
heiroartropatija je dugotrajna komplikacija dijabetes melitusa (14) koja se manifestira
ograni¢enom pokretljivo§¢u zglobova naj¢eSée na Sakama (tzv. sindrom krutih Saka.
eng. stiff hand syndrome).(10) Uzrok kontrakture zglobova nije u oStecenju samog
zgloba vec¢ u vezivhom tkivu Sake koje postaje kruto uslijed glikacije proteina veziva
pri dugotrajnoj hiperglikemiji. Dob i spol ne utjeCu na prevalenciju dijabeticke
heiroatropatije, tj. javlja se i u djece Najbitniji je intenzitet i trajanje hiperglikemije.
Prevalencija kod dijabetesa tipa 1 je 8% do 58%, kod dijabetesa tipa 2 je 25% do
76%, a dok je kod nedijabeti¢ara od 1% do 20%.(10)

4.1.1 Kilini¢ka obiljezja

Najizrazenije promjene vidljive su na malim zglobovima Sake.(14) Na
dorszmu Sake tipi¢an je vostani i ukoCeni izgled koze (tzv. dijabetiCka sklerodaktilija)
koji prati bezbolno ograni¢enje pokretljivosti zglobova, a koje se obi¢no vidi na
proksimalnim interfalangealnim (PIP) i metakarpofalangealnim (MCP) zglobovima
Sake.(10) Javlja se osteéenije finih kretnji i oslabljena snaga stiska. Zahvaceni su svi
prsti Sake te zakoCenost prstiju traje cijeli dan. U diferencijalnoj dijagnozi prema
palmarnom fasciitisu odsutna su ¢vorasta zadebljanja palmarne fascije i podjednako
su zahvaceni svi prsti. U diferencijalnoj dijagnozi prema osteoartritisu $ake nema
kostanih deformacija PIP i DOP zglobova Saka niti radioloSkih znakova osteoartritisa
(mada ove dvije bolesti mogu u DM biti istovremeno prisutne) Osim zglobova Saka,
LJMS moze zahvatiti i male zglobove stopala, a dugoro¢no napredovanje bolesti
mozZze rezultirati i oStecenjem drugih zglobova poput ramena, kuka, gleznja,

kraljeZnice i ostalih.(14)



Slika 1: Klini¢ka slika dijabetiCke heiroatropatije. Preuzeto iz arhive mentorice

4.1.2 Dijagnostika

Dijagnoza LJMS temelji se prvenstveno na klini¢kim obiljezjima: progresiji
bezbolne ukoCenosti Sake i prstiju, fiksnim fleksornim kontrakturama malih zglobova
Sake, poremecaju fine kretnje i oslabljenoj snazi stiska $ake.(10) KliniCki se isto tako
moze otkriti izvodenjem "molitvenog znaka" tj. traZzenjem pacijenta da spoji svoje ruke
u polozaj za molitvu s rasirenim prstima i pritisne povrsine interfalangealnih zglobova
i dlanove. Pacijent s dijagnozom LJMS ne uspijeva u potpunosti uciniti navedenu
radnju, $to je prikazano na slici br.2. Molitveni znak dobro korelira sa smanjenom
pokretljivosti zglobova mjerenom goniometrom u otkrivanju LIMS. Jedan od testova
koji moze pomoci u otkrivanju LIMS-a je i test oslonca Sake o stol (eng. table top
test). Trazi se da pacijent stavi svoje ruke dlanovima okrenutim prema dolje na stol,
s raSirenim prstima, i na taj na€in uspostavi kontakt s povrSinom stola. Kao $to je
prikazano na slici br. 3, pacijent s dijagnozom LIMS ne moZe u potpunosti ostvariti
opisani kontakt.(15)



Slika 2 : Klini¢ki znak : Molitveni znak. Preuzeto iz arhive mentorice

Slika 3: Klinicki znak: Test oslonca Sake o stol. Preuzeto iz arhive mentorice

4.1.3 LijeCenje
Smatra se kako je dijabetiCka heiroatropatija ireverzibilni poremecaj bez
specificnih mogucnosti lije€enja. Trenutno ne postoje dostupni lijekovi koji izravno
djeluju na LUMS. Jedini nacin lije€enja je djelovanje na simptome, odnosno

simptomatska terapija koja uklju€uje analgetike, nesteroidne protuupalne lijekove ili
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lokalne injekcije kortikosteroida.(14) Injekcije kortikosteroida u ovojnicu tetive fleksora
mogu rijesiti kontrakture u dvije treCine slucajeva.(10) Vjezbanje, koje ukljuCuje
svakodnevne vjezbe istezanja dlana i tabana i lokalna primjena topline takoder ce
pomoci sprijeciti ili dodatno odgoditi razvoj progresivne ukoCenosti zglobova.
Operacija je indicirana u slu¢aju teskih kontraktura.(14)

Buduci da je LUIMS povezan s kontrolom glikemije i trajanjem dijabetesa, kao
i sve druge komplikacije dijabetesa, najbolji nadin za prevenciju LIMS je nastojanje

za dobrom kontrolom glikemije od postavljanja dijagnoze dijabetesa.(14)

4.2 Stenozirajuci fleksorni tenosinovitis

Tenosinovitis fleksora, poznat kao "prst okidaca" (eng. triger finger) ili
»Skljocavi prst* neinfektivna je upala ovojnice tetive fleksora palca ili drugih prstiju
Sake. Tetiva fleksora prolazi kroz fibroosealne tunele izmedu MCP i distalnih
interfalangealnih zglobova, povrsinska tetiva prianja uz srednju, a duboka tetiva uz
distalnu falangu. Tunel pruza mehaniCku stabilnost tetivama i olakSava njihovu
prehranu.(10) Upala naj¢eSce nastaje zbog ponavljajuceg trenja izmedu tetive
fleksora i ovojnica koje tvore tunel najéeS¢e na razini A1 polukruznog kanali¢a (eng.
A1 pulley) u razini glavice metakarpalne kosti. Oticanjem dolazi do smanjenja
prostora pa tetiva fleksora ostaje ,zarobljena“ u tunelu, a zglob prsta zaklju¢an u
fleksiji.(49) Prevalencija TF-a je otprilike 1-2% u op¢oj populaciji. Zene obolijevaju
dvostruko ¢ed¢e od muskaraca, a vrhunac prevalencije je u dobi od 50 do 59
godina.(16) DijabetiCari imaju vecu prevalenciju stenozirajuéeg tenosinovitisa fleksora
u usporedbi s osobama bez dijabetesa (5%-20% prevalencija naspram 1%-2% u
opcoj populaciji), s 10% zivotnim rizikom od razvoja prsta okidaca. Uzrok vecée
prevalencije kod dijabetiCara je kroni¢na hiperglikemija koja stimulira stvaranje
poprecnih veza izmedu molekula kolagena u ovojnicama tetiva, ometajuéi razgradnju
i rezultiraju¢i nakupljanjem kolagena oko tetiva fleksora prsta. S godinama i trajanjem

dijabetesa povecava se rizik od razvoja dijabetiCkog okidaga prsta.
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4.2.1 Kilinicka obiljezja

Skljocavi prst najéesée se javlja na 3., 4. prstu i na palcu $ake.(17) Prisutni su
bolovi u prstima prilikom pomicanja. Sama bol se $iri distalno i na dlan ruke, a prst se
Cesto okida i blokira u savijenom polozaju. Bolesnik naj¢e$¢e moze flektirati aktivno
prst, no problem nastaje pri ekstenziji koja je u pocetku bolna uz preskok, a u
uznapredovaloj fazi prst ostaje fiksiran u fleksiji i bolesnik ga ne moze aktivno
ekstendirati ve¢ je potrebna pomo¢ druge ruke. U zavrdnoj fazi prst ostaje trajno
fiksiran u polozaju fleksije. Bolesnici se, zbog boli, no¢u bude s prstom savijenim
prema dlanu, a ,zaklju€anost prsta postupno nestaje tijekom dana.(10) Jedan od
simptoma koji se moze razviti je i otok te crvenilo cijelog prsta, s izbo€inom ili
osjetljivos¢éu na mjestu hvatista tetiva i na dnu zahvaéenog prsta.(18) Simptomi
tenosinovitisa mogu se poboljSati kada pacijent manje koristi svoj prst kako bi
sprijecio okidanje. Ponekad mehanicko okidanje moze biti toliko ozbiljno da nije
moguce oporaviti prst iz stanja fleksije, Sto se naziva "zakljucani fiksirani prst".(10)
Postoji nekoliko razlika izmedu nedijabetiCkog i dijabetiCkog prsta okidaca: prst na
okidacCu s dijabetesom CeS¢i je u Zena nego prst na okidacu bez dijabetesa i prst na
okidacCu kod dijabeti¢ara takoder je vjerojatnije da ¢e biti prisutan na obje ruke i

zahvatiti viSe prstiju.(17)

Slika 4: Fleksijska kontraktura u bolesnika sa stenozirajucim tenosinovitisom
(prst okidaca). Preuzeto iz (50)
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4.2.2 Dijagnostika

Dijagnoza se temelji na anamnezi i klinickom pregledu, odnosno
pacijentovom opisu flektiranih prstiju i otkrivanju flektiranog prsta tijekom pregleda.
Fleksornu tetivu treba palpirati na razini MCP zgloba s fleksorne strane kako bi se
provjerila lokalna osjetljivost ili oteklina, koja je obi¢no prisutna na bazi prsta gdje se
nalazi glava metakarpalne kosti. Izometrijski otpor tijekom istezanja tetive pri
ekstenziji ili fleksiji prsta povecava bol. Kada se od pacijenta trazi da otvori i zatvori
Saku (ekstendira i flektira prste Sake), palpira se bolni preskok s fleksorne strane
glavice MC kosti, a bezbolno i glatko kretanje prstiju isklju€uje prst na okidacu.(10)
Od dijagnostike jo$ se moze provesti MRI (magnetska rezonancija) ili dostupniji
dijagnostic¢ki UZV (ultrazvuk) kako bi se potvrdila dijagnoza fleksornog tenosinovitisa i

iskljucili drugi poremecaji.

4.2.3 LijeCenje

Cilj lije€enja je smanijiti otok i upalu ovojnice tetive fleksora kako bi se
omogucilo udobno kretanje tetive u kanalu A1 te sprijeciti ponovni tenosinovitis
vjezbama istezanja ekstenzora. Imobilizacija je prva opcija za lije€enje u akutnoj fazi
tijekom prvih 4-6 tjedana s lokalnom primjenom kortikosteroidnih injekcija u slucaju
teZe kliniCke slike. Kod uporabe vibrirajucih instrumenata, preporucuje se koristenje
antivibracijskih rukavica. Nakon nestanka akutnih simptoma, vazno je fokusirati se na
prevenciju ponovnih epizoda kroz vjezbe istezanja, ukljuCujuéi ekstenziju prstiju.
Lokalne injekcije kortikosteroida s lidokainom pokazuju bolje rezultate od samog
lidokaina. (10) Istrazivanje je pokazalo da 20% do 50% pacijenata s stenozirajuéim
tenosinovitisom zahtjeva kirusko lijecenje, a dijabeticari €ine veci postotak.(50)
Tijekom kiruskog zahvata naj¢eSce se presijeca A1 polukruzni kanali¢ koji steze
tetivu. Navedeno se moze izvesti na dva nacina: otvorenim pristupom ili perkutanim

oslobadanjem s ili bez injekcije kortikosteroida uz pomo¢ ultrazvuka.(19)

4.3 Adhezivni kapsulitis ramena

Ucestalost adhezivnog kapsulitisa ramena (tzv. smrznuto rame, eng. frozen
shouder - FS) je 10%-20% kod osoba s tipom 1 Secerne bolesti i 7%-32% kod tipa 2
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Secéerne bolesti. Zabiljezeno je da se uCestalost adhezivnog kapsulitisa ramena
povecava s godinama i trajanjem bolesti, kako u bolesnika s T1DM, tako i u T2DM.
Pokazalo se da je FS osim s DM povezan s traumom ramena te cerebralnim (iza
mozdanog udara), sréanim i respiratornim bolestima. Smrznuto se rame opcenito
javlja u dobi izmedu 50 i 60 godina, a rijetko prije 40. godine. Zene (58%) imaju veéu
vjerojatnost da ¢e razviti smrznuto rame nego muskarci. Pretpostavlja se da dijabetes
moze biti uzrok smrznutog ramena kroz procese glikacije i/ili upalne procese koji

dovode do kapsularne fibroze i naknadne kontrakture.(41)

4.3.1 KliniCka obiljezja
Smrznuto rame Cesto je obostrano kod dijabetiCara i karakterizira ga jaka
bol, pojaCano stezanje i ukoCenost koja €esto napreduje kroz tri faze:

- prva faza - zamrzavanje: pojava boli koja moZe trajati od Sest tjedana do devet
mjeseci, kako se bol pogorSava, rame gubi pokretljivost

- druga faza (adhezija) - zamrznuto stanje: obiljeZeno polaganim smanjenjem
boli, ali ukoCenost ostaje, ova faza opcenito traje Cetiri do devet mjeseci

- tre¢a faza- odmrzavanje: pokreti ramena polako se vracaju u normalu tijekom
razdoblja od pet do 26 mjeseci.(10,42)

Smrznuto rame tipi¢no utje€e na rotatorni interval (anatomska regija u
anterosuperiornom dijelu glenohumeralnog zgloba koja predstavlja slozenu
interakciju vlakana korakohumeralnog ligamenta) i po€inje zadebljanjem
korakohumeralnog ligamenta. To se ocituje kao rani gubitak vanjske rotacije, sto je
klasi¢ni znak adhezivnog kapsulitisa. Kako bolest napreduje, dolazi do kontrakcije
glenohumeralne kapsule i zadebljanja glenohumeralnih ligamenata sa smanjenjem
popustljivosti mekog tkiva.(45,46) U konacnici su u smrznutom ramenu koncentri¢no
ograni¢ene sve kretnje i to u jednakom intenzitetu pasivno i aktivno (ista je aktivna i
pasivna pokretljivost u ramenu za razliku od tendinitisa/tendinopatije rotatora kada su

pojedine kretnje ograniCene i to viSe aktivno nego pasivno).

4.3.2 Dijagnostika
Ne postoji konac¢ni zlatni standardni test za dijagnosticiranje adhezivnog

kapsulitisa ramena pa se sama dijagnoza sastoji od: klinickog pregleda, isklju€ivanja

14



drugih patologija i normalne glenohumeralne radiografije.(43) Magnetska rezonanca
kod bolesnika sa smrznutim ramenom pokazat ¢e zadebljanje korakohumeralnog
ligamenta i kapsule u rotatornom intervalu. Dokazi upucuju na to da opseg ovih MRI
nalaza moze biti u korelaciji sa stadijem bolesti, pri Cemu se sinovijalno zadebljanje
uglavnom vidi ranije u bolesti, a kapsularno zadebljanje pretezno u kasnijim

fazama.(45)

4.3.3 LijeCenje

Trenutacno postoji mnostvo opcija konzervativnog lijeCenja pacijenata sa
smrznutim ramenom, uklju€ujuci analgeziju, kortikosteroide (oralne ili
intraartikularne), fizioterapiju, akupunkturu, manipulaciju, blokadu supraskapularnog
Zivca i hidrodilataciju.(44) Obi¢no, pristup ovisi o stadiju bolesti, a sastoji se od
smanjivanja boli, skracivanja trajanja simptoma i vra¢anja normalne aktivnosti
bolesnika. Tijekom faze zamrzavanja koriste se NSAID i analgetici za bol. U ranoj
fazi mogu se koristiti intraartikularni i oralni kortikosteroidi koji pozitivno utjeCu na
prognozu. lako oralni CS nakratko pruzaju osjec¢aj ugode tijekom bolne faze, ne
preporucuju se rutinski zbog njihovih dugoroc€nih nuspojava. U fazi adhezije potrebna
je intenzivnija fizikalna terapija. Fizikalna terapija adhezivnog kapsulitisa ukljuuje
kineziterapiju i elektroterapiju. Od kineziterapije najve¢u vaznost imaju vjezbe
istezanja u kombinaciji s vieZzbama snage. Od elektroterapija mogu se koristiti
transkutana elektrostimulacija zivaca i kratkovalna dijatermija.(10) Hidrodilatacija je
nekirurska radioloSka intervencija koja se koristi u lijeCenju smrznutog ramena.
Ovisno o kontrahiranom stanju zglobne ¢ahure ustrcava se od 10 do 55 ml fizioloSke
otopine koja sadrzi steroid, lokalni anestetik i kontrastni materijal u glenohumeralni
zglob s ciljem razdvajanja priraslica zglobne €ahure koje ograni€avaju kretnje

ramena, pod kontrolom, najcesce, ultrazvuka.(45,51)
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5. DijabetiCka neuropatija

DijabetiCka neuropatija je oSteCenje Zivaca koja se pojavljuje kod osoba s
dijabetesom.(20) To je ujedno i naj¢es¢i oblik neuropatije u razvijenim zemljama.(21)
Tijekom dijagnosticiranja dijatebesa, od 1,4% do 11,6% bolesnika ve¢ pokazuje
znakove dijabeti¢ke neuropatije. Ovo pokazuje da i intolerancija glukoze, koja se jo$
moze definirati kao predijabetes, mozZe dovesti do neuropatije. Nakon 25 godina od
dijagnoze Secerne bolesti, oko polovice bolesnika razvija neki oblik dijabetiCke
neuropatije. Incidencija raste s dobi bolesnika, trajanjem Secéerne bolesti te loSijom

kontrolom glikemije.(22)

DN obuhvaca vise razli€itih poremecaja koji ukljuCuju proksimalne, distalne,
somatske i autonomne zivce. Moze biti akutno i samoograniavajuce ili kronicno,
indolentno stanje.(21)

Klinicka klasifikacija dijabetiCke neuropatije:(22)
1. DijabetiCka polineuropatija

2. Fokalne i multifokalne neuropatije

- Trunkalna radikuloneuropatija

- Proksimalna dijabetiCka neuropatija

- Kompresivne neuropatije

- Neuropatije mozdanih zivaca
3. Autonomna neuropatija

Distalna polineuropatija, koja se javlja kod 72% bolesnika i sindrom karpalnog
kanala koji zahvaé¢a 12% bolesnika su medu naj¢eS¢im oblicima neuropatije u
DM.(22)

16



Oculomotorius Abducens

Trunkalna

y

' N | | 1’ :
Medianus Ulnaris
j l z Peroneus

Distalna Proksimalna Akutne Kompresivne
polineuropatija neuropatija mononeuropatije mononeuropatije

Slika 5: Ova slika prikazuje najceSce oblike dijabeti¢ke neuropatije. Preuzeto iz
(22)

5.1 Distalna polineuropatija

Dijabetic¢ka senzomotorna polineuropatija (DSPN) je najcesci oblik koji
pogada otprilike jednu tre¢inu osoba s dijabetesom. Bolni DSPN susreée se u 13-
26% bolesnika s dijabetesom, dok do 50% bolesnika s DSPN-om moze biti
asimptomatsko. Najvazniji riziCni Cimbenici su: dob, visina, pretilost, hipertenzija,
pusenje, loSa kontrola glikemije, trajanje dijabetesa, hipoinzulinemija i nepovoljan
lipidni profil.(23)

5.1.1 KiiniCka obiljeZja
Obi¢no su najduliji zivci, oni koji se protezu od kraljeznice do stopala, najvise
pogodeni.(24) Smatra se kako su dugi aksoni donjih udova podlozniji ozljedama i
stoga se DSPN Klini¢ki obi¢no prvo razvija simetri¢no u stopalima. Nakon toga
napreduje proksimalno i moze zahvatiti i gornje udove. To odgovara tipu aksonske
degeneracije "odumiranja”, a pacijenti obi¢no imaju takozvanu distribuciju poput

"Carape-rukavice“.(21)
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Simptomi se razlikuju ovisno o vrsti senzornih vlakana koji su zahvaéeni.
Najcesc¢i rani simptomi izazvani su zahvacanjem tankih ili C-vlakana i ukljucCuju bol i
dizestezije (neugodan osjecaj Zarenja). KarakteristiCno je da je bol Zareca, grcevita,
bockajuca, javlja se s parestezijama te je obicno gora no¢u. Neuropatska bol moze
biti praéena pretjeranim odgovorom na bolne podrazaje (hiperalgezija) i boli
izazvanom kontaktom, npr. s Carapama, cipelama i posteljinom (alodinija).
Zahvacenost velikih vlakana moze uzrokovati osje¢aj umrtvljenosti, trnce bez boli i
gubitak osjeta.(25) Dolazi i do gubitka vlastitih (miotatskih) refleksa, $to se prvo moze
primijetiti kod tetivnog refleksa miSi¢a tricepsa sure (RAT), a zatim kod tetivhog
refleksa miSi¢a kvadricepsa (RPT).(22)

Buduci da inhibira sposobnost osjeta, DSPN moze izloZiti osobu riziku od ozljeda
stopala i prstiju te dovesti do razvoja ulkusa, rana i kroni¢nih infekcija na
stopalima.(24) Posljedica djelovanja DSPN-e na tanka ili C-vlakna i debela ili A-
vlakna je gubitak osjeta, oslabljena propriocepcija, temperaturna diskriminacija i bol,
Sto u konacnici dovodi do nestabilnosti, ponavljajucih manjih ozljeda i pove¢anog
rizika od padova. Stoga je DSPN jedan od glavnih uzroka padova i prijeloma u
DM.(25)

5.1.2 Dijagnostika

Dijagnoza DSPN-a uglavnom je klinicka. Kombinacija tipi¢ne
simptomatologije i simetricnog distalnog gubitka osjeta ili promijenjenog osjeta uz
oslabljene ili odsute Ahilarne reflekse u bolesnika s dijabetesom ukazuju na DSPN.
Nalazi fizikalnog pregleda uklju€uju oslabljen ili odsutan refleks Ahilove tetive,
smanjen ili promijenjen distalni osjet dodira (hipoestezija ili dizestezija, hiperalgezija
ili alodinija) po tipu ¢arapa (rukavca), skracen ili odsutan duboki osjet vibracije na
stopalima (hipopalestezija), oslabljen duboki osjet propriocepcije na stopalima
(ataksija) i u tezem obliku slabost i atrofiju distalnih miSi¢a stopala i potkoljenica
(otezan ili onemogucéen hod po prstima i petama).(25)

Od elektrodijagnosti¢kih testova zlatni standard je elektromioneurografija. EMNG se
sastoji od dva dijela: elektroneurografije, kojom se ispituje brzina provodljivosti

senzornih i motornih Ziv€anih viakna i elektromiografije, kojom se ispituje elektricna
aktivnost misi¢a.(26) Bolesnici s isklju€ivo senzornomotornom neuropatijom tankih C

vlakana imat ¢e normalne nalaze na elektrodijagnostickim testovima jer ti testovi
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procjenjuju funkciju samo motornih i debelih senzornih A vlakana. Biopsija koze s
mjerenjem gustoce intraepidermalnih Ziv€anih vlakana zlatni je standard kod

patologije malih vlakana, no u DM se rijetko provodi.(25)

5.1.3 LijeCenje
Glavna nacela u lije€enju DSPN-a ukljucuju:

1. optimalno lijeCenje dijabetesa uklju¢ujuéi modifikaciju nacina Zivota,
intenzivnu kontrolu glikemije i multifaktorijalnu intervenciju smanjena
kardiovaskularnog rizika,

2. patogenetski usmjerena farmakoterapija,

3. simptomatsko ublazavanje boli,

4. fizikalna terapija s naglaskom na trening hoda i ravnoteze i snazenje distalnih
miSicnih grupa.

U lije€enju neuropatske boli mogu se Koristi Cisti analgetici: tramadol, oksikodon,
tapentadol; antiepileptici: pregabalin; tricikliCki antidepresivi (TCA): amitriptilin;
selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina i noradrenalina ( SNRI):
duloksetin.(23) Primjenjuju se i antioksidansi uz osiguranje adekvatnog statusa

vitamina B12 i folne kiseline.

5.2 Sindrom karpalnog kanala

Sindrom karpalnog kanala (CTS) je kompresivna neuropatija koja se javlja
kada medijalni zivac koji prolazi kroz karpalni kanal zajedno s tetivama fleksora
prstiju bude pritisnut od strane transverzalnog karpalnog ligamenta i karpalnih kosti.
DM je najceS¢a metaboliCka bolest koja uzrokuje sindrom karpalnog kanala, nalazi se
u 14-16% bolesnika. Incidencija CTS kod T1DM je 11%, dok je kod T2DM 12%.
Cesce se vida kod Zena, s incidencijom od 8%, naspram 0,6% kod muskaraca.(10)
Postoje dva oblika sindroma karpalnog kanala: idiopatski i sekundarni oblik CTS.
Idiopatski oblik ¢e&¢i je kod Zena u razdoblju izmedu 30 i 60 godina zbog manijih

dimenzija karpalnog kanala. U sekundarni oblik spadaju sva stanja koja smanjuju
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prostor karpalnog kanala (npr. artritis ru€nog zgloba, fleksorni tenosinovits, trauma
ruénog zgloba, gangliom u karpalnm kanalu i sl.), povecavaju osjetljivost Zivca na
kompresiju, poput Secerne bolesti, i drugi Cimbenici poput pretilosti, trudnoce,

hipotireoze, kroni€ne mikrotraumatizacije.(27)

5.2.1 Klinicka obiljezja
Simptomi sindroma karpalnog kanala obi¢no pocinju postupno i ukljucuju:
bol, parestezije, najceS¢e u obliku pe€enja, mravinjanja i trnaca, objektivne smetnje
osjeta i hipotrofiju miSi¢a tenara uz slabost opozicije palca i stiska Sake. Bolovi i
parestezije javljaju se u prva tri prsta koji su inervirani od strane medijalnog zZivca.

Bolovi se naj¢escée javljaju nodu te se mogu Siriti proksimalno prema laktu.(27)

5.2.2 Dijagnostika

Dijagnoza se postavlja klinickim pregledom i potvrduje elektrofizioloski
elektromioneurografijom.(27) Smetnje osjeta su prisutne s palmarne strane prva 3
prsta. Od provokacijskih testova mogu se Koristiti Tinelov testi Phalenov test.
Tinelov test se smatra pozitivnim kada se pri perkusiji na karpalni ligament javljaju
bolovi ili parestezije u inervacijskom podruc¢ju n. medijanusa na Saci (prva tri prsta).
Phalenov test se izvodi tako da se zglob ruke stavi u palmarnu fleksiju i drZi u tom
polozaju 60 sekundi; pozitivan je ako se u tom vremenu pojave bolovi ili
parestezije.(28) Zbog svoje jednostavne primjene testovi su €esto koristeni, medutim
njihova specificnost i osjetljivost znatno varira. Osjetljivost za Phalenov test se krece
od 42% do 85%, a za Tinelov test od 38% do 100%. Specificnost se krece od 54 do
98% za Phalenov test, a 55 od 100% za Tinelov test.(29) JoS jedan od testova koji se
moze provesti je ispitivanje snage misi¢a tenara.(30) Kod dugotrajne kompresije
medijalnog Zivca dolazi do slabosti, hipotrofije i atrofije samoga misi¢a ime se
onemogucuju pokreti palca- opozicija i abdukcija.(31) Opozicija i abdukcija kraéih
misSi¢a testiraju se istovremeno primjenom otpora duz prvog metakarpalnog ili prvog

metakarpofalangealnog zgloba.(30)
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Phalen Sign

Tinel Sign

Slika 6: Provokacijski testovi za sindrom karpalnog kanala . Preuzeto iz (32)

Slika 7: Ispitivanje snage miSica tenara. Preuzeto iz (30)
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5.2.3 LijeCenje

Bolesnici koji imaju blaZe ili umjerene simptome mogu se lijeCiti konzervativnim
nacinom. Konzervativni nacin lijeCenja ukljucuje izbjegavanje dugotrajnih i
ponavljanih nezeljenih pokreta i polozaja kojima se pojaCava kompresija na zivac,
primjenu udlaga koje se uglavnom nose nocu i fizikalnoterapijske procedure
(terapijski ultrazvuk, terapijski laser niske razine izlazne snage, transkutana
elektricha neuralna stimulacija — TENS, silazna galvanizacija) u kombinaciji s
terapijskim vjeZzbama te lokalne infiltracije glukokortikoida. Primjenjuju se vjezbe
mobilizacije tetiva i zZivca, vjezbe opsega pokreta i viezbe snazenja. U tezim

slu€ajevima indicirana je kiruska resekcija transverzalnog karpalnog ligamenta.( 27)

5.3  Dijabeticka amiotrofija

Dijabeticka amiotrofija, takoder poznata je kao proksimalna dijabetiCka
neuropatija, sindrom Bruns-Garland i dijabeti¢ka lumbosakralna radikulopleksopatija
(DLRPN). Razli¢iti izrazi koji upucuju na ovaj poremecaj dokazi su suprotnih gledista
u vezi s anatomskom lokalizacijom i temeljnom patofiziologijom ovog
poremecaja.(33) Proksimalna dijabeti¢ka neuropatija eSce se vida kod muskarca i
osoba oboljelih od tipa 2 Secerne bolesti. Ovaj sindrom pogada stariju skupinu
dijabetiCara, obic¢no iznad 50 godina. DLPRN je rijetka komplikacija, javlja se otprilike
u 1% svih dijabetiCara. Prosje¢no razdoblje od pocetne dijagnoze dijabetesa do
pojave DLRPN -a procjenjuje se na priblizno 4,1 godinu.(22,33) Dijabeticka
amiotrofija ili DLRPN je epizodna, monofazna, asimetricna neuropatija s akutnim do
subakutnim poCetkom. Vjeruje se da je u podlozi njezina nastanka imunoloski
posredovan vaskulitis koji ishemijom dovodi do ishemijske aksonalne degeneracije
Zivca.(33)

5.3.1 KiiniCka obiljeZja
Glavna klinicka obiljezja dijabetiCke amiotrofije su bol, slabost, blagi do

umjeren gubitak osjeta i gubitak tezine.(34) Pacijenti razvijaju vrlo jake neuropatske
bolove, probadajuce i pekuce, u podrucju glutealne regije, kuka i bedra. Nakon
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nekoliko tjedana slijedi slabost i hipotrofija natkoljene muskulature, pretezno
kvadricepsa, aduktora kuka i iliopsoasa, uz zna€ajani gubitak tezine radi gubitka
miSicne mase. Dolazi do znacajne nesposobnosti, bolesnici se po€inju oteZzano
kretati, ne mogu ustati iz sjedeceg polozaja i teSko hodaju.(22) Lokalizacija je u
poCetku jednostrana, a povremeno, nakon trajanja od nekoliko mjeseci moze
zahvatiti i kontralateralnu stranu. Na zahvacenoj strani nalazi se odsutnost
patelarnog refleksa, hiperalgezija i alodinija koje su najizrazitije u anterolateralnom

dijelu natkoljenice.(36)

5.3.2 Dijagnostika

Ne postoji test koji bi dijagnosticirao dijabeticku amiotrofiju, stoga se dijagnoza
postavlja na temelju detaljne anamneze i neuroloskog pregleda.(34,37) Magnetska
rezonancija lumbosakralne kraljeznice obi¢no se radi kako bi se iskljucili strukturalni
uzroci koji se mogu slicno manifestirati. Nalazi magnetske rezonancije u DLRPN-u
ukazuju na upalu u zahvaéenim neuralnim strukturama te na edem zahvacenih
denerviranih misica Sto se ocituje T2 hiperintenzitetom. Medutim, te su promjene
nespecificne i mogu se vidjeti kod upalnih radikuloneuropatija i radikulitisa i neuritisa
(npr. autoimune geneze).(34) Jos jedna od pretraga koja se mozZe koristiti kod
dijagnosticiranja je i elektromioneurografija (EMNG). Ocekivani nalazi uklju€uju
akutnu denervaciju klini¢ki zahvaéenih misSi¢a. U diferencijalnoj dijagnostici se moze
koristiti i analiza cerebrospinalne tekucine. Tipi€an nalaz kod dijabeticke amiotrofije je

povisena koli¢ina proteina, medijan je 90 mg/dL.(37)

5.3.3 LijeCenje

Lije€enje dijabetiCke amiotrofije usmjereno je na kontrolu boli i poboljSanje
shage, te na kontrolu glikemije . Bol se lijeci lijekovima koji su dokazano ucinkoviti u
lijecenju bolnog DLRPN-a kao $to su selektivni inhibitori ponovne pohrane
serotonina, tricikliCki antidepresivi, antikonvulzivi i selektivni inhibitori ponovne
pohrane noradrenalina.(34) Fizikalna terapija je takoder indicirana u cilju pobolj$anja
mobilnosti pacijenta.(37) Moguénosti lijeCenja jo$ ukljuuju intravenske
imunoglobuline za kroni¢nu upalnu demijeliniziraju¢u polineuropatiju, plazmaferezu
za monoklonsku gamapatiju nepoznatog znacaja te kortikosteroide i azatioprin za
vaskulitis.(38)
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5.4  Charcotova neuroosteoatropatija

Charcotova neuroosteoartropatija (CNOA) je relativno rijetka, ali ozbiljna
komplikacija koja moze pogoditi osobe s perifernom neuropatijom. To je progresivno
stanje koje dovodi do oSteCenja mekih tkiva, zglobova i kosti.(39) CNOA se takoder
vida u nizu drugih bolesti, ali je CeS¢a kod osoba sa Secernom bolesti. Prevalencija
CNOA zabiljeZzena je u 1/680 u dijabeti¢ara, a nedavna radioloska istrazivanja
pokazala su da je incidencija artropatije u stopalu i gleznju kod dijabetiCke
neuropatije priblizno 10%. Nedavno povecéanje incidencije CNOA objasnjeno je
dostupnoscu boljih dijagnostickih modaliteta i pove¢anom svijeScu lije€nika o
bolesti.(10)

Patogenezu Charcotove neuroosteoatropatije objasnjavaju dvije glavne
teorije: neurotroficna/neurovaskularna i neurotraumatska teorija.
Neurotrofi€nu/neurovaskularnu teoriju postavio je Charcot koji je pretpostavio da
povecan dotok krvi u stopalo, za kojeg se sada zna da je povezan s autonomnom
neuropatijom, dovodi do resorpcije i slabosti kostiju (osteopenija). Druga hipoteza,
neurotraumatska teorija, usredotoCuje se na neosijetljivi zglob ili kost koji su izloZeni
kontinuiranom, ponavljaju¢em pritisku i traumama. To uzrokuje progresivno ostecenje
zahvacene kosti i zglobova $to zatim dovodi do prijeloma i deformacije.(39)

CNOA gotovo isklju€ivo zahvaca stopalo i gleZzanj, dok su druga mjesta
iznimno rijetka. Klasificira se u pet razli€itih skupina prema zahvacenosti nekoliko

zglobova stopala.(40)

Tablica 1: Anatomska klasifikacija Charcotove osteoartopatije. Preuzeto iz (40)

Anatomical classification of charcot osteoarthropathy

Pattern Foot joints involved

I Metatarsophalangeal and interphalangeal joints

11 Tarso-metatarsal (Lisfranc’s) joints

11 Naviculocuneiform, talonavicular and calcaneocuboid joints
1A% Ankle and subtalar joints

% Calcaneum
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5.4.1 KiliniCka obiljezja

Charcotova neuroosteoartopatija razvija se iz akutnog u kroni¢no stanje, ali
ponekad se €ini da se ove dvije faze preklapaju.(40) Akutnu fazu obi¢no karakterizira
prisutnost toplog, crvenog, edematoznog stopala i gleznja, Cesto u srediSnjem dijelu
stopala, najc¢esce u tarzalnom i tarzo-metatarzalnom podrucju.(39,40) Zahvaceno
stopalo obiéno je bezbolno. Cak i u slugaju kada se bolesnik zali na bol, ona je manja
nego $to bi se moglo o€ekivati na temelju fizikalnih nalaza. Temperatura koze je
povisena za 2-6°C u usporedbi s kontralateralnim stopalom. Hiperemija moze trajati
mjesecima ili godinama, ali u nekim slucajevima akutna faza brzo napreduje u
kroni¢nu, ponekad za manje od 6 mjeseci, $to dovodi do ireverzibilne

deformacije.(40)

SLIKA 8: Akutna faza, znakovi lokalne upale. Preuzeto iz arhive mentorice

U kroni¢noj fazi poviSenje temperature i crvenilo postupno jenjavaju, a
pocinju se razvijati trajni deformiteti. Tipi¢no, potonje ukljuCuje kolaps luka stopala s
deformacijom dna u obliku klackalice i medijalnim konveksitetom stopala. Kao
rezultat toga, pritisci tijekom stajanja i hodanja se redistribuiraju tako da se u
podrucjima deformacije razvija visoki pritisak te stopala postaju sklona ulceracijama.
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Konacno, ulcerirana podru¢ja mogu se inficirati i infekcija se moze proSiriti na kost,
Sto dovodi do osteomijelitisa.(40)

Progresija CNOA od pocetka do konsolidacije prolazi kroz tri faze, kako je
opisao Eichenholtz (slika 8). Progresija iz jedne faze u drugu moZze trajati tiednima,

mjesecima pa i do nekoliko godina.(40)

Tablica 2: Tijek Charcotove neuroosteoartropatije prema klini¢koj slici stopala:
modificirana Eichenholtzova klasifikacija. Preuzeto iz (40)

The course of Charcot osteoarthropathy: Eichenholtz stages

Stage Clinical presentation
0: Patients at risk for COA Diabetic neuropathy and an acute sprain or fracture
I: Development-Fragmentation Erythema, edema and increased warmth, usually absence of pain
I1: Coalescence Diminution of erythema, edema and warmth; Decreased joint mobility

11I: Reconstruction-Consolidation Erythema, edema and warmth are no longer present; Ulcers at sites of residual deformity

5.4.2 Dijagnostika

Dijagnoza se temelji na povijesti bolesti i kliniCkom pregledu, radiografskim
znacCajkama, scintigrafiji kostiju i magnetskoj rezonanciji (MRI).(40)

Dijagnoza CNOA prvenstveno se postavlja na temelju klinicke prezentacije.
Crveno, vruce, nate€eno, obi¢no bezbolno stopalo u bolesnika s dijabetickom
neuropatijom trebalo bi uputiti na dijagnozu CNOA dok se ne dokaze suprotno.
PoviSenje temperature obi¢no preko 2°C u usporedbi s kontralateralnim stopalom
klini¢ki je vidljivo. Blaga prethodna trauma €ini dijagnozu vjerojatnijom, ali je se
pacijent mozda nece sjetiti.(40)

Rengetsko snimanje na poCetku ne pokazuje nikakve promjene na
zahvac¢enom podrucju, medutim, kako bolest napreduje, pojavljuju se radiografske
znacCajke. Radiografske znacCajke se mogu podijeliti na atrofi€ne (koStana resorpcija i
mala fragmentacija) ili hipertrofi€ne (kostana proliferacija i razaranje zglobova,
fragmentacija i stvaranje nove kosti). Na radiografiji se €esto vide osteofiti,
subhondralna skleroza i suZenje zglobnih prostora. Konkretno, radiografske znacajke
prednjeg dijela stopala uklju¢uju demineralizaciju, destrukciju kosti i periostealnu

reakciju Sto otezava diferencijalnu dijagnozu od nekompliciranog osteomijelitisa.(40)
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U srednjem dijelu stopala razvija se Lisfrancov prijelom ili dislokacija s
kostanom fragmentacijom TMT zglobova i kolapsom uzduznog svoda. Ove promjene
mogu se pojaviti vrlo brzo (unutar nekoliko tjedana). Na kraju, u straznjem dijelu
stopala moze doci do dislokacije talusne kosti s kolapsom talusnog zgloba i atipi¢nim
prijelomom kalkaneusne kosti.(40)

Magnetska rezonancija se sve viSe koristi za dijagnosticiranje CNOA zbog
svoje dijagnosti¢ke tocnosti, osobito u ranim stadijima kada su radiografski nalazi
negativni. Akutna CNOA karakteriziran je smanjenim intenzitetom signala na T1
sekvenci i poveéanim intenzitetom signala na T2 sekvenci. Kronicna CNOA
karakterizirana je difuzno smanjenim intenzitetom signala koStane srzi i stvaranjem
cista. MRI je vrijedan i za diferencijalnu dijagnozu od osteomijelitisa i za otkrivanje

superponiranog osteomijelitisa na ve¢ postojecu CNOA.(40)

5.4.3 LijeCenje

LijeCenje CNOA ovisi o mnogim ¢imbenicima uklju€ujuci klinicki stadij,
mjesto zahvacenosti, stupanj deformacije i komorbiditete bolesnika. Glavni nacin
lije€enja je ,rasterecenje” (off-loading), dok je operacija obi¢no rezervirana za
kroni¢ne slu€ajeve s nestabilno$¢u zglobova ili teSkim deformitetom.(40)

Nekirursko lijeCenje CNOA-a je rasterecCenje i imobilizacija stopala noSenjem
neskidajuceg uredaja, bilo gipsa ili Cizme. Neuklonjiv uredaj imobilizira stopalo i
smanjuje mogucnost bilo kakve daljnje Stete.(39) . Gips je obi¢no potrebno nositi 2 do
4 mjeseca dok se ne vidi razrieSenje fragmentacije na radiografiji i dok se ne uodi
normalna temperatura koze. TCC treba redovito provjeravati jer bi se edem mogao
smanijiti i gips se mogao olabaviti.(40) Osim noSenja gipsa ili Cizme preporuca se
odmaranije i rasterecivanje stopala $to je viSe moguce.(39) Buduéi da se kod CNOA
opaza osteopenija, dodatno farmakolo$ko lije€enje ukljuuje koristenje bisfosfonata
za inhibiciju aktivnosti osteoklasta. Kratkoro€ni rezultati su obecavajuéi, ali ti se
lijekovi jo$ ne preporucuju za rutinsku upotrebu. Sli€no tome, prijavljena je uporaba
kalcitonina i nesteroidnih protuupalnih lijekova kao pomoc¢nog lije€enja
konvencionalnoj terapiji. Nedavno su predlozena nova protuupalna sredstva kao Sto
su kortikosteroidi, antagonisti TNF-a (infliksimab, etanercept) i antagonisti RANK-L

(denosumab), ali su potrebna daljnja istrazivanja.
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Kirursko lije€enje treba razmotriti u kroni€¢nim slu¢ajevima s nestabilnos$c¢u

zgloba ili u slu¢aju da konzervativno lije€enje nije uspjelo sprijeCiti napredovanje

deformacije stopala. KirurSke intervencije ukljucuju:

Egzostektomija: Pacijent sa stabilnom CNOA razvije koStanu izbo€inu koja
dovodi do ponovne kozne ulceracije i infekcije. To je uobi€ajeni kirurski zahvat
bez opterecenja koji se izvodi kako bi se jednostavno uklonila koStana
izbocina odgovorna za ulkus. Nakon egzostektomije koriste se zastitni steznici
i antibiotici.

Produljenje Ahilove tetive: Postoji kontraktura Ahilove tetive koja dovodi do
abnormalne distribucije plantarnog pritiska. Kontrakture Ahilove tetive
pronadene su u do 90% dijabetiCara s Charcotovim deformitetom.(52)

Artrodeza: Deformacija se ne moze adekvatno lijeciti steznicima.(40)

Kod kolapsa srednjeg dijela stopala, kada postoji znacajna nestabilnost kostura,

jednostavna egzostektomija tabana ne osigurava dugoro¢ne rezultate. Umjesto toga,

artrodezom se postizu trajni rezultati kirurSkim spajanjem srednjih zglobova stopala.

Indikacije za artrodezu su:

nestabilni skeletni poremecaj srednjeg dijela stopala gdje konzervativno
lije€enje nije uspjelo sprijeciti daljnji razvoj deformiteta

lateralni kolaps srednjeg dijela stopala s deformitetom dna

rekurentna ulceracija nakon egzoostektomije

stabilni veliki deformitet s ulceracijom ili preulcerativnom lezijom.(53)

Artrodeza se postiZze unutarnjom ili vanjskom fiksacijom. Cilj unutarnje fiksacije je

spajanje i uCvrscivanje ulomaka pomoc¢u implantanta, sto dovodi do trajnog polozaja

ulomaka. Kod vanjske fiksacije izbjegava se postavljanje bilo kakvog stranog tijela na

kost jer je strani materijal vrlo dobra podloga za razvoj infekcije.(54) Obvezna je kod

osteomijelitisa ili dubokih ulceracija i preporucCuje se kod slabe pokrivenosti mekog

tkiva, loSe kvalitete kostiju i morbidne pretilosti.(53)

Amputacija: Neizbjezna je ako operacija nije uspjela zbog ponovljene
ulceracije/infekcije ili nestabilne artrodeze. ZabiljeZeno je da 2,7% Charcotovih

deformiteta godiSnje dovede do amputacije.(40)
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6. Osteoporoza

Osteoporozu (OP), jednu od najéescih metaboli¢kih poremecaja kosti,
karakterizira smanjenje kostane mase i poremecena koStana mikrostruktura, Sto
posljedicno povecava rizik od prijeloma kosti.(55) Prevalencija osteoporoze u osoba
sa Secernom bolesti varira izmedu 7,29 i 53,71%.(56)

Osteoporoza nije simptomatska sve dok ne dode do prijeloma.(55) Osim
niske mineralne gustoce kosti (BMD), dodatni ¢imbenici kao $to su dob, spol, tielesna
masa, osobna i obiteljska prijasnja povijest osteoporoticnog prijeloma, pusenje,
koriStenje kortikosteroida i reumatoidni artritis smatraju se Cimbenicima rizika za
osteoporoticne prijelome. Razvijeni su algoritmi procjene apsolutnog rizika od
prijeloma koji koriste navedene ¢imbenike rizika za predvidanije prijeloma kuka i/ili
drugog velikog prijeloma unutar 10 godina (alat za procjenu rizika prijeloma, FRAX).
Inzulin ovisni DM (T1DM) uklju€en je u navedeni algoritam jer se smatra
poremecajem koji je snazno povezan s osteoporozom i povecanim rizikom od
prijeloma.(57) Pacijenti s T2DM imaju vecu vjerojatnost od prijeloma kraljeSka za
35% (OR 1,35) u odnosu na opcu populaciju, a ukoliko ve¢ imaju prijelom kraljeSka
(prevalentni vertebralni prijelom) onda se rizik od nevertebralnog prijeloma poveéava
za gotovo 2,5 puta (HR 2.42).(58)

Seéerna bolest opéenito poveéava funkciju osteoklasta i smanjuje funkciju
osteoblasta, Sto dovodi do ubrzanog gubitka kostane mase, osteopenije i
osteoporoze. Hiperglikemija inducira proizvodnju faktora stimulacije kolonije
makrofaga (MCSF), ¢imbenika tumorske nekroze-alfa (TNF-a) i receptorskog
aktivatora nuklearnog faktora-«kB liganda (RANKL), a svi su oni aktivatori proliferacije
i diferencijacije osteoklasta. Manjak inzulina (u T1DM i uznapredovalom stadiju
T2DM kada se iscrpi sposobnost stvaranja inzulina), manjak inzulinu sli¢nog
Cimbenika rasta-1 (IGF-1) u T1DM te hiperglikemija u oba tipa DM takoder potiskuju
proliferaciju i funkciju osteoblasta smanjujuéi ekspresiju osteokalcina i osteopontina
te time stvaranje kosti. Smanjenje neovaskularizacije moze dodatno pogorsati
gubitak koStane mase. Kvaliteta kosti takoder je smanjena kao rezultat produkcije
uznapredovalih krajnjih produkata glikacije (AGE) s posljedi¢éno smanjenom
elastiCnos¢u kolegena u matriksu kosti, $to sve rezultira smanjenom cvrstocom kosti i

povecéanim rizikom od osteoporoti¢nog prijeloma.(59)

29



FRAX nije pogodan alat za procjenu rizika od osteoporoti¢nog prijeloma u mladih
osoba s T1DM, a u starijih osoba s T2DM moze podcijenit rizik od prijeloma.

Kod T2DM rizik od prijeloma Cesto nije u korelaciji s izmjerenom vrijednosti BMD-a
dvoenergetskom rendgenskom apsorpciometrijom (DXA), posebice u pretilih osoba.
Odnosno, prijelomi u T2DM javljaju se pri vecoj mineralnoj gustoci kost u usporedbi s
opcom populacijom.(60)

Kod bolesnika s T1DM pocetak bolesti Cesto se javlja u mladoj dobi dok se
koStana masa joS povecava. Manjak inzulina u tih bolesnika rezultira smanjenom
mineralizacijom kosti u adolescenciji i smanjenom vrS§nom kostanom masom. Stoga
bi se niska koStana masa Cinila vjerojatnom komplikacijom T1DM.(55) MusSkarci s
T1DM imaju tendenciju da budu skloniji osteopeniji ili osteoporozi u usporedbi sa
Zenama iste dobi. Prisutnost estrogena i/ili upotreba oralnih kontraceptivnih lijekova
na bazi estrogena mogu biti razlog vece kostane mase kod Zena u usporedbi s
muskarcima. Drugi faktor koji moze utjecati na BMD je indeks tjelesne mase (BMI).
Studije su pokazale da je nizi BMI povezan s vec¢om ucestalo$¢u osteoporoze.
Masno tkivo, osim Sto pruza mehanicko opterecenje, takoder pove¢ava BMD kroz
aktivnost adipocitokina. Bolesnici s T1DM imaju nizak BMI i stoga su dodatno skloniji
razvoju osteoporoze.(61)

Kod bolesnika s tipom 2 Secerne bolesti (T2DM), tiazolidindioni (TZD) koji se
koriste u lijeCenju pacijenata s T2DM povecavaju osjetljivost na inzulin i postiZzu
kontrolu glikemije u T2DM, ali je objavljeno da povec¢avaiju rizik od prijeloma (kuka,
nadlatice i podlaktice) i kod muskaraca i kod Zena. TZD izravno smanjuju stvaranje
kosti usmjeravajuéi mezenhimalne matiCne stanice u adipocite umjesto u
osteoblaste. Posljedi¢ni nedostatak IGF-1 u stromalnim mati¢nim stanicama ubrzava
transformaciju prekursora osteoklasta u resorptivne osteoklaste, $to povecéava rizik
od prijeloma. (10) Uzimajuci u obzir sve ¢imbenike rizika, bolesnici s dijabetesom
dodatno imaju povecan rizik od pada zbog periferne neuropatije, moguée
hipoglikemije i oSteCenja vida. Buduci da su mnogi pacijenti s T2DM pretili i ve¢inom
sjede, faktori koordinacije i ravnoteze koiji stite od padova mogu biti odsutni.(55)
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7. Zakljucak

Misicno kostani poremecaji u bolesnika s Se¢ernom bolesti ¢eS¢i su nego u
opc¢oj populaciji te se njihov izgled i progresija mogu razlikovati od opce populacije.
Poremecaji misicno-kostanog sustava opc¢enito su nedovoljno prepoznati i slabo
lije€eni u usporedbi s drugim komplikacijama Secerne bolesti poput retinopatije ili
nefropatije. Ove manifestacije, koje su neki od uzroka kroni¢ne invalidnosti, ne
uklju€uju samo zglobove vec i kosti i meka tkiva.

Kod Secerne bolesti dolazi do povecane neenzimske glikacije kolagenih
vlakana, porasta broja kolagenskih poprec¢nih veza, nakupljanja i taloZzenja AGE-a u
tkivima, $to rezultira kroni€nim upalnim procesima niskog intenziteta. Sve navedeno
predstavlja rizik za razvoj miSi¢no koStanih poremecaja kod osoba oboljelih od
dijabetesa. Prepoznavanje i upravljanje manifestacijama MSK sve su vazniji aspekti
skrbi kod dijabetesa. Vazno je uzeti u obzir klinicke znacCajke, dijagnoze i lijeCenje
miSicno-kostanih komplikacija pri sveobuhvatnom lije€enju. Dijagnoza se najceS¢e
postavlja anamnezom i fizikalnim pregledom te trenutno ne postoji specifi¢na terapija
u lije€enju misicno kostanih manifestacija u bolesnika sa Se¢ernom bolesti.

Vazno je istaknuti da dobra regulacija Secerne bolesti ima klju¢nu ulogu u
prevenciji ili smanjenju miSi¢no-kostanih komplikacija. To uklju€uje redovito praéenje
razine glukoze u krvi, pravilnu prehranu, tjelesnu aktivnost i kontrolu tjelesne tezine.
Uz to, vazno je osigurati odgovarajucu medicinsku njegu i lijeCenje kako bi se
smanjile komplikacije i poboljSala kvaliteta zivota pacijenata s Secernom bolesti.
Naposljetku, postotak dijabeti€ara s funkcionalnim oste¢enjem bit ¢e u porastu s
povecanjem broja osoba oboljelih od Secerne bolesti te ¢e i nadalje predstavljati velik

javnozdravstveni problem.
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8. Popis

8.1. Popis tablica

Tablica 1. Anatomska klasifikacija Charcotove osteoartopatije. Preuzeto iz Gouveri E,
Papanas N, Charcot osteoarthropathy in diabetes: A brief review with an emphasis
on clinical practice. World J Diabetes. 2011 May 15; 2(5): 59-65.

Tablica 2. Tijek Charcotove osteoartropatije prema klini¢koj slici stopala: modificirana
Eichenholtzova klasifikacija. Preuzeto iz Gouveri E, Papanas N, Charcot
osteoarthropathy in diabetes: A brief review with an emphasis on clinical practice.
World J Diabetes. 2011 May 15; 2(5): 59-65.

8.2. Popis slika

Slika 1. Prikaz ruke bolesnice s dijabetickom heiroatropatijom. Preuzeo iz arhive

mentorice
Slika 2. Klini¢ki znak : Molitveni znak. Preuzeto iz arhive mentorice
Slika 3. Kliniéki znak: Stolni test. Preuzeto iz arhive mentorice

Slika 4. Fleksijska kontraktura u bolesnika sa stenoziraju¢im tenosinovitisom (prst
okidaca). Preuzeto iz Merivale Hand Clinic. Diabetes and trigger finger.Topics:
Healing and Recovery [Internet]. New Zealand. Merivale Hand Clinic; c2024
Slika 5. NajCes¢i oblici dijabetiCke neuropatije. Preuzeto iz Barada A, Vuckovi¢

Rebrina S. NeuroloSke komplikacije u $e¢ernoj bolesti. Vuk Vrhovac,Zagreb. Medix,
Velja¢a 2009, god . XV ,broj80/8 1

Slika 6. Provokacijski testovi za sindrom karpalnog kanala . Preuzeto iz Schwartz
RH, Urits I. Carpal Tunnel Injection. Stat pearls [internet]. 2023 Jan

Slika 7. Ispitivanje snage miSi¢a tenara. Preuzeto iz Sucher BM, Schreiber AL.
Carpal Tunnel Syndrome Diagnosis. Phys Med Rehabil Clin N Am. 2014;25(2):229-
47.

Slika 8. Akutna faza, znakovi lokalne upale. Preuzeto iz arhive mentorice
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