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Prema definiciji rana je prekid anatomskog i funkcio-
nalnog kontinuiteta tkiva. S obzirom na tijek cijeljenja 
rane mogu biti akutne i kronične. Kronične rane su ra-
ne koje ne zarastaju unutar predviđenog razdoblja u 
korelaciji s etiologijom i lokalizacijom rane (najkraće 
razdoblje - 6 tjedana). Kronične rane mogu biti tipične 
i atipične. U tipične rane ubrajaju se ishemijske rane 
(potkoljenični arterijski ulkus), neurotrofičke rane (ne-
uropatski ulkus), hipostatske rane (potkoljenični ven-
ski ulkus) te dva posebna entiteta: dekubitus i dijabe-
tičko stopalo. Kronične rane na potkoljenicama su u 
oko 80 % slučajeva posljedica kronične venske insufi-
cijencije (1), u 5-10 % su arterijske etiologije, dok osta-
tak otpada uglavnom na neuropatske ulkuse (2). Ati-
pične rane javljaju se u manje od 5 % slučajeva i to su 
one rane koje se ne prikazuju tako tipičnim oblikom, a 
i posljedica su nekih rjeđih uzroka. Atipične rane mo-
gu biti uzrokovane autoimunim poremećajima, infek-
tivnim bolestima, bolestima krvnih žila i vaskulopati-
jama, metaboličkim i genetskim bolestima, malignim 
bolestima, vanjskim uzrocima, psihičkim bolestima, 
reakcijama na lijekove i dr. (3).

dIFERENCIJALNA dIJAGNoZA TIPIČNIH KRoNIČNIH RANA

isHemijske rane

Ishemijske rane posljedica su periferne arterijske bole-
sti. Najčešći uzrok nastanka rane je ateroskleroza, dija-
betička angiopatija, rjeđe trombangitis obliterans, em-
bolički incident ili arterijsko-venske malformacije (4). 
Ishemijske rane su bolne, bol se pojačava u ležećem po-
ložaju. Ulkus je nepravilnog oblika, dubok, najčešće lo-
kaliziran na distalnim dijelovima ekstremiteta, dorzumu 
ili prstima, te distalnim dijelovima potkoljenice (pred-
nja ili lateralna strana donje trećine). Rana je prekrivena 
svjetlim slabo vaskulariziranim granulacijama, a okolna 
koža je blijeda. Znakovi upale uglavnom nisu prisutni 
(5). Dijagnoza se postavlja na temelju kliničke slike, pal-
pacije pulzacija perifernih arterija, mjerenjem krvnog 
tlaka ruku i nogu, doplerom arterija, arteriografijom te 
rutinskim laboratorijskim pretragama (lipidogram). U 
terapiji se primjenjuju vazodilatatori, infuzije niskomo-
lekularne otopine dekstrana, fibrinolitici i antikoagulan-
si, inhibitori agregacije trombocita, kirurško liječenje.

Diferencijalna dijagnoza kroničnih rana
MIrNA ŠITuM i MAjA kolIć

klinički bolnički centar „Sestre milosrdnice“, klinika za kožne i spolne bolesti, Zagreb, Hrvatska

rana je prekid anatomskog i funkcionalnog kontinuiteta tkiva, a s obzirom na tijek cijeljenja rane dijelimo na 
akutne i kronične. kronična rana je rana koja unatoč standardnom medicinskom postupku ne cijeli očekiva-
nom dinamikom, odnosno u užem smislu rana koja ne cijeli unutar 6 tjedana. kronične rane mogu biti tipične 
i atipične. u tipične rane ubrajaju se ishemijske, neurotrofičke i hipostatske rane te dva posebna entiteta: de-
kubitus i dijabetičko stopalo. kronične rane na potkoljenicama su u 80 % slučajeva posljedica kronične ven-
ske insuficijencije, u 5-10 % su arterijske etiologije, dok ostatak otpada uglavnom na neuropatske ulkuse. kao 
jedan od prije navedenih kliničkih entiteta manifestira se 95 % kroničnih rana. ostali oblici kroničnih rana ma-
nifestiraju se kao atipične kronične rane, a mogu biti uzrokovane autoimunim poremećajima, infektivnim bo-
lestima, bolestima krvnih žila i vaskulopatijama, metaboličkim i genetskim bolestima, malignim bolestima, 
vanjskim uzrocima, psihičkim bolestima, reakcijama na lijekove i dr. Iako su atipične rane rijetko uzrok kronič-
ne rane, treba na njih pomišljati u diferencijalnoj dijagnozi. 

ključne riječi: ishemijske rane, neurotrofičke rane, hipostatske rane, atipične rane 

adresa za dopisivanje: Prof. dr. sc. Mirna Šitum, dr. med. 
 klinika za kožne i spolne bolesti 
 klinički bolnički centar „Sestre milosrdnice“ 
 vinogradska 29 
 10000 Zagreb, Hrvatska



12  A C T A  M E D I C A  C R O A T I C A

M. Šitum, M. kolić. Diferencijalna dijagnoza kroničnih rana. Acta Med Croatica, 67 (Supl. 1) (2013) 11-20

Martorellijev vrijed

Martorellijev vrijed je kronična rana koja nastaje u žena 
starije životne dobi koje boluju od hipertenzije, perifer-
ne arterijske bolesti i često dijabetesa melitusa. Mar-
torellijev je vrijed lokaliziran iznad lateralnog maleola 
i na distalnom dijelu potkoljenice; često su takvi vri-
jedovi bilateralni i bolni. Nastanak vrijeda često je in-
duciran traumom (4). Dijagnostičkim postupcima po-
trebno je isključiti perifernu arterijsku okluzivnu bolest 
i kroničnu vensku insuficijenciju. Uz lokalnu terapiju 
vrijeda važno je liječenje arterijske hipertenzije. Kom-
presivna terapija je kontraindicirana.

neUrotrofiČke rane 
(neUroPatski vrijed, malUm Perforans)

Neuropatski vrijed je kronična rana koja nastaje na 
koži kao posljedica nedostatka osjeta boli i najčešće 
udružene vegetativne disfunkcije (6). Neurotrofične 
rane su bezbolne i jako krvare kod manipulacija. Vri-
jed je dubok, okružen kalusom, a na okolnoj koži vid-
ljivi su znaci akutne i kronične upale. Lokalizirane su 
na mjestima pritiska uglavnom već stvorenog kalusa, 
najčešće na tabanu iznad glavice 1. i 5. metatarzalne 
kosti i iznad peta. Najčešće nastaju kod bolesnika obo-
ljelih od dijabetesa melitusa, rjeđi su uzroci tabes dor-
zalis, siringomijelija, razne periferne neuropatije udru-
žene s amiloidozom, leprom, alkoholizmom, ošteće-
njem perifernih živaca.

HiPostatske rane

Hipostatske su rane uzrokovane venskom stazom kao 
posljedicom primarne valvularne insuficijencije po-
vršinskih i dubokih vena te posttrombotskim sindro-
mom. Lokalizirane su u području distalne trećine pot-
koljenice, najčešće u području medijalnog maleola. 
Venski vrijedovi su plitki, većeg opsega, nepravilnih 
rubova, dna prekrivenog granulacijama. Izražen je ek-
sudat rane koji izaziva maceraciju okolne kože i kro-
ničnu upalu. Okolna koža je promijenjena u obliku hi-
perpigmentacija, lipodermatoskleroze, hipostatskog 
dermatitisa i atrofije kože (5). Bol je umjerena i popu-
šta u mirovanju.

Kao poseban entitet kronične tipične rane izdvajaju se 
dekubitalni vrijed i dijabetičko stopalo.

dekUbitUs

Dekubitus je vrijed koji nastaje kao posljedica dugo-
trajnog pritiska koji dovodi do ishemijske nekroze ko-
že i mekih tkiva (7). U osoba starije životne dobi dvi-
je trećine ulceracija nastaje u području koštanih pro-
minencija zdjelice i donjih ekstremiteta (5). U ranom 
stadiju klinički je vidljiv bezbolni lividni edematozni 

areal iznad koštane prominencije s eritemom koji ne 
blijedi. Promjena progredira u nekrozu sa sekundar-
nom infekcijom i posljedičnim nastankom ulceracije 
koja zahvaća dublje strukture (potkožno masno tkivo, 
fasciju, tetive, mišiće i kosti) (7). U terapiji je najvažnija 
prevencija nastanka dekubitusa mobilizacijom bole-
snika (okretanje nepokretnog bolesnika svaka 2 sata). 
Lokalno se dekubitalni vrijed liječi kirurškom i enzim-
skom nekrektomijom, aplikacijom obloga i lokalnih 
pripravaka uz zaštitu okolne kože cinkovom pastom, 
terapijom negativnim tlakom, elektromagnetskom te-
rapijom i ultrazvukom (5). 

dijabetiČko stoPalo

Sindrom dijabetičkog stopala podrazumijeva svaku 
patološku promjenu stopala (vrijed s infekcijom ili bez 
infekcije, gangrenu, Charcotovu artropatiju i neuro-
patski edem) koja je direktni rezultat šećerne bolesti 
ili njenih komplikacija. Rizični čimbenici uključuju 
smanjenu opskrbu kisikom zbog mikroangiopatije, 
neuropatiju, traumu, infekciju, loš metabolički sta-
tus i prethodni vrijed na tom stopalu. Kožne promje-
ne u sklopu dijabetičkog stopala uključuju promjene 
povezane s rizičnim čimbenicima (mikroangiopatija, 
neuropatija, infekcija, vrijed) te promjene koje nasta-
ju njihovim udruženim djelovanjem (neuropatija ima 
najveći udio) (8). Zbog motorne neuropatije dolazi do 
mišićne atrofije, deformiteta nogu i promijenjene bio-
mehanike hoda. Formiranje kalusa na mjestima priti-
ska i stanjenje submetatarzalnih masnih jastučića do-
datno podiže rizik od nastanka ulceracija (9). Autono-
mna neuropatija dovodi do gubitka znojenja zbog če-
ga je koža suha i podložna nastanku pukotina i fisu-
ra. Mb. Charcot je rijetka, ali potencijalno vrlo opasna 
komplikacija u kojoj multifaktorski uzroci dovode do 
kompleksne dezorganizacije kostiju stopala (10). Ulce-
racija stopala se javlja nakon traume, koja može pro-
ći neprimijećeno zbog gubitka osjeta boli, može biti 
mjesto ulaza infekcije i predisponirati razvoju bolesti 
te mogućoj amputaciji ekstremiteta. Dijabetičko sto-
palo, a time i vrijed, mogu biti neuropatski i ishemij-
ski. Karakteristike neuropatskog stopala su odsustvo 
osjeta (oštećenje perifernih živaca), minimalna bol, 
često je stopalo deformirano - oslabljeli mali mišići, 
stvaranje kalusa na mjestima pritiska, arterijski pul-
sevi su prisutni, vrijed može biti dubok i prodirati do 
same kosti. Karakteristike ishemičkog vrijeda su sma-
njeni protok krvi, lokalizacija na vršcima prstiju sto-
pala ili na lateralnim stranama stopala, kalusa uglav-
nom nema, može biti bolan, arterijski pulsevi su od-
sutni, nastanak gangrene. Okosnica terapije ulkusa je 
debridment nekrotičnog tkiva, otklanjanje kalusa uz 
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primjenu toplih i vlažnih obloga. Uz lokalnu njegu ra-
ne važni su rasterećenje stopala, obnavljanje perfuzi-
je kože, liječenje infekcije, metabolička kontrola i ko-
rekcija općeg stanja.

diferencijalna dijagnoza atiPiČniH rana

U diferencijalnu dijagnozu atipične rane ulaze razni 
etiološki entiteti te su u nastavku opisani oni koje, ia-
ko rijetko, ipak viđamo u kliničkoj praksi i svakako na 
njih treba pomišljati u diferencijalnoj dijagnozi rane 
koja unatoč standardnim medicinskim postupcima 
ne cijeli očekivanom dinamikom.

AUToIMUNE BoLESTI

PemPHigoid bUllosUs 

Bulozni pemfigoid je kronična bulozna dermatoza, 
najčešća u Europi. Etiologija nije u potpunosti pozna-
ta; riječ je o autoimunom procesu gdje nastaju IgG au-
toantitijela na antigene hemidezmosoma (BP 180 i BP 
230) (11). Kao rjeđi etiopatogenetski čimbenici spomi-
nju se lijekovi (diuretici i antihipertenzivi), UV-zračenje 
i ionizirajuće zračenje. Javlja se u starije populacije, sa 
središnjom dobi pojave od 77 godina i nešto je češća 

Tablica 1.

etiološka podjela atipičnih rana modificirana prema Šitum M, kolić M (3)

Atipična rana

Autoimune bolesti Pemphigoid bullosus
Pemphigus vulgaris

Lupus paniculitis
Sclerodermia

Antifosfolipidni sindrom
Morbus Behcet

Dermatomiozitis

Infektivne bolesti Virusni (Herpes simplex, Hand-Foot-and-Mouth disease)
Bakterijske (Ecthyma, Erysipelas, nekrotizirajući fasciitis, kronične piodermije, tuberkuloza kože, 

sifilis, Ulcus molle, Lymphogranuloma venereum,Granuloma inguinale)
Parazitarne (Leishmaniasis cutis), gljivične (duboke mikoze)

Bolesti krvnih žila  
i vaskulopatije

Vasculitis allergica
Granulomatoza s poliangiitisom

Syndroma Churg-Strauss
Polyarteritis nodosa
Giant cell arteritis
Takayasu arteritis
Livedo vasculitis

Thrombangitis obliterans

Metaboličke bolesti Necrobiosis lipoidica
Calciphylaxis

Krioglobulinemija
Kriofibrinogenemija

Avitaminoze

Maligne bolesti BCC
SCC

Marjolin ulkus
Melanom

Kaposijev sarkom
Morbus Paget

Metastaze na koži

Vanjski uzroci Radiodermatitis

Psihijatrijske bolesti Dermatitis artefacta

Reakcije na lijekove Stevens-Johnsonov sindrom
Necrolysis epidermalis toxica

Warfarin nekroza

Ostalo Pyoderma gangrenosum
Syndroma paraneoplasticum

Histiocitoza Langerhansovih  stanica
Atrophie blanche

Lichen planus
Reiterova bolest
Crohnova bolest

Sarkoidoza
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u muškaraca. Klinički se prikazuje pojavom mjehura 
kojima obično prethode urtikarijske lezije. Mjehuri su 
veliki, napeti, nepravilnog oblika, ispunjeni bistrim ili 
hemoragičnim sadržajem, a mogu nastati na eritema-
toznim urtikarijskim lezijama ili na klinički nepromi-
jenjenoj koži. Predilekcijska mjesta su vrat, aksile, pre-
pone, abdomen i unutarnja strana bedara (12). Nakon 
pucanja pokrova zaostaju erozije prekrivene hemora-
gičnom krustom. U 20 % slučajeva mjehuri i erozije 
javljaju se i na sluznici usne šupljine. Može biti izražen 
osjećaj svrbeža. U diferencijalnu dijagnozu rana kod 
buloznog pemfigoida ulaze pemfigus vulgaris i druge 
bulozne dermatoze (13), bulozni oblik erythema mul-

tiforme i bulozne medikamentne erupcije (14).

PemPHigUs vUlgaris

Vulgarni pemfigus je kronična recidivirajuća autoimu-
na bolest karakterizirana pojavom intraepidermalnih 
mjehura i erozija na sluznicama i koži (12,15). Za vul-
garni pemfigus karakteristično je stvaranje protutije-
la prema dezmosomima (16), i to prema dezmoglei-
nu 3, a u nekih bolesnika postoje protutijela i prema 
dezmogleinu 1. Posljedica je akantoliza i stvaranje in-
traepidermalnog mjehura. Pemfigus vulgaris je često 
udružen s drugim autoimunim bolestima, stvaranje 
protijela može se potaknuti primjenom nekih lijeko-
va (npr. izoniazid, penicilin, rifampicin, etambutol, D-
penicilamin) i izlaganjem ultraljubičastom zračenju. 
Klinički se bolest prikazuje nastankom fragilnih mje-
hura različite veličine ispunjenih bistrim ili hemora-
gičnim sadržajem, a nakon pucanja pokrova zaosta-
ju erozije koje cijele bez ožiljka. Promjene nastaju na 
klinički nepromijenjenoj koži i/ili sluznici (17). U 50 % 
bolesnika bolest započinje na sluznicama. Kod zahva-
ćanja sluznica potrebno je isključiti infekciju virusom 
herpesa simpleksa, afte, lichen planus, erythema mul-

tiforme, Stevens-Johnsonov sindrom (18). Kod bolesti 
proširene na kožu potrebno je isključiti piodermu, im-
petigo ili druge bulozne dermatoze; ponajprije bulozni 
pemfigoid i bulozne reakcije na lijekove (19).

lUPUs ProfUndUs (lUPUs PanicUlitis)

Lupus profundus je rijedak oblik lupusa eritematozu-
sa kod kojeg je upalom zahvaćeno i potkožno masno 
tkivo. Uglavnom se javlja u sklopu diskoidnog lupusa 
eritematozusa (u 1/3 oboljelih od DLE), ali može biti i 
u sklopu sistemskog lupusa eritematozusa (u 10-20 % 
oboljelih od SLE). Češće se javlja u žena mlađe odrasle 
dobi. Klinički se prikazuje induriranim plakovima lo-
kaliziranim na obrazima, ramenima, bedrima ili dojka-
ma (20). Često je prisutna likvefakcija promjena. Koža 
iznad plaka može biti nepromijenjena, eritematozna 

ili s promjenama tipičnima za diskoidni lupus erite-
matozus. Lezije mogu biti bolne, moguća je ulceracija, 
a cijele dubokim ožiljcima. U diferencijalnu dijagno-
zu ulaze drugi oblici panikulitisa (erythema nodosum, 

erythema induratum, pankreasni panikulitis, paniku-
litis povezan s morfeom ili dermatomiozitisom, trau-
matski panikulitis), tromboflebitis (21).

INFEKTIvNE BoLESTI

ectHYma

Ecthyma je akutna bakterijska bolest kože najčešće 
uzrokovana bakterijom Staphylococcus aureus, Strep-

tococcus pyogenes grupe A ili kombinacijom tih dvaju 
uzročnika. Uzročnik ulazi u kožu na mjestu manjih ili 
većih ozljeda ili hipostatskih vrijedova. Klinički se pri-
kazuje pojavom vezikula ili pustula na potkoljenici, 
a širenjem infekcije u dublje slojeve kože nastaju ne-
kroza i ulceracija s okolnim eritemom. Rubovi ulkusa 
su uzdignuti i indurirani, a na površini je vidljiva si-
vo-žuta krusta. Ulceracije su bolne i česta je regional-
na limfadenopatija. Vrijed cijeli stvaranjem atrofičnog 
ožiljka (22). U diferencijalnu dijagnozu ulaze ecthyma 

gangraenosum, ubod insekta, lišmanijaza, infekcija ati-
pičnim mikobakterijama (Mycobacterium marinum), 
papulonekrotični tuberkulid, pyoderma gangrenosum, 
duboke mikoze.

erYsiPelas

Erizipel je akutna infekcija dermisa i supkutanog tki-
va, a najčešći uzročnici su beta-hemolitički strepto-
kok grupe A te Staphylococcus aureus. Uzročnik ulazi 
kroz oštećenu kožu u području hipostatskih vrijedo-
va ili traume. Klinički se najčešće prikazuje edemom 
i oštro ograničenim eritemom kože (23) koji se širi u 
obliku „plamičaka“ na rubu promjene, uz bol i febrili-
tet. Najčešće se javlja na donjim ekstremitetima i obra-
zima. Rjeđe se mogu pojaviti vezikule i hemoragične 
bule na donjim ekstremitetima (erysipelas vesiculo-

sum et bullosum), nekroza (erysipelas gangraenosum) 
kod imunokompromitiranih, oboljelih od dijabetesa 
melitusa ili kod bolesti limfnih žila, a najteži oblik je 
erysipelas phlegmonosum kada su zahvaćene podleže-
će strukture i fascija mišića (24). U diferencijalnu dija-
gnozu kod promjena na koži lica ulaze kontaktni der-
matitis i herpes zoster, a na ekstremitetima trombofle-
bitis, flebotromboza, hipostatski dermatitis, erythema 

nodosum, eozinofilni celulitis. 

fasciitis necroticans 

Nekrotizirajući fasciitis ovisno o uzročnicima dijeli 
se na tip 1 (uzročnik je beta-hemolitički streptokok 
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serogrupe A) i tip 2 (miješana infekcija) koji je češći. 
Klinički se prikazuje početno nastankom eritema i 
edema na mjestu manje traume, kirurškog zahvata, 
opekline ili uboda insekta. Promjene brzo progredira-
ju s nastankom bula i nekroze, te opsežnom destruk-
cijom mekih tkiva (24). Mogu biti prisutne krepitaci-
je. Diferencijalno dijagnostički u ranom stadiju bolest 
nalikuje na celulitis, miozitis, traumu, flebitis te du-
boku vensku trombozu, septički artritis, varfarin ne-
krozu i gangrenu sa sekundarnom infekcijom u ka-
snijem stadiju (25). 

leisHmaniasis cUtis

Kožna lišmanijaza je noduloulcerativna bolest koju 
uzrokuje protozoon Leishmania. Rezervoar su glodav-
ci i psi, a vektor je komarac. Kožne promjene se pojav-
ljuju na mjestu uboda komarca u obliku eritematozno-
lividne papule iz koje nastaje lividan nodus koji obič-
no centralno ulcerira (26). Cijeli ožiljkom. Promjene 
se mogu širiti i u supkutis. U diferencijalnu dijagnozu 
vrijeda kod kožne lišmanijaze ulaze ubodi insekta, ba-
zocelularni karcinom, infekcija atipičnim mikobakte-
rijama, kožna tuberkuloza, duboke mikoze, kožni an-
traks, bakterijske infekcije (ektima, impetigo) Wege-
nerova granulomatoza, sarkoidoza, prurigo nodula-
ris, limfom, pyoderma gangrenosum, planocelularni 
karcinom i dr. (27).

tUbercUlosis cUtis

Tuberkuloza kože je infektivna granulomatozna bolest 
kože uzrokovana humanim ili bovinim tipom bakteri-
je Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis). Tu-

berculosis cutis primaria nastaje inokulacijom bacila 
tuberkuloze u kožu osoba koje nisu bile prethodno u 
kontaktu s tuberkulozom (28). Na mjestu inokulacije 
nastaje papula koja ulcerira. U većini slučajeva prisu-
tan je limfangitis i limfadenopatija (limfni čvor perfo-
rira i nastaje vrijed i sinus tračci) (29). Diferencijalno 
dijagnostički treba isključiti duboke i oportunističke 
mikoze, infekciju atipičnim mikobakterijama (M. ma-

rinum), primarni sifilis (tvrdi čankir), bolest mačjeg 
ogreba, sporotrihozu, tularemiju, kožnu lišmanijazu 
(28). Tuberculosis cutis miliaris disseminata nastaje 
hematogenom diseminacijom mikobakterija iz tuber-
kuloznog žarišta u organizmu zbog oslabljene stanič-
ne imunosti nositelja (30). U statusu su vidljive dise-
minirane crvenosmeđe bolne i egzulcerirane makule 
i papule na koži i sluznicama. Diferencijalno dijagno-
stički u obzir dolaze pseudolimfom, limfom, sekun-
darni sifilis, histiocitoza Langerhansovih stanica. Tu-

berculosis cutis miliaris ulcerosa (orificijalni oblik) na-
staje autoinokulacijom uzročnika iz endogenog žarišta 

(30). Klinički se prikazuje promjenama na sluznicama 
u obliku malih žućkastih čvorića pucanjem kojih na-
staju okrugli ili nepravilni vrijedovi podrovanih rubo-
va, pseudomembranoznog izgleda, prekriveni žućka-
stim tuberkulima i erodiranim vezikulama (30). Često 
su promjene u usnoj šupljini lokalizirane na jeziku, 
tvrdom i mekom nepcu ili usnicama, uz zahvaćanje 
perianalne regije. Diferencijalno dijagnostički u obzir 
dolaze tercijarni sifilis, histoplazmoza, planocelular-
ni karcinom, afte, limfom, Wegenerova granuloma-
toza lymphogranuloma venereum (31). Tuberculosis 

cutis luposa (lupus vulgaris) češće zahvaća žene. In-
fekcija može nastati egzogeno ili širenjem iz žarišta u 
organizmu (endogeno). Klinički se prikazuje neoštro 
ograničenom ravnom papulom koja se pretvara u oš-
tro ograničeni plak smećkasto-crvene boje. Površina s 
vremenom postaje keratotična, a rjeđe hipertrofična, 
nalik tumorskim čvorovima. Karakterističan je serpigi-
nozni rub ulceriranih promjena uz smeđu boju okol-
ne kože. Infekcijom mogu biti zahvaćene hrskavične 
strukture (destrukcija nosa, uške i sl.). Promjene cijele 
ožiljcima. Diferencijalno dijagnostički treba isključiti 
sarkoidozu, DLE, lišmanijazu, tercijarni sifilis, plano-
celularni karcinom, mikoze. Tuberculosis colliquativa 

cutis et subcutis (scrophuloderma) nastaje širenjem 
tuberkuloze na kožu iz zahvaćenih limfnih čvorova, 
zglobova ili kostiju (29). Klinički se prikazuje pojavom 
supkutanih nodusa uglavnom iznad limfnih čvorova 
vrata, koji zatim poprimaju tjestasti izgled i pretvara-
ju se u nepravilne čvorove ili plakove na površini ko-
jih dolazi do pojave likvefakcijske nekroze i perfora-
cije. Iz ulkusa i sinusa izlazi gnojni ili kazeozni sadr-
žaj (29,30). Rubovi vrijedova su podrovani uz stvaranje 
supkutanih džepova, fluktuirajućih infiltrata i ožilja-
ka. Diferencijalno dijagnostički potrebno je isključiti 
duboke gljivične infekcije, tercijarni sifilis (gumma), 
acne conglobata, hydradenitis suppurativa, lympho-

granuloma venerum (28).

BoLESTI KRvNIH ŽILA I vASKULoPATIJE

vascUlitis leUkocYtoclastica (vascUlitis 

allergica, anafilaktoidna PUrPUra)

Leukocitoklastični vaskulitis je histološki pojam koji 
označava upalu stijenke malih krvnih žila (kapilara i 
venula) kao posljedicu odlaganja imunih kompleksa u 
njihovim stijenkama (32). Kožne promjene su simetrič-
ne i uglavnom lokalizirane na donjim ekstremitetima. 
Karakteristična kožna promjena je palpabilna purpura; 
purpurične makule i papule vel. 1-3 mm koje mjesti-
mično konfluiraju u plakove koji mogu ulcerirati (33). 
Kod nekih su bolesnika vidljive urtikarijske morfe koje 
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perzistiraju dulje od 24 sata (urticaria vasculitis), he-
moragične makule i papule koje mogu nekrotizirati sa 
stvaranjem vrijedova, nodusi, vezikule i bule (34). Dife-
rencijalno dijagnostički potrebno je isključiti druge va-
skulitise (34). Kod kliničke slike prezentirane vrijedovi-
ma diferencijalno dijagnostički u obzir dolaze arterijski 
i venski ulkusi, pyoderma gangrenosum, livedo vasculi-

tis, antifosfolipidni sindrom (i druga hiperkoagulabilna 
stanja), hemoglobinopatije, calciphylaxis. Kod kliničke 
slike prikazane gangrenom okrajina u obzir dolaze ar-
terijska okluzivna bolest, dijabetičko stopalo, thrombo-

angiitis obliterans, sistemska skleroza, embolija, krio-
globulinemija (tip I), calciphylaxis i dr.

granUlomatoza s Poliangiitisom 

(Wegenerova granUlomatoza)

Granulomatoza s poliangitisom (GPA, Wegenerova gra-
nulomatoza) je bolest nepoznate etiologije koju karak-
terizira vaskulitis malih krvnih žila uz nekrotizirajuću 
granulomatoznu upalu gornjeg i donjeg dijela dišnog 
sustava te zahvaćanje bubrega i kože (35). Kožne pro-
mjene koje su često nespecifične ima 50 % bolesnika. 
Najčešća kožna promjena je leukocitoklastični angiitis 
koji se prikazuje kao purpura donjih ekstremiteta, s ne-
krozom i ulceracijama ili bez njih (36). Kožne promje-
ne također uključuju urtikarijske promjene, makulopa-
pulozni egzantem, livedo reticularis te promjene slične 
gangrenoznoj piodermi ili likvefakcijskom panikulitisu 
s nodusima ili ulceracijama. Često su pridružene i ul-
ceracije tvrdog nepca i hiperplazija gingive. Diferenci-
jalno dijagnostički u obzir dolaze Churg–Straussov sin-
drom, polyarteritis nodosa, limfomi, tuberkuloza kože, 
pyoderma gangraenosum, sarkoidoza, sistemske miko-
ze, lišmanijaza, sifilis.

METABoLIČKE BoLESTI

necrobiosis liPoidica

Lipoidna nekrobioza je rijetka kronična granulomato-
zna upala, lokalizirana najčešće pretibijalno (37). Češće 
se javlja u žena mlađe odrasle dobi. Lipoidna nekrobio-
za je jedan od biljega šećerne bolesti, ali nije specifična 
(oko jedne trećine svih oboljelih ne boluju od šećerne 
bolesti). Klinički se prikazuje kao simetrične crvenka-
sto-žućkasto-smeđkaste, oštro ograničene, diskoidne, 
atrofične ili čak diskretno indurirane papule i plakovi, 
uz uobičajeno prosijavanje teleangiektazija (38). Sre-
dišnji dio plaka ulcerira u jednoj trećini bolesnika. Do 
nastanka ulceracije može dovesti minimalna trauma 
ili biopsija promjene. Vrijed sporo cijeli. Promjene se 
karakteristično javljaju na anteriornoj i lateralnoj stra-
ni potkoljenica. Diferencijalno dijagnostički potrebno 

je isključiti granuloma annulare, sarkoidozu, reuma-
toidne noduse, ksantome.

MALIGNE BoLESTI

carcinoma baseocellUlare (bazalioma)

Bazocelularni karcinom je najčešći zloćudni tumor ko-
že (39). Najčešće je lokaliziran na fotoeksponiranim 
mjestima, u 80 % slučajeva javlja se u području gla-
ve i vrata. Ovisno o kliničkoj slici razlikuje se nekoliko 
oblika bazocelularnog karcinoma: nodularni, ulcero-
zni, sklerozirajući (morfeiformni), pigmentirani, su-
perficijalni i Pinkusov fibroepiteliom (40). Atipičnom 
ranom mogu se prezentirati nodularni i ulcerozni. No-
dularni BCC prikazuje se papulom ili nodusom boje 
mesa, u promjeru od nekoliko milimetara do nekoli-
ko centimetara, s perlastim rubom i površinskim tele-
angiektazijama. Ako se ne liječi, tumor raste i central-
no ulcerira. Ulcerozni BCC prikazuje se kao ulcus ro-

dens (velika papulo-nodozna promjena sa središnjom 
ulceracijom i uzdignutim rubovima koja često spon-
tano krvari) ili kao ulcus terebrans kojeg karakterizira 
vertikalno širenje uz zahvaćanje potkožnog masnog 
tkiva, destrukcija kosti i hrskavice. Diferencijalno di-
jagnostički u obzir dolaze Bowenova bolest, melanom, 
planocelularni karcinom, a kod lokalizacije vrijeda na 
potkoljenici venski ulkus.

carcinoma PlanocellUlare (sPinalioma)

Planocelularni karcinom čini 20 % kožnih tumora (41). 
Za razliku od bazocelularnog karcinoma može se poja-
viti i na sluznicama, a osobito na prijelazu kože u slu-
znicu, te ima sposobnost metastaziranja. Najčešće na-
staje iz planocelularnog karcinoma in situ i to osobito 
iz aktiničke keratoze. Najčešće je lokaliziran u područ-
ju glave i vrata, zatim na trupu (42). Klinička slika je 
karakterizirana pojavom eritematoznih, keratotičnih 
papula ili nodula, poligonalnog, ovalnog ili okruglog 
oblika, koji mogu biti ulcerirani. Rast tumora je egzo-
fitičan ili endofitičan. Diferencijalno dijagnostički po-
trebno je isključiti bazocelularni karcinom, opekline 
(kemijske), piodermu gangrenozum, melanom (ame-
lanotični), neuroendokrini karcinom, adneksalni tu-
mor, prurigo nodularis, iritiranu seboroičku keratozu.

melanoma

Maligni melanom zloćudni je tumor melanocita i spa-
da među najzloćudnije tumore kože i sluznica. Karak-
terizira ga izrazita sklonost ranom limfogenom i he-
matogenom metastaziranju, dok lokalna agresivnost 
nije toliko izražena. U muškaraca melanom češće na-
staje na trupu, a u žena na donjim ekstremitetima. S 
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obzirom na kliničke značajke i kliničku sliku razlikuje 
se nekoliko kliničkih tipova MM-a. 

Maligni melanom koji se površinski širi - Superficial 

Spreading Melanoma (SSM)- najčešći je oblik MM-a 
(70 %) i najčešće je lokaliziran na trupu i nogama. U 
početku je SSM ravna lezija svjetlosmeđe do crne boje, 
nepravilnih, nazubljenih rubova (horizontalna faza ra-
sta). U vertikalnoj fazi rasta površina SSM-a je neravna 
i bradavičasta, nejednoliko pigmentirana, a površina 
može i ulcerirati (43). Nodularni melanom (NM) drugi 
je po redu prema učestalosti i obuhvaća 15-30 % svih 
MM-a. Najčešće lokalizacije su trup, glava i vrat. Može 
nastati iz prethodnog pigmentnog nevusa ili de novo, 
na prethodno nepromijenjenoj koži. Agresivniji je od 
SSM-a i često se razvija brzo. NM tamniji je od SSM-a, 
dobro ograničen prema okolnoj koži i većinom jedno-
liko obojen (44). Klinički se prikazuje kao crno žarište 
koje se pretvara u čvor jednolike boje koji brzo ulcerira.

Lentigo maligna melanoma (LMM) čini oko 5 % svih 
MM-a. Nastaje u starijoj životnoj dobi, nakon 65. godi-
ne. Uglavnom je lokaliziran na fotoeksponiranim mje-
stima (ponajprije na nosu i obrazima). Prekursorska 
promjena je lentigo maligna (LM). 

Melanoma malignum acrolentiginosum (ALM) obu-
hvaća 2-8 % svih MM-a. Najčešće nastaje nakon 65. 
godine života, češće u muškaraca. Uglavnom je loka-
liziran na dlanovima, tabanima, ispod noktiju. U po-
četku je svjetlosmeđa makula nepravilna ruba koja ka-
snije tamni, veličine najčešće do 3 cm. Subungvalni 
ALM često je varijanta ALM-a, najčešće u predjelu nož-
nog palca. ALM često destruira ležište nokta, uzroku-
je distrofiju nokta i kasnije ulceraciju. ALM se često ne 
dijagnosticira, odnosno čak u 40 % slučajeva postav-
lja se kriva dijagnoza (45). Razlozi nepravodobno po-
stavljene dijagnoze su što ALM češće ulcerira i češće 
je amelanotičan.

U diferencijalnu dijagnozu ulceriranog melanoma ula-
ze Pagetova bolest, ekstramamarni oblik Pagetove bo-
lesti, pigmentnirane epidermotropne metastaze karci-
noma dojke, Bowenova bolest, pigmentirani bazocelu-
larni karcinom, pigmentirana aktinička keratoza, pio-
geni granulom, Kaposijev sarkom. Terapija je kirurška, 
a opsežnost zahvata ovisi o stadiju bolesti.

PSIHIČKE BoLESTI

dermatitis artefacta

Dermatitis artefakta označava one promjene kože ko-
je su nastale samoozlijeđivanjem. U podlozi je naj-
češće poremećaj osobnosti, a znatno se rjeđe radi 
o psihotičnom poremećaju. Osim psihičkih bolesti 

i poremećaja, rizični čimbenici mogu biti genetski fak-
tori i kronične bolesti. Obično se radi o mladim žena-
ma (46). Klinički se bolest prikazuje različitim promje-
nama, ovisno o sredstvu ozlijeđivanja: od ekskorija-
cija, erozija, hiperpigmentiranih ili purpuričnih ma-
kula, duboke nekroze i ulceracija, ožiljaka do nastan-
ka panikulitisa ili infekcije zbog injiciranja stranog ili 
infektivnog materijala. Lezije su lokalizirane na mje-
stima dostupnim manipulaciji; ekstremitetima, prsi-
ma, licu. Dijagnoza se postavlja na temelju dokaza br-
ze regresije lezije pod okluzijom (47). U slučaju perzi-
stiranja kronične rane koja unatoč liječenju ne cijeli, 
a njena se klinička slika ne može uklopiti u neku od 
poznatih dijagnoza, svakako treba pomišljati na ranu 
nastalu samoozlijeđivanjem. 

reakcije na lijekove

Medikamentne erupcije obuhvaćaju različite alergij-
ske manifestacije koje se javljaju na koži i vidljivim 
sluznicama nakon unosa netoksične doze nekog lije-
ka. Promjene na koži i sluznicama su raznolike, obič-
no simetrično raspoređene. Česte su akutne manife-
stacije u obliku generaliziranog makuloznog, papulo-
znog ili urtikarijskog egzantema. Posebno teški obli-
ci medikamentne preosjetljivosti su Stevens-Johnso-
nov sindrom i toksična epidermalna nekroliza. Kli-
nički se teško mogu razdvojiti Erythema exudativum 

multiforme maius (EM) i Stevens-Johnsonov sindrom 
(SJS), a isto tako Stevens-Johnsonov sindrom i toksič-
na epidermalna nekroliza (TEN). Lijekovi koji mogu 
uzrokovati SJS/TEN su najčešće alopurinol, karba-
mazepin, kotrimoksazol, NSAIR, fenitoin, fenobar-
bital, sulfonamidi i dr. (48). Stevens-Johnsonov sin-
drom se klinički prikazuje pojavom „atipičnih target 
lezija“ („erythema multiforme-like lesions“) na tru-
pu uz opsežno zahvaćanje sluznica. Kožnim promje-
na prethode prodromalni simptomi. Početne kožne 
promjene su makulozni egzantem koji konfluira i br-
zo progredira, uz nastanak vezikula i bula, uz poziti-
van znak Nikolskog, epidermalnu nekrozu, te opsež-
ne erozije nakon pucanja pokrova slične onima kod 
opeklina. Na sluznicama se u javljaju erozije, ulcera-
cije i hemoragične kruste. Toksična epidermalna ne-
kroliza (TEN, Sy Lyell) ima istu kliničku sliku, ali s op-
sežnijim erozijama i gubitkom više od 30 % epidermi-
sa. Lezije cijele bez ožiljka, ali smrtnost je visoka, kod 
TEN više od 45 %. U diferencijalnu dijagnozu ulaze 
„Staphylococcal Scaled Skin Syndrome“,GVHD, erythe-

ma multiforme major, fototoksična reakcija, bulozne 
autoimune bolesti. Bolesnike treba liječiti u jedinici 
intenzivnog liječenja (suportivna terapija), mogu se 
primijeniti sistemski kortikosteroidi u visokoj dozi, 
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intravenski imunoglobulini (49). Potrebno je ukida-
nje suspektnog lijeka iz terapije.

oSTALE BoLESTI U dIFERENCIJALNoJ  

dIJAGNoZI KRoNIČNIH RANA

Kronične rane mogu nastati u sklopu mnogih sistem-
skih bolesti, gdje sistemska bolest može sama biti pri-
marni uzrok nastanka rane (npr. Morbus Crohn) ili ra-
na može nastati kao posljedica promijenjenog imuno-
loškog odgovora, a sistemska bolest je u podlozi [Pyo-

derma gangraenosum (50), paraneoplastični sindrom 
(51) i dr.]. 

PYoderma gangrenosUm

Pyoderma gangraenosum je kronična nekrotizirajuća 
dermatoza. Etiopatogeneza bolesti nije u potpunosti 
razjašnjena; vjerojatno se radi o poremećenom imuno-
loškom odgovoru. Često je povezana s bolestima kao 
što su upalna bolest crijeva (Crohnova bolest, ulcero-
zni kolitis), gamapatija (uglavnom IgA), reumatoidni 
artritis i dr. (dijabetes melitus, primarna bilijarna ci-
roza, kronični aktivni hepatitis, sistemski lupus erite-
matozus i dr.) (35). Klinički se u početku prikazuje eri-
tematoznom papulom ili pustulom koja nekrotizira 
i nastaje vrijed. Vrijed je uglavnom plitak, s nekrotič-
nim dnom i eritematoznim podminiranim rubom uz 
mjestimično nekrotične naslage. Lezije mogu konflu-
irati. Vrijed je uglavnom lokaliziran na donjim ekstre-
mitetima. Lezije cijele ožiljkom. Subjektivno je izražen 
osjećaj boli (52) uz ponekad prisutne opće simptome. 
Kod pioderme gangrenozum javlja se patergija. Dife-
rencijalno dijagnostički u obzir dolaze traumatski vri-
jed, tuberkuloza kože, ulcus molle, Churg-Straussov 
sindrom, ecthyma, ecthyma gangraenosum, hidrade-
nitis supurativa, leukocitoklastički vaskulitis, duboke 
mikoze, planocelularni karcinom, Wegenerova granu-
lomatoza, panikulitis.
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SuMMArY

CHroNIC WouNDS: DIFFereNTIAl DIAGNoSIS

M. ŠITuM and M. kolIć

Sestre milosrdnice university Hospital Center, Zagreb, Croatia

Wound is a disruption of anatomic and physiologic continuity of the skin. According to the healing process, 
wounds are classified as acute and chronic wounds. A wound is considered chronic if standard medical proce-
dures do not lead to the expected healing, or if the wound does not heal within six weeks. Chronic wounds are 
classified as typical and atypical. Typical wounds include ischemic, neurotrophic and hypostatic wounds. Dia-
betic foot and decubitus ulcers stand out as a specific entity among typical wounds. About 80 percent of chronic 
wounds localized on lower leg are the result of chronic venous insufficiency, in 5-10 percent the cause is of arte-
rial etiology, whereas the remainder are mostly neuropathic ulcers. About 95 percent of chronic wounds mani-
fest as one of the above-mentioned entities. Other forms of chronic wounds are atypical chronic wounds, which 
can be caused by autoimmune disorders, infectious diseases, vascular diseases and vasculopathies, metabolic 
and genetic diseases, neoplasm, external factors, psychiatric disorders, drug related reactions, etc. Numerous 
systemic diseases can present with atypical wounds. The primary cause of the wound can be either systemic 
disease itself (Crohn’s disease) or aberrant immune response due to systemic disease (pyoderma gangrenosum, 
paraneoplastic syndrome). Although atypical wounds are a rare cause of chronic wounds, it should always be 
taken in consideration during diagnostic procedure. 

key words: ischemic wound, neurotrophic wound, hypostatic wound, atypical wound 


