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Dijabetičko stopalo (DS) najčešća je kronična komplikacija s pojavnosti koja ovisi o trajanju i uspješnosti lije-
čenja šećerne bolesti. Temeljem epidemioloških studija procjenjuje se da će 25% osoba sa šećernom bolešću 
tijekom života razviti probleme sa stopalima, a 5 % do 15 % biti podvrgnuto amputaciji nogu. liječenje je du-
gotrajno i skupo, a rezultati neizvjesni i često loše prognoze. Promjene DS posljedica su utjecaja velikog broja 
različitih čimbenika, koji se javljaju najčešće usporedo s regulacijom i trajanjem šećerne bolesti. Prvi problemi 
s DS, oznaka su neravnoteže između smanjenja prehrambenih, obrambenih i reparatornih mehanizama sto-
pala s jedne i težine uzroka nastajanja oštećenja stopala s druge strane. 
Šećerna bolest je stanje kronične hiperglikemije, obilježena poremećenim metabolizmom ugljikohidrata, bje-
lančevina i masti. kao posljedica dugotrajnog neodgovarajućeg liječenja mogu se razviti kasne komplikacije. 
Stopalo je strukturno složeni organ, sastavljen od velikih i brojnih malih kostiju, međusobno povezanih liga-
mentima, upravljanih brojnim malim i velikim mišićima, isprepleten brojnim malim i velikim krvnim žilama i 
živcima. Svaka od navedenih struktura može biti promijenjena smanjenjem prehrane, obrane i reparatornih 
mehanizama te dovesti do DS. Prevencija i liječenje ulkusa DS izuzetno su zahtjevni i timski im je pristup neop-
hodan. u primarnoj prevenciji potrebno je na vrijeme spriječiti nastajanje smanjenja prehrane, obrane i repa-
ratornog procesa tkiva stopala pobuđivanjem motivacije, najčešće nemotiviranog bolesnika za ispravni način 
života, liječenja i sprječavanja rizičnih čimbenika. u sekundarnoj prevenciji potrebno je edukacijom objasniti 
sve opasnosti koje se mogu dogoditi osobama sa šećernom bolešću usporedo s oštećenjima kože. konačno 
u tercijarnoj prevenciji potrebno je multidisciplinarno iskoristiti sve mogućnosti liječenja DS kojom će se spri-
ječiti amputacija stopala ili noge. Za mnoge pristupe liječenju manjak randomiziranih studija upućuje na ma-
njak objektivnih dokaza pa ih zbog toga treba stimulirati u provođenju. 
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Uvod

Dijabetičko stopalo najčešća je kronična komplika-
cija šećerne bolesti s pojavnosti koja ovisi o trajanju i 
uspješnosti liječenja šećerne bolesti. Temeljem epide-
mioloških studija procjenjuje se da će 25 % osoba sa 
šećernom bolešću tijekom života razviti probleme sa 
stopalima, a 5 % do 15 % biti će podvrgnuto amputa-
ciji nogu (1). Promjene u smislu dijabetičkog stopala 

javljaju se u trećine osoba sa šećernom bolešću sta-
rijih od 40 godina. Više od 50 % svih amputacija no-
gu učinjeno je zbog dijabetičkog stopala. Liječenje je 
dugotrajno i skupo, a rezultati neizvjesni i često loše 
prognoze (2). Omjer pojave promjena među spolo-
vima je podjednak (muškarci:žene 2:1) za razliku od 
osoba koje nemaju šećernu bolest gdje se te promje-
ne mnogo češće javljaju u muškaraca (omjer 30:1) (3). 
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Promjene dijabetičkog stopala posljedica su utjecaja 
velikog broja različitih čimbenika, koji se javljaju naj-
češće usporedo s regulacijom i trajanjem šećerne bo-
lesti. Osnovni uzrok poremećenja čine oslabljene mo-
gućnosti prehrane, obrane i obnavljanja oštećenja sto-
pala zbog promjena na velikim i malim krvnim žilama 
uz smanjenje protoka krvi. Povodi nastajanju promje-
na na stopalima su višestruki - od traumatskih, živča-
nih, infektivnih, deformiteta stopala, nedostatka hi-
gijene, neredovite samokontrole ili kontrole stopala. 

Prvi problemi s dijabetičkim stopalom oznaka su ne-
ravnoteže između prehrane, smanjenja obrambenih 
i reparatornih mehanizama stopala s jedne i težine 
uzroka nastajanja oštećenja stopala s druge strane. 

PREvENCIJA

Prevencija označava skup mjera kako bi se spriječilo 
bilo kakve neželjene pojave, npr. bolest. Može se podi-
jeliti na primarnu, sekundarnu i tercijarnu prevenciju, 
posebno za svaku pojedinu bolest. Primarna preven-
cija dijabetičkog stopala ispituje pretpostavke, uvjete i 
uzroke smanjenja obrambenih i reparatornih mehani-
zama stopala za opasnost nastajanja dijabetičkog sto-
pala, utvrđuje načine kako ih izbjeći, uz identifikaciju 
skupina osoba sa šećernom bolešću koji imaju poveća-
ni rizik za nastajanje dijabetičkog stopala. Sekundarna 
prevencija ispituje vanjske uzroke koji bi mogli ugrozi-
ti stopalo i nastoji spriječiti nastajanje lokalizirane oz-
ljede i infekcije. Tercijarna prevencija nastoji optimal-
nim liječenjem zaustaviti i lokalizirati ozljedu i proces, 
zaustaviti nastajanje daljnjih komplikacija već posto-
jećeg procesa, posebno sprječavanje ili minimalizira-
nje eventualne amputacije stopala i donjih udova (4). 

ŠEĆERNA BoLEST

Šećerna bolest je stanje kronične hiperglikemije, obi-
lježena poremećenim metabolizmom ugljikohidrata, 
bjelančevina i masti. Kronična je i neizlječiva, najče-
šća endokrinološka bolest (1,5,6). Kao posljedica du-
gotrajne bolesti mogu se razviti kasne komplikacije na 

velikim i malim krvnim žilama, živcima, te bazalnim 
membranama različitih tkiva. Šećerna bolest nastaje 
zbog genetske predispozicije, ali važnu ulogu imaju i 
mnogobrojni čimbenici iz okoline. Nastaje zbog apso-
lutnog ili relativnog manjka inzulina, inzulinske rezi-
stencije, povećanog stvaranja glukoze te prekomjernog 
djelovanja hormona sa suprotnim učinkom od inzu-
linskog. Danas je šećerna bolest vodeći uzrok nastanka 
komplikacija kao, na primjer, bubrežne insuficijencije, 
netraumatske amputacije donjih udova ili slijepoće u 
razvijenim zemljama (2).

Šećerna bolest dijeli se prema načinu nastajanja u tip 1 
(nastaje uništenjem beta stanica koje stvaraju inzulin 
pa dovodi do apsolutnog nestajanja inzulina te poslje-
dično nemogućnosti ulaska glukoze-energije u stanice 
tijela); tip 2 (najčešće u pretilih osoba koju prati inzu-
linska rezistencija te nedovoljno lučenje inzulina u od-
nosu na potrebe tijela). Gestacijski dijabetes se javlja u 
trudnoći, a prestaje poslije poroda. Ostali rijetki tipovi 
šećerne bolesti nastaju zbog genetskih, endokrinološ-
kih problema, različitih toksina ili drugih bolesti (2). 

Svi oblici šećerne bolesti obilježeni su kompleksnim 
promjenama u metabolizmu ugljikohidrata, bjelanče-
vina i masti, praćenih hipertenzijom i poremećenjem 
metabolizma mokraćne kiseline. Svi čimbenici ako se 
odgovarajuće ne liječe sudjeluju u nastajanju kasnih 
komplikacija šećerne bolesti (2). 

Osnovni ciljevi liječenja šećerne bolesti su uklanjanje 
smetnji, liječenje svih promjena zbog sprječavanja ra-
zvoja kasnih komplikacija, uspostavljanja uredne me-
taboličke ravnoteže u organizmu, postizanja uvjetnog 
zdravlja uspostavljanjem radne sposobnosti i uključi-
vanjem osobe u uredan društveni život te za djecu osi-
guran uredan tjelesni i duševni razvoj.

Za praktično provođenje liječenja šećerne bolesti da-
nas se rabi pet skupina liječenja, koje se međusobno 
isprepliću prikazani su u tablici 1.

U ranijim razdobljima kada se „Hrvatski model“ – 
nacionalni program za zdravstvenu zaštitu osoba sa 
šećernom bolešću, pretežno oslanjao na optimalnu 

Tablica 1. 

oblici liječenja šećerne bolesti

1. Motiviranje i osposobljavanje osoba sa šećernom 
bolešću podukom (edukacijom) za provođenje 
samopraćenja i samozbrinjavanja

Potrebno u svih osoba sa šećernom bolešću prilagođeno tipu bolesti

2. Liječenje pravilnom prehranom Potrebno u svih osoba sa šećernom bolešću prilagođeno tipu bolesti
3. Liječenje tjelovježbom Potrebno u svih osoba sa šećernom bolešću prilagođeno tipu bolesti
4. Liječenje oralnim lijekovima Potrebno u oko 65 % osoba sa šećernom bolešću. 
5. Liječenje inzulinom Potrebno u oko 30 % osoba sa šećernom bolešću
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komunikaciju i edukaciju liječnika obiteljske medici-
ne, posebno u savjetovalištima, postotak osoba sa še-
ćernom bolešću koji se liječio samo isključivo osnov-
nim principima liječenja šećerne bolesti (edukacija, di-
jabetička prehrana, tjelovježba) iznosio je oko 50 %, a 
danas je sveden na svega oko 3 % dok je postotak oso-
ba sa šećernom bolešću koji se liječe tabletama zna-
čajno povećan (7).

Iako je kronična hiperglikemija važan etiološki uzrok u 
nastajanju dijabetičkih komplikacija, mehanizmi ko-
ji dovode do različitog staničnog i organskog ošteće-
nja do danas još nisu u potpunosti razjašnjeni. Kro-
nične komplikacije zahvaćaju mnoge organe i odgo-
vorne su za većinu morbiditeta i mortaliteta poveza-
ne sa šećernom bolesti. Kronične komplikacije mogu 
se podijeliti u vaskularne i nevaskularne, kako je pri-
kazano u tablici 2 (2).

Nastajanje kasnih komplikacija šećerne bolesti ugla-
vom su povezane s hiperglikemijom i viškom oksida-
tivnih radikala u mitohondrijima različitih tkiva (8). 

Uzroci nastajanja komplikacija u tipu 1 šećerne bolesti, 
barem u početnim razdobljima, apsolutni su manjak 
inzulina i izražena hiperglikemija, te se i komplikaci-
je najčešće javljaju na malim krvnim žilama i malim 
krvnim žilama velikih krvnih žila, živaca i u strukturi 
živaca. Zbog sistemskog poremećenja promjenama su 
zahvaćene sve male tjelesne krvne žile, ali najčešće se 
obraća pozornost na promjene na očima – retinopa-
tija i bubrezima – nefropatija (2). 

Nastajanje komplikacija u tipu 2 šećerne bolesti zna-
čajno su kompleksnije. Najčešće je poremećenje pre-
komjerna tjelesna težina bez obzira je li je posljedi-
ca prekomjernog unošenja energije ili premalo tjele-
sne aktivnosti. Uz to se pojavljuju i poremećenja krv-
nog tlaka, poremećenje metabolizma masti i poreme-
ćenje metabolizma mokraćne kiseline uz promjene 
na živcima, koje uzrokuju aterosklerotske promjene 
velikih krvnih žila, često i prije nego se pojavi hiper-
glikemija. Povišena razina glukoze u krvi posljedica je 

nemogućnosti stvaranja dovoljne količine inzulina u 
beta stanicama Langerhansovih otočića gušterače za 
pretili, preveliki volumen tijela. Zbog toga su kompli-
kacije manje uniformne u usporedbi s osobama s ti-
pom 1 šećerne bolesti i zahvaćaju velike krvne žile, ma-
le krvne žile i živce u cijelom tijelu, a posebna se po-
zornost upućuje na promjene krvnih žila mozga, srca 
i udova uz različitu pojavnost promjena malih krvnih 
žila i živaca (2). 

U drugim oblicima šećerne bolesti komplikacije ne 
moraju biti izražene ili se njihova pojavnost razlikuje 
od bolesnika do bolesnika.

SToPALo

Stopalo je strukturom kompleksan organ, sastavljen 
od velikih i brojnih malih kostiju, međusobno pove-
zanih ligamentima, upravljanih brojnim malim i ve-
likim mišićima, isprepleten brojnim malim i velikim 
krvnim žilama i živcima. Svaka od navedenih struktura 
može biti promijenjena smanjenjem prehrane, obrane 
i reparatornih mehanizama i dovesti do promjena na 
stopalima - od deformiteta, upale, infekcije, nekroze, 
potpunog gubitka funkcije te potrebe za amputacijom. 

Prokrvljenost stopala obilježena je najvećom udaljeno-
sti od mjesta izmjene ugljičnog dioksida i kisika, kao i 
poremećenja uzrokovanih hidrostatskim tlakom. Sve 
te činjenice uz promjene na krvnim žilama povećava-
ju rizičnost u prehrani, obrani i regenerativnim pro-
cesima stopala. 

Inervacija ima izuzetno značenje u održavanju arhi-
tekture stopala, inervaciji krvnih žila i osjetljivosti. Pro-
mjene živčane inervacije mogu biti uzrokom primar-
nih poremećenja svih struktura stopala od zarastanja 
kože, smanjenja prehrane svih struktura stopala, na-
stajanja deformiteta kao i obrane od infekcija i zara-
štavanja rana. 

Koža stopala onemogućuje prodor infekcije u tkivo i 
zbog toga je održavanje integriteta, čistoće, vlažnosti 
i elastičnosti kože izvanredno važno. 

Tablica 2.

kronične komplikacije šećerne bolesti

I. Vaskularne komplikacije II. Nevaskularne kronične komplikacije
1. Mikrovaskularne (mikroangiopatija)
a) Retinopatija
b) Nefropatija

1. Neuropatija
a) Senzorna i motorna (mono i polineuropatija)
b) Autonomna neuropatija.

2.Makrovaskularne makroangiopatije 
a) Koronarna arterijska bolest
b) Periferna vaskularna bolest
c) Cerebro vaskularna bolest
3.Miješane komplikacije
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dIJABETIČKo SToPALo

Nastajanje dijabetičkog stopala rezultanta je nesraz-
mjera između smanjenja prehrambenih, obrambe-
nih i reparatornxih mehanizama s jedne i težine uzro-
ka za nastajanje oštećenja stopala s druge strane. Na 
primjer: veliki broj čak i izraženih oštećenja stopala u 
osoba s urednim obrambenim i reparatornim meha-
nizmima zarasta uredno i najčeše bez posljedica. Uz 
oslabljenje prehrambenih, obrambenih i reparatornih 
mehanizama povećava se opasnost da čak i minimal-
na oštećenja započnu proces koji može završiti ampu-
tacijom stopala ili noge (9). 

PRIMARNA PREvENCIJA RAZvoJA dIJABETIČKoG 
SToPALA – PREvENCIJA SMANJENJA PREHRANE, 
oBRAMBENIH I REPARAToRNIH MEHANIZAMA U SToPALU

Sedentarni posao jedan je od izraženih uzroka nasta-
janja prekomjerne tjelesne težine i smanjenja kondici-
je cijelog tijela. Usporedo s porastom tjelesne težine 
povećava se otpornost na djelovanje inzulina, razvoj 
tipa 2 šećerne bolesti te opasnost nezadovoljavajućeg 
liječenja šećerne bolesti. Sedentarni način života 
posebno u posljednjih 20 godina, od kada su rad na 
računalu, zajedno s korištenjem interneta, uživanja 
u televiziji, ali i nekontrolirane upotrebe prevoznih 
sredstava značajnije zastupljene u svakodnevnom 
životu, može uzrokovati atrofiju mišićne mase stopa-
la, promjene u strukturi i funkcionalnosti stopala, čime 
je olašano nastajanje patoloških promjena (10).

Manjak tjelovježbe vrlo je važan rizični čimbenik koji 
pospješuje porast tjelesne mase, povećanje inzulinske 
rezistencije, nastajanje šećerne bolesti. Bez tjelovježbe 
mogu se razvijati deformiteti jer smanjenjem mišićne 
mase dolazi do promjena strukture stopala. Tjelesna 
aktivnost dovodi do širenja krvnih žila, bolje raspo-
djele i iskoristivosti krvi, potiče razvoj rezervnih krv-
nih žila (kolaterala) i potiče bolju iskoristivost kisika u 
mišićima. Kod promjena cirkulacije posebno se pre-
poručuju vježbe stopala (hodanje po prstima/peti, za-
tezanje i pružanje prstiju stopala) i aktivno liječenje 
kretanjem (10).

Pretilost je sama po sebi rizični čimbenik za nastaja-
nje tipa 2 šećerne bolesti. Osim toga, povećana tje-
lesna težina dovodi do izraženih opterećenja poje-
dinih dijelova stopala s promjenama strukture i krv-
nih žila (11).

Pušenje je izraziti čimbenik promjena svih krvnih žila 
u tijelu. U osoba s genetskim opterećenjima čak i ne-
izraženo ili pasivno pušenje može dovesti do promjena 
krvnih žila nogu sve do izrazitog suženja žila, prehrane, 

smanjenja obrane i reparatornih mehanizama stopa-
la. Negativni učinak dodatno je izražen uz postojanje 
drugih kroničnih nezaraznih bolesti (na primjer: še-
ćerne bolesti hiperlipoproteinemije, hiperuricemije, 
hipertenzije) (12).

Naslijeđeni ili stečeni deformiteti stopala su mogući 
dodatni razlog slabije obrane stopala ili smanjenja re-
paratornih procesa (13). 

Sam podatak o šećernoj bolesti, bez obzira zbog če-
ga je nastala ne mora biti uzrok smanjenja prehrane, 
obrane i reparatornih mehanizama stopala, ako su re-
gulacija glikemije i ukupno liječenje zadovoljavajući. 
Podaci o hiperglikemiji, izraženim oscilacijama gluko-
ze u krvi kao i duljina razdoblja tijekom kojeg bolesnik 
živi s navedenom hiperglikemijom jedan je od odlu-
čujućih razloga nastajanja promjena na krvnim žila-
ma te smanjenja prehrane, obrane i reparatornih me-
hanizama stopala. Zadovoljavajuće liječenje šećerne 
bolesti najznačajniji je čimbenik sprječavanja nasta-
janja promjena malih i velikih krvnih žila. Uspješno 
liječenje šećerne bolesti ovisi o osnovnim principima 
liječenja (samozbrinjavanje s edukacijom i samokon-
trolom), dijabetičkom prehranom i tjelovježbom, za 
koje treba pokušati u osoba sa šećernom bolešću po-
kušati potaknuti motivaciju. U slučaju nezadovoljava-
jućeg rezultata liječenja potrebno je liječenje nastaviti 
tabletama ili inzulinom. 

Hiperlipoproteinemija je dodatni uzrok nastanja pro-
mjena na krvnim žilama (14).

Neuropatske promjene dovode do funkcionalnih pro-
mjena kontraktilnosti krvnih žila i na taj način mo-
gu uzrokovati smanjenje prehrane, obrane i repara-
tornih procesa u stopalu. Zbog motoričke neuropa-
tije dolazi do opuštanja mišića stopala i potkoljenica 
čime se narušava prirodna građa stopala i uzrokuje 
povećani pritisak na pojedinim mjestima (ispod iz-
bočenja glavica kostiju stopala i na mjestima novo-
nastalih izbočenja koja su nastala zbog deformiranja 
svoda stopala). Zbog senzorne neuropatije dolazi do 
pojave neosjetljivosti stopala i smanjenja opreza pri 
hodanju ili nastajanju ozljeda. Zbog autonomne ne-
uropatije smanjeno je lučenje znoja, koža postaje su-
ha, manje elastična, lakše puca i time je olakšan ula-
zak bakterija u tkivo (15). 

Hipertenzija je jedinstveni čimbenik u nastajanju 
oštećenja krvnih žila u procesima nastajanje atero-
skleroze krvnih žila zajedno s poremećenjem meta-
bolizma masti. Traumatskim utjecajem na promje-
nu endotela krvnih žila omogućen je razvoj ateroma 
kao početnog razdoblja razvoja ateroskleroze krvnih 
žila (16). 
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Na temelju genetske podloge s jedne strane te utje-
caja nabrojanih čimbenika dolazi do promjena veli-
kih krvnih žila i poremećenja prehrane, obrane i repa-
ratornih procesa u stopalima. U makroangiopatskim 
promjenama posebno je izražen utjecaj poremećenja 
masti, hipertenzija, pušenje, tjelesna neaktivnost, hi-
perglikemija. Oštećenje cirkulacije u nogama (velikih 
i malih krvnih žila, makro- i mikroangiopatija) najče-
šće je posljedica aterosklerotskih promjena (17). Na-
vedene promjene su odgovorne za jednu trećinu vri-
jedova u osoba sa šećernom bolešću i rizični je čim-
benik za ponovnu pojavu vrijedova. Tipični simptom 
je bol u nogama (intermitentna klaudikacija), najče-
šće u listovima, koja se javlja u naporu i prestaje mi-
rovanjem. Napredovanjem bolesti bolovi se javljaju i 
u mirovanju, uz blijedilo kože i razvoj suhe gangrene 
stopala. U osoba sa šećernom bolešću promjene cir-
kulacije javljaju se u mlađoj životnoj dobi, uz relativ-
no brzi razvoj bolesti (18,19).

Mikroangiopatske promjene najčešće su posljedica 
prije svega stupnja hiperglikemije kao i trajanja hiper-
glikemije. Promjene bazalnih membrana događaju se 
u cijelom tijelu, a posebno se prate na bubrezima i oči-
ma. Činjenica je da se dijabetičko stopalo povremeno 
neočekivano razvija i u osoba bez makroangiopatije 
dokazuje važnost prisutnih izoliranih mikroangiopa-
tiskih promjena. Deformiteti noktiju, nedostatak dla-
kavosti, hiperkeratoza stopala ili gljivične promjene 
između prstiju, česti su klinički znaci smanjenja pre-
hrane nogu i stopala (20).

Nabrojani su najčešći uzroci nastajanja promjena koje 
dovode do smanjenja prehrane, obrane i reparatornih 
procesa stopala, koji su osnova da se oštećenje stopa-
la ne može sanirati samostalno ili uz usavršene meto-
de liječenja. Pojavnost većeg broja navedenih čimbe-
nika u pojedinih osoba omogućuje nam identifikaciju 
rizične populacije u koje bi utvrđivanje pojedinačnih 
rizičnih čimbenika kao i početnu intervenciju trebalo 
intenzivirati (21,22).

SEKUNdARNA PREvENCIJA dIJABETIČKoG SToPALA 
- PREvENCIJA NASTAJANJA PoSEBNo vANJSKIH 
oŠTEĆENJA NA SToPALIMA 

Sklonost oštećenju stopala - zbog promjena osjetljivo-
sti ili neosjetljivosti živaca stopala uzrokuje opasnost 
nastajanja ulceracija na stopalima. Oštećenje perifer-
nih živaca dovodi do pojave neuropatskih vrijedova 
koji najčešće nastaju na donjoj strani stopala, iznad 
glavica metatarzalnih kostiju i nastalih deformiteta. 
Kliničke značajke «neuropatskog» stopala su: pulza-
cije arterija s toplim stopalom, edemi s kongestijom 

vena (posljedica autonomne neuropatije). Neosjetlji-
vost na stopalu, bolesnik procjenjuje kao uredno sta-
nje zbog čega mogu nastati oštećenja koja se preka-
sno utvrđuju. Najčešće su to traume ili opekline sto-
pala. Bolesnici ne bi smjeli grijati ili hladiti noge ter-
moforima, grijalicama i sl. Treba koristiti pamučne ili 
vunene čarape (23).
Ozljede stopala uz opasnost hodanja bez obuće uz 
promjene osjetljivosti ili neosjetljivost stopala česti je 
uzrok nastanja vrijedova stopala, posebno ako su udru-
žene s bezbolnošću stopala. 
Ozljede stopala mogu se pojavljivati i zbog opasnosti 
nastajanja natisaka pa obuću treba pažljivo birati. Ne-
odgovarajuća obuća, hodanje bosih nogu i strano tije-
lo u cipeli pogoduju traumi stopala. Obuću bi trebalo 
kupovati tijekom poslijepodneva kada je volumen sto-
pala veći zbog mogućih makar i minimalnih edema. 
Obuća bi trebala biti mekana, cipele s vezicama s do-
voljno širokim prostorom za prste i niskom i širokom 
petom. Treba provjeriti da s unutarnje strane nema ša-
vove koje bi mogle oštetiti kožu stopala (13).
Redovito samomjerenje temperature kože u osoba sa 
šećernom bolešću, posebno kod neuropatskog stopala 
značajno je smanjilo učestalost i ponovno pojavljiva-
nje vrijedova stopala. Promjena između temperature 
stopala upozorava bolesnika da smanji tjelesnu aktiv-
nost i time smanji mogućnost razvoja vrijedova (24). 
Ozljede stopala mogu nastati kao poljedica nehigije-
ne i neodržavanja kože stopala zbog nastajanja ragada 
u koži. Manjak je to svakodnevnog pranja nogu neu-
tralnim sapunom i toplom vodom te korištenja hidra-
tantnih krema, svakodnevno pregledavanje stopala 
(ogledalo) te redovito posjećivanja educiranog pedi-
kera. Dodatna edukacija populacije i obaveze osoba 
sa šećernom bolešću izuzetan je zadatak svih zdrav-
stvenih djelatnika (25). 
Ozljeda stopala zbog infekcije kroz oštećenje kože mo-
že nastati zbog promjene kože, zbog hiperkeratoze i 
nastajanja spontanih pukotina u koži, ali i svih trau-
matskih promjena obilježenih ulaskom infekcije kroz 
kožu. Ulceracije mogu biti bolne (ovisno o težini sen-
zorne neuropatije), a lokalizirane su najčešće na peti, 
dorzumu prstiju ili lateralnim dijelovima stopala, okol-
na koža je atrofična i blijeda, stopala su hladna (23).
Ozljeda stopala zbog hematogenog širenja infekcije 
nastaje zbog slabije obrane kao i smanjenja repara-
tornih procesa u dijabetičkom stopalu. Infekcije sto-
pala mogu nastati i bez primarne promjene na koži, 
kao mjesto minimalnog otpora na infekcije u hemato-
genom širenju infekcije iz drugih organa u tijelu (26).
Za smanjenje incidencije ulkusa i amputacija bitno je 
rano prepoznavanje rizičnog stopala, odnosno redoviti 
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pregled stopala u liječnika obiteljske medicine barem 
jednom godišnje ili češće ovisno o stupnju rizika. Raz-
mišljanje da osobe sa šećernom bolešću dolaze redo-
vito na preglede liječniku bez cipela i čarapa (u papu-
čama, da se ne gubi vrijeme pripreme stopala za pre-
gled) sitnica je koja bi mogla spasiti brojna stopala.

Uzroci nastajanja ozljede stopala su brojni, često ne-
predvidivi, jednako kao i moguća progresija bolesti. 
Do trenutka zadovoljavajuće prehrane, obrane i repa-
ratornih procesa stopala, ozljede prolaze bez opasno-
sti. Kada procesi prehrane, obrane i reparatornih pro-
cesa stopala postaju ugroženi, čak i najmanja ozljeda 
može značiti potrebu za amputacijom.

TERCIJARNA PREvENCIJA dIJABETIČKoG SToPALA – 
LIJEČENJE vRIJEdA I PREvENCIJA AMPUTACIJE  
I RAZINE AMPUTACIJE

Klinički pregled stopala uključuje: 1. Anamnezu - simp-
tomi neuropatije, simptomi periferne arterijske bole-
sti, prisutnost drugih komplikacija šećerne bolesti i/ili 
rizičnih faktora [anamneza ranijeg ulkusa/amputaci-
je, deformitet stopala, oštećenje vida, dijabetička ne-
fropatija (dijaliza), loša kontrola glikemije, pušenje]; 
2. Opći pregled/inspekcija stopala i obuće – pregled 
promjena na koži (boja, debljina, suhoća, znojenje, 
ulceracije i ev. prisutnost infekcije, naročito gljivične 
infekcije u području između prstiju, ili žuljeva) i pre-
gled muskuloskeletnog sustava (deformiteti, slabljenje 
mišića stopala i potkoljenica). Pregled obuće uključu-
je veličinu obuće, iznošenost; 3. Neurološki pregled i 
ispitivanje zaštitnog osjeta (senzorna neuropatija). 4. 
Vaskularni pregled, palpacija i auskulatacija perifer-
nih arterija te određivanje ABI indeksa (Ankle-Brachi-

al Index). U slučaju urednih nalaza potrebna je kon-
trola za 5 godina. U slučaju patološkog nalaza indici-
rani su daljnji vaskularni pregled i pretrage (npr. du-
pleks art. cirkulacija, angiografija, CT angiografija, MR 
angiografija) (27).

Nužno je naglasiti potrebu provođenja preventivnih 
mjera, brzo i intenzivno liječenje komplikacija na sto-
palima i multidisciplinaran pristup bolesniku.

Klinička slika lezije stopala opisuje se kao oštećenje 
tkiva uz promjenu boje i topline kože, pojavom mje-
hura, napuklina kože i rana, vrijedova. Vrijed stopala 
je ograničeno oštećenje kože. Može biti površan ili du-
bok kada zahvaća i ostale strukture tkiva stopala (pot-
kožno tkivo, tetive, zglobne ovojnice, zglobovi i kost). 
Poremećeno je cijeljenja ulkusa uz slab odgovor or-
ganizma na infekciju. Vrijednosti glukoze su povišene 
što dodatno negativno utječe na obrambene sposob-
nosti organizma (leukocita i makrofaga koju sudjeluju 

u čišćenju rane i sprječavanju/borbi protiv infekcije). 
Zbog smanjene prokrvljenosti inficiranog tkiva, čije su 
potrebe višestruko veće nego kada infekcije nema, če-
sto dolazi do brzog širenja infekcija. Upravo smanje-
na prokrvljenost je problem kod prodiranja antibioti-
ka na inficirano mjesto.

 U liječenju ulkusa bitno je uz laboratorijske pretrage 
(leukogram, C-reaktivni protein, crvena krvna slika, 
hemoglobin A1C, glukoza u krvi, proteini, ureja, krea-
tinin) uzeti bris rane za mikrobiološku analizu (odre-
đivanje vrste bakterije koja je odgovorna za infekciju i 
antibiotika koji najbolje djeluje na tu bakteriju) te ki-
ruško odstranjivanje naslaga gnoja i devitaliziranog tki-
va i rubova i dna rane. Potrebno je učiniti pregled ne-
urologa zbog utvrđivanja oštećenja perifernih živaca 
i vaskularni pregled (28). Indikacija za amputaciju su 
nekontrolirana bol zbog oštećenja cirkulacije u noga-
ma, dugotrajni ulkusi stopala koji ne cijele i uznapre-
dovali stadij Charcotova stopala. 

ZAKLJUČCI

Optimalni pristup liječenju dijabetičkog stopala i ul-
kusa dijabetičkog stopala uključuje prije svega sve ra-
zine prevencije (29):

 - aktivnosti primarne prevencije – pojačavanje pre-
hrane, obrane i reparatornih procesa u stopalu (me-
tabolička kontrola, liječenje šećerne bolesti, liječe-
nje cirkulacije krvi, liječenje promjena na živcima, 
liječenje popratnih, najčešće ranije prisutnih bole-
sti (povišeni krvni tlak, povišene vrijednosti lipida). 

 - aktivnosti sekundarne prevencije - smanjivanje 
vanjskih povoda za oštećenje kože i razvoj ulkusa: 
grijanja ili hlađenja stopala, ispravno rješavanje pro-
blema natisaka i skraćivanja noktiju, održavanje hi-
gijene i pregled stopala, utvrđivanje najmanjih ošte-
ćenja kože stopala ili tragova infekcije.

 - aktivnost tercijarne prevencije uključuju sve aktiv-
nosti multidisciplinarnog tima povezane sa sma-
njenjem postojećeg ulkusa, infekcijama kao i sma-
njenjem razine amputacije (odterećenja stopala, li-
ječenje infekcije, intenzivna, posebno kirurška skrb 
o rani). 

oCJENA PREvENTIvNIH PRoCESA PREMA oBJEKTIvNIM 
doKAZIMA (EvIdENCE BASEd MEdICINE – EBM)

Primarna prevencija uključuje mjere kojima se želi po-

jačati obrana stopala i reparatornih procesa. Prije sve-
ga potrebno je utvrditi skupinu visokorizičnih bolesni-
ka odnosno bolesnika koji pokazuju sklonost promje-
nama na velikim i malim krvnim žilama. Utvrđivanje 
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bolesnika visokog rizika treba postići pri redovnom 
pregledu svih bolesnika sa šećernom bolešću te prove-
sti edukaciju (3,7). U toj skupini bolesnika potrebno je 
češće i intenzivnije uvođenje ispravnog načina života, 
ispravne prehrane, smanjenje sedentarnog načina rada 
(redovitih prekida za kratkotrajnu tjelesnu aktivnost), 
redovitih kontrola tjelesne težine, prekid pušenja, za-
dovoljavajuće liječenje šećerne bolesti, hiperlipopro-
teinemije (liječenje fenofibratom smanjuje broj ampu-
tacija prema razultatima utemeljenim na objektivnim 
dokazima (EBM-Ib/A) (14), hipertenzije, hiperuricemi-
je, neuropatije i angiopatije (kirurški rekonstruktivni 
by-pass ili endovaskularni (perkutana transluminalna 
angioplastika) zahvati. U osoba s niskim rizikom nema 
jasnih povoljnih rezultata navedenih interventnih mje-
ra za razliku od osoba s visokim rizikom u kojih zna-
čenje edukacije bolesnika i zdravstvenog osoblja ima 
značajniji utjecaj (EBM-IV/C)(3) (30). 

U sekundarnoj prevenciji potrebno je provesti edukaci-

ju bolesnika i zdravstvenog osoblja o izbjegavanju vanj-

skih povoda za nastajanje ulceracija stopala. Edukacija 
bolesnika mora uključivati sve teme primarne preven-
cije, opasnosti neuropatske analgezije (ne grijati ili hla-
diti stopala), pažljivi izbor obuće, dnevni samopregled 
stopala da bi se utvrdili eventualni natisci ili manje oz-
ljede, održavanje dnevne higijene stopala koja moraju 
biti čista i vlažna, redovitog samomjerenja temperature 
kože između dva stopala (EBM-Ib/A) (24), sprječava-
nje samostalnog tretiranja deformiteta stopala, izbje-
gavanja pogrešnih navika (hodanje bez obuće), konzul-
tiranje liječnika bez odlaganja u slučaju pojave makar i 
manjih promjena na stopalima (EBM-Ib/A)(24) te kon-
zultacija multidisciplinarnog tima (EBM-IIb/B)(31). 

Tercijarna prevencija dijabetičkog stopala je liječenje 

ulkusa i prevencija amputacije i razine amputacije.

Usprkos mjerama primarne i sekundarne prevencije, 
ulceracije na stopalima različitih intenziteta, veličina 
i dubina vrijeda događaju se često. S obzirom na razli-
čite mogućnosti nastajanja i pristup liječenju vrijeda 
što je istodobno prevencija amputacije nogu na razli-
čitim razinama mora biti multidisciplinaran (EBM-
IIb/B)(31). Visoko mjesto u liječenju vrijeda stopala 
zauzima odterećenje stopala posebno pri neuropat-
skom vrijedu (EBM-Ib/A) (15). Liječenje rane nega-
tivnim podtlakom bilo u postoperacijskom razdoblju 
zauzima značajno mjesto u liječenju vrijeda i smanje-
njem amputacija (EBM-Ib/A) (32) ili umjesto opera-
cijskog pristupa (EBM -Ib/A) (33). Uklanjanje nekro-
tizirajućih dijelova vrijeda, uzimanje uzoraka iz dubi-
ne rane zbog mikrobiološke analize, te snimanja sto-
pala rentgenskim metodama, posebno magnetnom 
rezonancijom, možemo dobiti podatak o opsežnosti 

procesa kao i pravilnom izboru antibiotika i eventu-
alnih većih kirurških zahvata. Potrebno je inzistirati 
na mirovanju ili odterećenju mjesta vrijeda. Lokalno 
liječenje kao i prekrivanje rana koje bi trebalo lokalno 
liječiti vrijed, ali i apsorbirati iscjedak u randomizira-
nim pokusima s objektivnim dokazima nisu potvrđe-
ni (34), iako pokrivalo smanjuje opasnost sekundarne 
infekcije. Transplantacija kože i zamjena, iako je logič-
na, izvanredno je skupa, a rezultati su značajno manji 
of postupaka odterećenja (35). Randomizirani klinič-
ki pokusi ne potvrđuju jasno korisnost (16), kirurške 
intervencije i/ili primjena antibiotika kod neinfektiv-
nog vrijeda (EBM-IV/C) (36) i u domeni su kliničara s 
iskustvom (37), ali je dokaz snažniji u antibiotskom li-
ječenju osteomijelitisa (EMB-III/B)(36). Liječenje kisi-
kom u hiperbaričnoj komori može ubrzati zacijeljiva-
nje rana u ishemičnim dijabetičkim vrijedovima bez 
utjecaja na revaskularizaciju (EBM dokaz Ib/A)(29,38). 
Charcotova neuroartropatija još uvijek nije jasno de-
finirana, relativno je rijetka i zbog toga su randomizi-
rane kliničke studije rijetke. Brojni su pokušaji novih 
mogućnosti liječenja (39), ali osnovu čine odterećenja 
stopala u jednostavnijim oblicima bolesti do kirurškog 
liječenja u kompleksnim oblicima bolesti (EBM-IV/C) 
(40). Konačno, na kraju posljednja razina je utvrđiva-
nje razine neophodne amputacije. Sve metode pro-
cjene razine prokrvljenosti, angioplastika, usmjerene 
su postizanju minimalne neophodne razine amputa-
cije. Za mnoge pristupe liječenju randomizirane stu-
dije upućuju na manjak objektivnog dokaza pa zbog 
toga treba stimulirati njihovo provođenje.
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Diabetic foot (DF) is the most common chronic complication, which depends mostly on the duration and suc-
cessful treatment of diabetes mellitus. Based on epidemiological studies, it is estimated that 25% of persons with 
diabetes mellitus (PwDM) will develop the problems with DF during lifetime, while 5% do 15% will be treated for 
foot or leg amputation. The treatment is prolonged and expensive, while the results are uncertain. The changes 
in DF are influenced by different factors usually connected with the duration and regulation of diabetes melli-
tus. The first problems with DF are the result of misbalance between nutritional, defensive and reparatory mech-
anisms on the one hand and the intensity of damaging factors against DF on the other hand. Diabetes melli-
tus is a state of chronic hyperglycemia, consisting of changes in carbohydrate, protein and fat metabolism. As 
a consequence of the long duration of diabetes mellitus, late complications can develop. Foot is in its structure 
very complex, combined with many large and small bones connected with ligaments, directed by many small 
and large muscles, interconnected with many small and large blood vessels and nerves. Every of these struc-
tures can be changed by nutritional, defensive and reparatory mechanisms with consequential DF. Primary pre-
vention of DF includes all measures involved in appropriate maintenance of nutrition, defense and reparato-
ry mechanisms.First, it is necessary to identify the high-risk population for DF, in particular for macrovascular, 
microvascular and neural complications. The high-risk population of PwDM should be identified during regu-
lar examination and appropriate education should be performed. In this group, it is necessary to include more 
frequent and intensified empowerment for lifestyle changes, appropriate diet, regular exercise (including fre-
quent breaks for short exercise during sedentary work), regular self control of body weight, quit smoking, and 
appropriate treatment of glycemia, lipid disorders (treatment with fenofibrate reduces the incidence of DF am-
putations (EBM-Ib/A), hypertension, hyperuricemia, neuropathy, and angiopathy (surgical reconstructive by-
pass) or endovascular (percutaneous transluminar angioplasty). In the low-risk group of PwDM, no particular 
results can be achieved, in contrast to the high-risk groups of PwDM where patient and professional education 
has shown significant achievement (EBM-IV/C). In secondary prevention of DF, it is necessary to perform pa-
tient and professional education how to avoid most of external influences for DF. Patient education should in-
clude all topics from primary prevention, danger of neural analgesia (no cooling or warming the foot), careful 
selection of shoes, daily observation of foot, early detection all foot changes or small wounds, daily hygiene of 
foot skin, which has to be clean and moist, regular self measurements of skin temperature between the two feet 
(EBM-Ib/A), prevention of self treatment of foot deformities, changing wrong habits (walking footless), medical 
consultation for even small foot changes (EBM-Ib/A) and consultation by multidisciplinary team (EBM-IIb/B). 
Tertiary DF prevention includes ulcer treatment, prevention of amputation and level of amputation. In spite of 
the primary and secondary prevention measures, DF ulcers develop very often. Because of different etiologic 
reasons as well as different principles of treatment which are at the same time prevention of the level of ampu-
tation, the approach to PwDF has to be multidisciplinary. A high place in the treatment of DF ulcers, especially 
neuropathic ulcers, have the off-loading principles (EBM-Ib/A), even instead of surgical treatment (EBM-Ib/A). 
Necrectomy, taking samples for analysis from the deep of ulcer, together with x-ray diagnostics (in particular 
NMR), the size of the changes can be detected, together with appropriate antibiotic use and indication for ma-
jor surgical treatment. The patient has to be instructed to the involved DF, with off-loading (EBM-IIb/A). Nega-
tive pressure wound therapy can accelerate the closure of complex diabetic foot wounds (EBM- Ib/A). DF local 
treatment as well as ulcer covering for detritus absorption has not been EBM approved, although covering can 
diminish secondary infection. Skin or surrogate transplantations looks rationale but very expensive in compar-
ison to off-loading. Randomized clinical trials do not prove usefulness of antibiotic treatment or surgical inter-
vention in uninfected ulcer (EBM-IV/C), but the decision is left to the experienced physician. Evidence of os-
teomyelitis together with infected DF ulcer changes the prognosis of treatment, increasing the importance of 
antibiotic or surgical treatment (EBM-IIIB/B). Treatment with hyperbaric oxygen can help in wound healing, 
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but without any influence on revascularization (EBM-Ib/A). At the end, the decision for the level of amputation 
has to be made. Charcot neuroarthropathy is still not clearly defined, so the randomized controlled trials are ra-
re; thus, there are many new ways of treatment but the basics belongs to off-loading in simple changes through 
surgical treatment in more complex changes (EBM-IV/C)(rbn1). All available methods for detecting the level 
of vascularization, angioplasties, and oxymetry have to be used to decide on the minimal level of amputation. 
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