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Potkoljenic¢ni vrijed je naj¢esci oblik ulceracija na donjim ekstremitetima. Prevalencija potkoljeni¢nog vri-
jedavariraod 0,1 % do 0,6 % ukupne populacije — ovisno o zemlji i studiji. U ve¢ini studija se ipak navodi
da 1% populacije tijekom Zivota barem jednom oboli od potkoljeni¢nog vrijeda. Potrebno je napomenu-
ti da prevalencija raste sa Zivotnom dobi bolesnika. Postoji nekoliko hipoteza kojima se nastoje objasni-
ti patofiziolo$ki koraci koji vode od venske hipertenzije u potkoljeni¢ni vrijed. Poznavanje patofiziologije
vrijeda i postavljanje to¢ne dijagnoze temelj su suvremenog zbrinjavanja venskog vrijeda. Venska bolest ima
znacajan utjecaj na kvalitetu zivota i produktivnost rada. Osim toga znacajni su i troSkovi povezani s pre-

vencijomilije¢enjem potkoljeni¢nog vrijeda.
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uvob

Kroni¢na venska bolest (KVB) je naziv koji obuhvaca
sve stadije venske bolesti na nogama. Kada se pojave
varikoziteti, edemi i koZne promjene govorimo o kro-
nicnoj venskoj bolesti.

Kroni¢nu vensku bolest donjih ekstremiteta karakte-
riziraju simptomi i znakovi koji su posljedica upalnih
procesa ¢iji je uzrok venska hipertenzija i s tim pove-
zana opterecenja strukture i funkcije vena. Navedene
progresivne makro i mikrocirkulacijske promjene pra-
cene su simptomima cije rano lijeCenje mozZe sprijeci-
ti progresiju bolesti. Rani simptomi ukljucuju bolnost,
osjecaj tezine i osjecaj oteknuca nogu, gréeve, svrbez,
trnce i nemir unogama (1). Ucestalost potkoljenicnog

Tablical.
Klasifikacija CEAP

vrijeda, kao najteZe manifestacije kroni¢ne venske bo-
lesti, znacajno raste sa starenjem populacije. Potkolje-
nicni se vrijed ne javlja prije 60. godine Zivota, ali nje-
gova prevalencija, u odnosu na tezinu prethodnih va-
rikoznih vena, iznosi 0,7 % u osoba starijih od 70 go-
dina (2). Spol je drugi rizi¢ni ¢imbenik, pa odnos Zena
i muskaraca s venskim vrijedom varira izmedu 1,5: 1 i
3:1 u korist Zenskog spola.

Moguce je da je broj pacijenata koji pate od KVB pod-
cijenjen zato Sto je teSko definirati bolest. Iako je kli-
nicki tijek KVB indolentan, tijekom vremena negativ-
no utjece na zdravlje i kvalitetu Zivota (2,3).

U praksi se nalazi nekoliko predloZenih klasifikacija no
od 1994. g. prihvacena je klasifikacija pod nadzorom

om0

Klinicki znakovi (stupanj 0 - 6. dodatak kod (A) za asimptomatske i (S) za simptomatske slucajeve
za etiolosku Klasifikaciju - kongenitalnu (EC), primarnu (EP), sekundarnu (ES)

za anatomsku raspodjelu - povrSinsku (AS), duboku (AD) ili perforator (AP), sami ili u kombinaciji
za patofiziolosku disfunkciju - refluks (PR) ili opstrukciju (PO) samu ili u kombinaciji

ACTA MEDICA CROATICA 45



S. Marinovi¢ Kulisic. Prevencija potkoljeni¢nog vrijeda. Acta Med Croatica, 67 (Supl. 1) (2013) 45-50

Tablica 2.
Klinicka klasifikacija CEAP

Klasa 0
Klasa 1
Klasa 2
Klasa 3
Klasa 4
Klasa 5
Klasa 6

nevidljivi ili palpabilni znakovi venske bolesti
teleangiektazije ili retikularne vene
varikozne vene

edem

koZne promjene kao u klasi 4, ali s aktivnim ulkusom

koZne promjene opisane kod venske bolesti (pigmentacija, lipodermatoskleroza, venski edem)
koZne promjene opisane u klasi 4 samo s izlijeCenim ulkusom

American Venous Forum koji je predloZio klasifikaciju
i stupnjeve donje okrajine s kroni¢nim venskim bole-
stima. Kako bi se napravile standardizirane metode
za opisivanje stanja bolesnika oboljelih od KVB na-
pravljena je klasifikacija temeljena na klinic¢kim, eti-
oloskim, anatomskim i patofizioloskim rezultatima,
poznata pod skracenicom CEAP (klinicko-etiolosko-
anatomsko-patofizioloska klasifikacija) (tablice 11 2).
Vecina se bolesnika nalazi u inicijalnom stadiju bole-
sti (C1-C2) te imaju telengiektazije, retikularne i vari-
kozne vene. Kroni¢na venska bolest pojavljuje se kod
bolesnika s edemom, o$tecenjem koZe ili venskim vri-
jedom (C3-C6) (4,5).

PATOFIZIOLOGIJA 1 KLINICKA
SLIKA POTKOLJENICKOG VRIJEDA

Kronic¢na venska bolest zapocinje pokretanjem ka-
skade dogadaja koji dovode do patoloskih promjena
u venama i tkivu a posljedica je kroni¢na venska hi-
pertenzija.

Pri poviSenim vrijednostima krvnog tlaka vracanje krvi
kroz perforantne vene u povrsinski venski sustav do-
vodi do dilatacije i valvularne insuficijencije, tj. do ra-
zvoja varikoziteta. Visoki venski tlak izravno se prenosi
u superficijalne vene koje dreniraju insuficijentne per-
forantne vene i potkozno tkivo. Direktne perforantne
vene ulijevaju se u duboke vene kroz misicne fascije.
Preveliko rastezanje venske stijenke na mjestu pola-
ziSta perforantnih vena iz povrSinskog venskog susta-
va dovodi do dilatacije tih vena u prolazu kroz misic¢-
nu fasciju.

Kroni¢na venska hipertenzija dovodi do poremecaja i
umikrocirkulaciji koja je odgovorna za izmjenu s me-
dustani¢nim tkivima. To dovodi do lokalne upalne re-
akcije povezane s povecanom kapilarnom propusno-
$cu i krhkosti. U ranijem stadiju bolesti limfni sustav
moZe kompenzirati poveéanje otjecanja tekucéine u
okolna tkiva. Medutim, ako se kroni¢na venska bolest
pogorsava, razvijaju se edemi, buduci da je limfni su-
stav preopterecen te ne moze podnijeti drenazu viska
tekudine (6,7).
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Postoji viSe teorija kojima se pokuSava objasniti nasta-
nak potkoljenickog vrijeda. Najcesce se navodi “fibrin
cufftheory” (barijera perfuzije kisika i nutritivnih tvari)
kao posljedica prekapilarne fibroze gdje se povecava
aktivnost upalnih stanica u okolno tkivo te one oslo-
badaju proteinaze. Kapilarno oStecenje i fibrinska na-
slaga dovode do smanjenja ishrane okolnog tkiva te ti-
me nastaje vrijed koji ne cijeli. Teorija “white cell trap-
ping theory” - leukociti adheriraju na stanice endote-
la i uzrokuju tkivnu ishemiju te vaskularno ostecenje
oslobadanjem proteolitickih enzima. Aglutinacija le-
ukocita i adhezija na endotel zahtijeva istodobnu izra-
zajnost adhezijskih molekula na stanicama endotela
(intracelularna adhezijska molekula-1(ICAM-1), va-
skularna adhezijska molekula-1 (VCAM -1), E- selek-
tin) i na leukocitima (6-11). Navedeni procesi dovode
do brze migracije leukocita i monocita prema mjestu
upale, gdje zapocinju odgovor na agresiju otpuStanjem
upalnih medijatora i destrukcijom tkiva. Upalna inter-
akcija leukocita i endotela igra glavnu ulogu u nastan-
ku venske bolesti i sluzi kao mehanizam okidanja za
popustanje zalistaka, refluks i razvoj varikoznih vena,
sve do vrijeda na potkoljenicama (6,9).

Potkoljenicni vrijed je podrucje diskontinuiteta koze,
najcesce smjesteno u distalnim dijelovima potkolje-
nice, a posljedica je kronicne venske bolesti — venske
hipertenzije.

Razlicite je veli¢ine i oblika, ponekad moze obuhvaca-
tii cijelu cirkumferenciju ekstremiteta. Vrijedovi obli-
kom variraju od okruglih, ovalnih, do serpiginoznih,
trakastih i potpuno bizarnih. Rubovi prema okolnoj
koZi obi¢no su ostri i dobro demarkirani, rjede moze-
mo vidjeti elevirane i subminirane rubove. Dno pot-
koljeni¢nog vrijeda Cesto je prekriveno zuckastim fi-
brinskim naslagama nakon ¢ijeg uklanjanja zaostaju
crvene granulacije i novoformirane kapilare. Okolna
koza je hiperpigmentirana, ¢esto nadrazena eksuda-
tom, topla i upaljena. Prisutni su edem i lipoderma-
toskleroza (5,12-14). U pravilu potkoljenicni vrijed ne
boli. Iznimku, razumije se, ¢ine stanja infekcije, poja-
va iritativnog i kontaktnog dermatitisa te ulceracije u
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podrucdju atrophie blanche (bolnost zbog ishemije) i
iznad tibije (periostalna bol) (12,13).

Najces¢i uzroci nastanka potkoljeni¢nog vrijeda mogu
biti infekcija, hipoksija tkiva, trombangitis obliterans,
arteriovenska fistula, ponavljane traume, prisustvo ne-
kroti¢nog tkiva u rani ili bolestima i stanjima kao $to
su Secerna bolest, autoimune bolesti (nekrotizirajuci
vaskulitis, reumatoidni artritis, leukocitoklasti¢ni va-
skulitis), sarkoidoza, panikulitisi, bulozne dermatoze,
neoplasticke bolesti (carcinoma planocellulare, carci-
noma basocellulare, melanoma malignum, lympho-
ma), genetski poremecaji (Klinefelterov sindrom), ne-
ki terapijski postupci (intravenska aplikacija narkoti-
ka, radioloska terapija), ugrizi i ubodi insekata (14).

PREVENCIJA POTKOLJENICNOG VRIJEDA

Koje su terapije dostupne u prevenciji potkoljenicnog
vrijeda ?

1. Sistemska farmakoterapija se u lijeCenju kroni¢ne
venske bolesti primjenjuje ve¢ godinama s nastoja-
njem da se farmakoloskim putem smanje simptomi i
znakovi koji se razvijaju kao posljedica venske hiper-
tenzije. Veliki broj lijekova prirodnog porijekla kao i
onih sintetskih ima dokazana venoaktivna svojstva.
Venoaktivni lijekovi su danas vazna potpora uspjes-
nosti ostalih terapijskih pristupa poput skleroterapije
ili kirurskih zahvata. Najvazniji u¢inak venoaktivnih
lijekova je ciljano djelovanje na aktivaciju leukocita i
njihovu interakciju sa stanicama endotela do koje do-
lazi tijekom razvoja upalnih procesa u venama (15).
Upalni procesi koji uklju¢uju interakciju leukocita s en-
dotelom igraju vaznu ulogu u svim aspektima kroni¢ne
venske bolesti, pocevsi ve¢ od prvih stadija, koji se
manifestiraju bolovima u nogama. U prvim stadijima
kroni¢ne venske bolesti vezivanje leukocita za endo-
tel jo$ uvijek je reverzibilno pa se oni mogu vratiti u
krvotok. U kasnijim stadijima aktiviraju se adhezijske
molekule u upalom promijenjenom endotelu, adhezi-
jaleukocita postaje ireverzibilna, pa oni migriraju i na-
kupljaju se u venskoj stijenci (15,16).

Vec u ranoj fazi bolesti mikronizirana prociscena flavo-
noidna frakcija (MPFF - Detralex®) dokazuje sposob-
nost inhibicije adhezije leukocita na stanice endote-
la. Zbog toga Sto isti upalni procesi koji uzrokuju bolo-
ve u ranijim stadijima bolesti dugoro¢no dovode i do
venskog remodeliranja, rano lijeCenje moze odgoditi
ili ¢ak i zaustaviti daljnji razvoj kroni¢ne venske bole-
sti (17). MPFF je po svom sastavu, proci§cenosti i mi-
kronizaciji jedinstveni lijek za kronicnu vensku bolest.
Primjena MPFF-a inhibira upalnu reakciju, izazvanu
venskom hipertenzijom i time odgada razvoj refluksa,
oStecenje venskih zalistaka i venske stijenke, kao i pro-
gresiju kronicne venske bolesti (18,19).

2. Kompresijska terapija - zlatni standard - indicirana
je u svim stadijima KVB i limfedema.
Kompresivnom terapijom izvodi se vanjski pritisak
kompresivnim pomagalom na odredeni dio tijela s
namjerom povecanja venskog ili limfnog protoka te
smanjenja edema tkiva. Zahtjevi za kompresijom kod
bolesti vena mijenjaju se prema tome je li bolesnik ve-
zan za krevet ili se moze kretati. To je zbog toga Sto je
tlak u venskom sustavu puno visi u stanju kada bole-
snik stoji (80-100 mm Hg) i jednak je teZini stupa krvi
iz desne pretklijetke do stopala. Medutim, tijekom ho-
danja (u bolesnika s normalnom venskom cirkulaci-
jom), pritisak rapidno pada na oko 10-20 mm Hg. Ka-
da lezimo, pritisak u venskom sustavu je puno niZi te
jo$ niZzi, kako su noge podignute (20).

Kod kompresivne terapije u lezecih bolesnika potreb-
no je primijeniti nizi tlak (10-30 mm Hg), dok je kod
uspravnog poloZzaja i pokretnih bolesnika potreban ve-
¢i vanjski tlak (40-50 mm Hg) (20,21).

Mehanizmi kompresivne terapije su ubrzati venski
protok ¢ime se redistribuira volumen krvi u centralne
dijelove tijela, smanjuje obrnuti tok krvi u insuficijen-
tnim venama i otok nogu, pobolj$ava djelovanje mi-
Sicne crpke, ubrzava limfni protok i mikrocirkulaciju.
Apsolutne kontraindikacije za kompresivnu terapi-
ju su periferna arterijska bolest s kriticnom ishemi-
jom, bakterijske upalne bolesti (celulitis, erizipel),

Tablica 3.
Indikacije za kompresivnu terapiju
Kompresijska klasa (CC) mm Hg Indikacije
CCI 20-30 C1-2, trudnoca bez edema potkoljenice
Ccn 30-40 C3-6, trudnoca sa edemima, poslije skleroterapije ili operativnog zahvata, DVT,
limfedem, posttrombotski sindrom
CCIII 40-50 C5, poslije operativnog zahvata, lipodermatoskleroza, DVT, limfedem, lipoedem,
posttrombotski sindrom
CCIV >50 limfedem, lipoedem
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dekompenzacija srca, troficke promjene koZe kod di-
jabetickog stopala, progresivna sistemska skleroza s
atrofijom kozZe, oStecenje senzibiliteta udova, leze-
¢i, nepomicni bolesnici, kontaktna preosjetljivost na
komponente kompresijskih materijala, zlocudni tu-
mori i maligni limfedem udova (22,23).

Kao i svaka terapija, tako i kompresivna, ima svoju ,do-
zazu“, koja se mjeri u stupnjevima kompresije (mm
Hg) i oznacava kao stupanj kompresije. Razlicite indi-
kacije traze razliciti stupanj kompresije (tablica 3) (4).
Za lijeCenje kompresivnom terapijom postoje tri vr-
ste pomagala:

Kratko-elasticni zavoji su primjereni u uznapredovalim
stadijima bolesti koji se manifestiraju koZnim promje-
nama i za prevenciju duboke venske tromboze u leze-
¢ih bolesnika, nakon skleroterapije i kirurske terapije
varikoziteta. Izmjena je svakih1-7 dana, pritisci u mi-
rovanju niski, dok su radni pritisci jako visoki, utjecu
na duboke vene i djeluju dekongestivno.
Dugo-elasticni zavoji izmjenjuju se svakodnevno, pri-
tisci u mirovanju su visoki kao i radni pritisci, nema-
ju utjecaja na duboke vene, ima odrZavajucu ulogu u
lijecenju.

Kompresivne carape koje djeluju na povrsinski venski
sustav i segmentno rasporedenim pritiscima imitiraju
fiziolosku raspodjelu venskog tlaka i preporucene su
za terapiju odrZavanja u svim stadijima kroni¢ne ven-
ske bolesti (tablica 3) (22).

3. Fizikalna i rehabilitacijska medicina - djelatnost
usmjerena bolesniku koja se temelji na interdiscipli-
narnoj suradnji i timskom radu. Cilj rehabilitacije je
postici §to bolju pokretljivost gleZnja i poboljsati ak-
tivnost miSicne crpke, koja zbog inaktivitetne atrofije
miSica lista moZe biti oslabljena, te reducirati limfe-
dem i potaknuti dekongestiju.

Cimbenici rizika za razvoj KVB u domeni fizijatra dije-
le se na promjenjive i nepromjenjive. (tablica 4 ) (24).
U cilju prevencije razvoja i progresije KVB, na promje-
njive ¢cimbenike utjeCemo ovim postupcima:

Medicinska gimnastika i samostalno vjezbanje
kod kuce

Znanstveno dokazan pozitivan u¢inak redovne umje-
rene tjelesne aktivnosti (3x tjedno u trajanju od 30 mi-
nuta, umjerenog intenziteta).

Sport i rekreacija

Sportom mozemo djelovati pozitivno na neke od va-
rijabilnih ¢imbenika za KVB (Setnja, nordijsko hoda-
nje, biciklizam, plivanje), dok negativno utjecu spor-
tovi koji ukljucuju ¢ucnjeve, duze zadrzavanje u pri-
silnom poloZaju, rolanje, dizanje utega, alpsko ski-
janje, tenis.

Terapijski postupci

Fizikalna terapija i ostali terapijski postupci primjenju-

ju se u kombinaciji s kompresijom i drugim oblicima

lijecenja u osoba s KVB. Terapijski mozemo djelovati
na sljedece nacine:

- analgetski - primjenom dokazane ucinkovite elek-
troanalgezije uz pomoc TENS-a - oblika visokofre-
kventne elektrostimulacije - na segment iznad ul-
kusa. TENS blokira prijenos bolnih podrazaja afe-
rentnih Ziv€anih vlakana na razini ledne moZzdine.

- antiedematozni ucinak - izmjeni¢na sinusoidna ni-
skofrekventna struja djeluje na nacin elektromisic-
ne stimulacije — inducira nevoljnu kontrakciju misi-
c¢a. Nizim frekvencijama postiZe se antiedematozni
ucinak, dok se s visim frekvencijama postiZe snaze-
nje misSica.

- poticanje cijeljenja - ubrzano cijeljenje aplikacijom
terapijskog ultrazvuka kroz vodu. Djelovanje se po-
stize infracrvenim zraCenjem koje stimulira cijelje-
nje i poti¢e mikocirkulaciju okolne koZe. U novije
se vrijeme sve viSe razmatra primjena hiperbaricne
komore, ESWT (Extracorporal Shock Wave Therapy).

- baktericidno - primjena visoko voltazne struje in-
tenziteta 250 V na katodi tijekom 2 sata, ali rijetko
u upotrebi (25-28).

Tablica 4.

Cimbenici rizika za kronicnu vensku insuficijenciju

KVI ¢imbenici rizika

Promjenjivi Nepromjenjivi
sedentarni stil Zivota/neaktivnost spol

BMI dob >50

trauma varikoziteti/ obiteljska predispozicija
pusenje multiple trudnoce
zanimanje/zadrZavanje u prisilnom poloZaju DVT

(stajanje, sjedenje)

staticki poremecaji stopala visa TV
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4. Sklerozatna terapija ili skleroterapija jedan je od
priznatih nacina lijecenja primjenom sklerozantnog
sredstva u proSirene vene. Indikacije za skleroterapi-
ju su primjena u manje vene, retikularne vene i tele-
angiektazije. Preporucuje se izbjegavati sklerozantnu
terapiju u magistralne vene te u blizini uca vene safe-
ne magne i vene safene parve, kao i perforantnih vena
zbog potencijalne mogucnosti izazivanja trombotskog
procesa u dubokom venskom sustavu. Sklerozantno
sredstvo uzrokuje upalu intime, fibrozu i obliteraciju
prosirene vene. Skleroterapijom ne lije¢cimo uzroke
nastanka prosirenih vena, i ne mozemo sprijeciti na-
stanak novih prosirenih vena. Ultrazvu¢no navodena
sklerozacija pjenom zasniva se na kemijskom ostece-
nju stijenke vena uporabom smjese kemijskog sred-
stva i zraka, koja se pod kontrolom ultrazvuka ubrz-
giva uvene (26,27).

5. Kirurska terapija: razli¢ite mogucnosti operacija ve-
na (flebektomija, “stripping” vena, podvezivanje per-
forantnih vena, ako se moZze postici pobolj$anje funk-
cije), endovenska laserska terapija i radiofrekventna
ablacija vena, fibronektomija (kod dermatoliposkle-
roze), paratibijalna fasciotomija, pokrivanje ulkusa
(transplantat) (26).

ZAKLJUCAK

Potkoljenicni vrijed ima znacajno negativan medicin-
ski, socijalnooekonomski i farmakoekonomski ucinak.
Lijecenje potkoljeni¢nog vrijeda zahtjeva potpuno ra-
zumijevanje patofizioloskih temelja bolesti, $to omo-
gucuje najbolji terapijski izbor prilagoden svakom bo-
lesniku. Buduci da viSe od 25 % bolesnika s kronic-
nom venskom boles¢u ima oStecenje koze, savjetuje
se ¢im ranije lijecenje i sprje¢avanje tezih oblika kro-
nicne venske bolest — venski vrijed. Stoga treba edu-
cirati lijecnike i bolesnike kako pravilno i uc¢inkovito
lijecenje, osobito kod pocetnih simptoma nedostat-
ne funkcije venskog sustava, temeljno ukljucuje pri-
mjenu kompresivnih zavoja ili carapa, fizikalnu tera-
piju i farmakoterapiju, a korektivni kirurski zahvati se
indiciraju u bolesnika s razvijenim sindromom. Takav
standard prevencije potkoljeni¢nog vrijeda obvezuju-
¢ije uzapadnim zemljama gdje se smatra moralnom
i stru¢nom odgovornoscu.
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SUMMARY
PREVENTION OF LEG ULCER
S.MARINOVIC KULISIC

Zagreb University Hospital Center, University Department of Dermatovenerology,
School of Medicine, University of Zagreb, Zagreb, Croatia

Lower leg ulcers is the most common form of ulceration of the lower extremities. The prevalence of leg ul-
cer varies among studies from 0.1% to 0.6%. In the majority of studies, 1% of the population develop leg ulcer
at least once in lifetime. The prevalence is higher in elderly people.

There are several hypotheses used to explain the pathophysiological steps leading from the popliteal ve-
nous hypertension in value. Currently, the treatment of leg ulcer relies on due knowledge of ulcer pathophysi-
ology and making an accurate diagnosis. Venous disease has a significant impact on quality of life and work pro-
ductivity. In addition, costs associated with the prevention and treatment of lower leg ulcers are significant.

KEY WORDS: lower leg ulcer, pathophysiology, prevention, treatment.
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