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ti da prevalencija raste sa životnom dobi bolesnika. Postoji nekoliko hipoteza kojima se nastoje objasni-
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Uvod 

Kronična venska bolest (KVB) je naziv koji obuhvaća 
sve stadije venske bolesti na nogama. Kada se pojave 
varikoziteti, edemi i kožne promjene govorimo o kro-
ničnoj venskoj bolesti.

Kroničnu vensku bolest donjih ekstremiteta karakte-
riziraju simptomi i znakovi koji su posljedica upalnih 
procesa čiji je uzrok venska hipertenzija i s tim pove-
zana opterećenja strukture i funkcije vena. Navedene 
progresivne makro i mikrocirkulacijske promjene pra-
ćene su simptomima čije rano liječenje može spriječi-
ti progresiju bolesti. Rani simptomi uključuju bolnost, 
osjećaj težine i osjećaj oteknuća nogu, grčeve, svrbež, 
trnce i nemir u nogama (1). Učestalost potkoljeničnog 

vrijeda, kao najteže manifestacije kronične venske bo-
lesti, značajno raste sa starenjem populacije. Potkolje-
nični se vrijed ne javlja prije 60. godine života, ali nje-
gova prevalencija, u odnosu na težinu prethodnih va-
rikoznih vena, iznosi 0,7 % u osoba starijih od 70 go-
dina (2). Spol je drugi rizični čimbenik, pa odnos žena 
i muškaraca s venskim vrijedom varira između 1,5: 1 i 
3:1 u korist ženskog spola. 

Moguće je da je broj pacijenata koji pate od KVB pod-
cijenjen zato što je teško definirati bolest. Iako je kli-
nički tijek KVB indolentan, tijekom vremena negativ-
no utječe na zdravlje i kvalitetu života (2,3).

U praksi se nalazi nekoliko predloženih klasifikacija no 
od 1994. g. prihvaćena je klasifikacija pod nadzorom 

Tablica 1. 

klasifikacija CeAP 

C klinički znakovi (stupanj 0 – 6. dodatak kod (A) za asimptomatske i (S) za simptomatske slučajeve
E za etiološku klasifikaciju - kongenitalnu (EC), primarnu (EP), sekundarnu (ES)
A za anatomsku raspodjelu - površinsku (AS), duboku (AD) ili perforator (AP), sami ili u kombinaciji
P za patofiziološku disfunkciju - refluks (PR) ili opstrukciju (PO) samu ili u kombinaciji
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American Venous Forum koji je predložio klasifikaciju 
i stupnjeve donje okrajine s kroničnim venskim bole-
stima. Kako bi se napravile standardizirane metode 
za opisivanje stanja bolesnika oboljelih od KVB na-
pravljena je klasifikacija temeljena na kliničkim, eti-
ološkim, anatomskim i patofiziološkim rezultatima, 
poznata pod skraćenicom CEAP (kliničko-etiološko-
anatomsko-patofiziološka klasifikacija) (tablice 1 i 2). 
Većina se bolesnika nalazi u inicijalnom stadiju bole-
sti (C1-C2) te imaju telengiektazije, retikularne i vari-
kozne vene. Kronična venska bolest pojavljuje se kod 
bolesnika s edemom, oštećenjem kože ili venskim vri-
jedom (C3-C6) (4,5).

PAToFIZIoLoGIJA I KLINIČKA  

SLIKA PoTKoLJENIČKoG vRIJEdA

Kronična venska bolest započinje pokretanjem ka-
skade događaja koji dovode do patoloških promjena 
u venama i tkivu a posljedica je kronična venska hi-
pertenzija. 

Pri povišenim vrijednostima krvnog tlaka vraćanje krvi 
kroz perforantne vene u površinski 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 potkožno tkivo. Direktne perforantne 
vene ulijevaju se u duboke vene kroz mišićne fascije. 
Preveliko rastezanje venske stijenke na mjestu pola-
zišta perforantnih vena iz površinskog venskog susta-
va dovodi do dilatacije tih vena u prolazu kroz mišić-
nu fasciju. 

Kronična venska hipertenzija dovodi do poremećaja i 
u mikrocirkulaciji koja je odgovorna za izmjenu s me-
đustaničnim tkivima. To dovodi do lokalne upalne re-
akcije povezane s povećanom kapilarnom propusno-
šću i krhkosti. U ranijem stadiju bolesti limfni sustav 
može kompenzirati povećanje otjecanja tekućine u 
okolna tkiva. Međutim, ako se kronična venska bolest 
pogoršava, razvijaju se edemi, budući da je limfni su-
stav preopterećen te ne može podnijeti drenažu viška 
tekućine (6,7). 

Postoji više teorija kojima se pokušava objasniti nasta-
nak potkoljeničkog vrijeda. Najčešće se navodi “fibrin 

cuff theory” (barijera perfuzije kisika i nutritivnih tvari) 
kao posljedica prekapilarne fibroze gdje se povećava 
aktivnost upalnih stanica u okolno tkivo te one oslo-
bađaju proteinaze. Kapilarno oštećenje 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 oštećenje 
oslobađanjem proteolitičkih enzima. Aglutinacija le-
ukocita i adhezija na endotel zahtijeva istodobnu izra-
žajnost 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 započinju odgovor na agresiju otpuštanjem 
upalnih medijatora i destrukcijom tkiva. Upalna inter-
akcija leukocita i endotela igra glavnu ulogu u nastan-
ku venske bolesti i služi kao mehanizam okidanja za 
popuštanje zalistaka, refluks i razvoj varikoznih vena, 
sve do vrijeda na potkoljenicama (6,9). 

Potkoljenični vrijed je područje diskontinuiteta kože, 
najčešće smješteno u distalnim dijelovima potkolje-
nice, a posljedica je kronične venske bolesti – venske 
hipertenzije.

Različite je veličine i oblika, ponekad može obuhvaća-
ti i cijelu cirkumferenciju ekstremiteta. Vrijedovi obli-
kom variraju od okruglih, ovalnih, do serpiginoznih, 
trakastih i potpuno bizarnih. Rubovi prema okolnoj 
koži obično su oštri i dobro demarkirani, rjeđe može-
mo vidjeti elevirane i subminirane rubove. Dno pot-
koljeničnog vrijeda često je prekriveno žućkastim fi-
brinskim naslagama nakon čijeg uklanjanja zaostaju 
crvene granulacije i novoformirane kapilare. Okolna 
koža je hiperpigmentirana, često nadražena eksuda-
tom, topla i upaljena. Prisutni su edem i lipoderma-
toskleroza (5,12-14). U pravilu potkoljenični vrijed ne 
boli. Iznimku, razumije se, čine stanja infekcije, poja-
va iritativnog i kontaktnog dermatitisa te ulceracije u 

Tablica 2. 

klinička klasifikacija CeAP

Klasa 0 nevidljivi ili palpabilni znakovi venske bolesti
Klasa 1 teleangiektazije ili retikularne vene
Klasa 2 varikozne vene
Klasa 3 edem
Klasa 4 kožne promjene opisane kod venske bolesti (pigmentacija, lipodermatoskleroza, venski edem)
Klasa 5 kožne promjene opisane u klasi 4 samo s izliječenim ulkusom
Klasa 6 kožne promjene kao u klasi 4, ali s aktivnim ulkusom
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području atrophie blanche (bolnost zbog ishemije) i 
iznad tibije (periostalna bol) (12,13).

Najčešći uzroci nastanka potkoljeničnog vrijeda mogu 
biti infekcija, hipoksija tkiva, trombangitis obliterans, 
arteriovenska fistula, ponavljane traume, prisustvo ne-
krotičnog tkiva u rani ili bolestima i stanjima kao što 
su šećerna bolest, autoimune bolesti (nekrotizirajući 
vaskulitis, reumatoidni artritis, leukocitoklastični va-
skulitis), sarkoidoza, panikulitisi, bulozne dermatoze, 
neoplastičke bolesti (carcinoma planocellulare, carci-

noma basocellulare, melanoma malignum, lympho-

ma), genetski poremećaji (Klinefelterov sindrom), ne-
ki terapijski postupci (intravenska aplikacija narkoti-
ka, radiološka terapija), ugrizi i ubodi insekata (14).

PREvENCIJA PoTKoLJENIČNoG vRIJEdA

Koje su terapije dostupne u prevenciji potkoljeničnog 

vrijeda ?

1. Sistemska farmakoterapija se u liječenju kronične 
venske bolesti primjenjuje već godinama s nastoja-
njem da se farmakološkim 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 važna potpora uspješ-
nosti ostalih terapijskih pristupa poput skleroterapije 
ili kirurških zahvata. Najvažniji učinak 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 uključuju interakciju leukocita s en-
dotelom igraju važnu ulogu u svim aspektima kronične 
venske bolesti, počevši već od prvih stadija, koji se 
manifestiraju bolovima u nogama. U prvim stadijima 
kronične venske bolesti vezivanje leukocita za endo-
tel još uvijek je reverzibilno pa se oni mogu vratiti u 
krvotok. U kasnijim stadijima aktiviraju se adhezijske 
molekule u upalom promijenjenom endotelu, adhezi-
ja leukocita postaje ireverzibilna, pa oni migriraju i na-
kupljaju se u venskoj stijenci (15,16). 

Već u ranoj fazi bolesti mikronizirana pročišćena flavo-
noidna frakcija (MPFF - Detralex®) dokazuje sposob-
nost inhibicije adhezije leukocita na stanice endote-
la. Zbog toga što isti upalni procesi koji uzrokuju bolo-
ve u ranijim stadijima bolesti dugoročno dovode i do 
venskog remodeliranja, rano liječenje može odgoditi 
ili čak i zaustaviti daljnji razvoj kronične venske bole-
sti (17). MPFF je po svom sastavu, pročišćenosti i mi-
kronizaciji jedinstveni lijek za kroničnu vensku bolest. 
Primjena MPFF-a inhibira upalnu reakciju, izazvanu 
venskom hipertenzijom i time odgađa razvoj refluksa, 
oštećenje venskih zalistaka i venske stijenke, kao i pro-
gresiju kronične 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 određeni dio tijela s 
namjerom povećanja 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 može kretati. To je zbog toga što je 
tlak u venskom sustavu puno viši u stanju kada bole-
snik stoji (80-100 mm Hg) i jednak je težini stupa krvi 
iz desne pretklijetke do stopala. Međutim, tijekom ho-
danja (u bolesnika s normalnom venskom cirkulaci-
jom), pritisak rapidno pada na oko 10-20 mm Hg. Ka-
da ležimo, pritisak u venskom sustavu je puno niži te 
još niži, kako su noge podignute (20).

 Kod kompresivne terapije u ležećih bolesnika potreb-
no je primijeniti niži tlak (10-30 mm Hg), dok je kod 
uspravnog položaja i pokretnih bolesnika potreban ve-
ći vanjski tlak (40-50 mm Hg) (20,21). 

Mehanizmi kompresivne terapije su ubrzati venski 
protok čime se redistribuira volumen krvi u centralne 
dijelove tijela, smanjuje obrnuti tok krvi u insuficijen-
tnim venama i otok nogu, poboljšava djelovanje mi-
šićne crpke, ubrzava limfni protok i mikrocirkulaciju.

Apsolutne kontraindikacije za kompresivnu terapi-
ju su periferna arterijska bolest s kritičnom ishemi-
jom, bakterijske upalne bolesti (celulitis, erizipel), 

Tablica 3.

Indikacije za kompresivnu terapiju

Kompresijska klasa (CC) mm Hg Indikacije
CC I 20-30 C1-2, trudnoća bez edema potkoljenice
CC II 30-40 C3-6, trudnoća sa edemima, poslije skleroterapije ili operativnog zahvata, DVT,  

limfedem, posttrombotski sindrom
CC III 40-50 C5, poslije operativnog zahvata, lipodermatoskleroza, DVT, limfedem, lipoedem, 

posttrombotski sindrom
CC IV >50 limfedem, lipoedem
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dekompenzacija srca, trofičke promjene kože kod di-
jabetičkog stopala, progresivna sistemska skleroza s 
atrofijom kože, oštećenje senzibiliteta udova, leže-
ći, nepomični bolesnici, kontaktna preosjetljivost na 
komponente kompresijskih materijala, zloćudni tu-
mori i maligni limfedem udova (22,23).
Kao i svaka terapija, tako i kompresivna, ima svoju „do-
zažu“, koja se mjeri u stupnjevima kompresije (mm 
Hg) i označava kao stupanj kompresije. Različite indi-
kacije traže različiti stupanj kompresije (tablica 3) (4).
Za liječenje kompresivnom terapijom postoje tri vr-
ste pomagala:
Kratko-elastični zavoji su primjereni u uznapredovalim 
stadijima bolesti koji se manifestiraju kožnim promje-
nama i za prevenciju duboke venske tromboze u leže-
ćih bolesnika, nakon skleroterapije i kirurške terapije 
varikoziteta. Izmjena je svakih1-7 dana, pritisci u mi-
rovanju niski, dok su radni pritisci jako visoki, utječu 
na duboke vene i djeluju dekongestivno. 
Dugo-elastični zavoji izmjenjuju se svakodnevno, pri-
tisci u mirovanju su visoki kao i radni pritisci, nema-
ju utjecaja na duboke vene, ima održavajuću ulogu u 
liječenju.
Kompresivne čarape koje djeluju na površinski venski 
sustav i segmentno raspoređenim pritiscima imitiraju 
fiziološku raspodjelu venskog tlaka i preporučene su 
za terapiju održavanja u svim stadijima kronične 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 
postići što bolju pokretljivost gležnja i poboljšati ak-
tivnost mišićne crpke, koja zbog inaktivitetne atrofije 
mišića lista može biti oslabljena, te reducirati limfe-
dem i potaknuti dekongestiju. 
Čimbenici 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 čimbenike utječemo ovim postupcima: 

medicinska gimnastika i samostalno vježbanje  

kod kuće

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

sport i rekreacija

Sportom možemo djelovati pozitivno na neke od va-
rijabilnih čimbenika za KVB (šetnja, nordijsko hoda-
nje, biciklizam, plivanje), dok negativno utječu spor-
tovi koji uključuju čučnjeve, duže zadržavanje u pri-
silnom položaju, 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 
liječenja u osoba s KVB. Terapijski možemo djelovati 
na sljedeće načine:
 - analgetski - primjenom dokazane učinkovite elek-

troanalgezije uz pomoć TENS-a – oblika visokofre-
kventne elektrostimulacije - na segment iznad ul-
kusa. TENS blokira prijenos bolnih podražaja afe-
rentnih živčanih vlakana na razini leđne moždine. 

 - antiedematozni učinak - izmjenična sinusoidna ni-
skofrekventna struja djeluje na način elektromišić-
ne stimulacije – inducira nevoljnu kontrakciju miši-
ća. Nižim frekvencijama postiže se antiedematozni 
učinak, dok se s višim frekvencijama postiže snaže-
nje mišića.

 - poticanje cijeljenja - ubrzano cijeljenje aplikacijom 
terapijskog ultrazvuka kroz vodu. Djelovanje se po-
stiže infracrvenim zračenjem koje stimulira cijelje-
nje i potiče mikocirkulaciju okolne kože. U novije 
se vrijeme sve više razmatra primjena hiperbarične 
komore, ESWT (Extracorporal Shock Wave Therapy).

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

Tablica 4. 

čimbenici rizika za kroničnu vensku insuficijenciju

KVI čimbenici rizika
Promjenjivi Nepromjenjivi
sedentarni stil života/neaktivnost spol
BMI dob >50
trauma varikoziteti/obiteljska predispozicija
pušenje multiple trudnoće
zanimanje/zadržavanje u prisilnom položaju  
(stajanje, sjedenje)

DVT

statički poremećaji stopala viša TV 
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4. Sklerozatna terapija ili skleroterapija jedan je od 
priznatih načina liječenja primjenom sklerozantnog 
sredstva u proširene vene. Indikacije za skleroterapi-
ju su primjena u manje vene, retikularne vene i tele-
angiektazije. Preporučuje se izbjegavati sklerozantnu 
terapiju u magistralne vene te u blizini ušća vene safe-
ne magne i vene safene parve, kao i perforantnih vena 
zbog potencijalne mogućnosti izazivanja trombotskog 
procesa u dubokom venskom sustavu. Sklerozantno 
sredstvo uzrokuje upalu intime, fibrozu i obliteraciju 
proširene vene. Skleroterapijom ne liječimo uzroke 
nastanka proširenih vena, i ne možemo spriječiti na-
stanak novih proširenih vena. Ultrazvučno navođena 
sklerozacija pjenom zasniva se na kemijskom ošteće-
nju stijenke vena uporabom smjese kemijskog sred-
stva i zraka, koja se pod kontrolom ultrazvuka ubrz-
giva u vene (26,27).

5. Kirurška terapija: različite mogućnosti operacija ve-
na (flebektomija, “stripping” vena, podvezivanje per-
forantnih vena, ako se može postići poboljšanje funk-
cije), endovenska laserska terapija i radiofrekventna 
ablacija vena, fibronektomija (kod dermatoliposkle-
roze), paratibijalna fasciotomija, pokrivanje ulkusa 
(trans plantat) (26).

ZAKLJUČAK

Potkoljenični vrijed ima značajno negativan medicin-
ski, socijalnooekonomski i farmakoekonomski učinak. 
Liječenje potkoljeničnog vrijeda zahtjeva potpuno ra-
zumijevanje patofizioloških temelja bolesti, što omo-
gućuje najbolji terapijski izbor prilagođen svakom bo-
lesniku. Budući da više od 25 % bolesnika s kronič-
nom venskom bolešću ima oštećenje kože, savjetuje 
se čim ranije liječenje i sprječavanje težih oblika kro-
nične venske bolest – venski vrijed. Stoga treba edu-
cirati liječnike i bolesnike kako pravilno i učinkovito 
liječenje, osobito kod početnih simptoma nedostat-
ne funkcije venskog sustava, temeljno uključuje pri-
mjenu kompresivnih zavoja ili čarapa, fizikalnu tera-
piju i farmakoterapiju, a korektivni kirurški zahvati se 
indiciraju u bolesnika s razvijenim sindromom. Takav 
standard prevencije potkoljeničnog vrijeda obvezuju-
ći je u zapadnim zemljama gdje se smatra moralnom 
i stručnom odgovornošću.
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SuMMArY

PreveNTIoN oF leG ulCer

S. MArINovIć kulIŠIć

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.


