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Ulcus cruris je najée$ce uzrokovan insuficijencijom venskoga krvotoka, arterijskom insuficijencijom, neuropatijama (obi¢no dija-
beti¢nim), ili kombinacijom svih ovih ¢imbenika. Lije¢enje ovih rana ¢esto je veliki problem. Osim $to je skupo, udruzeno je i s
velikim gubitkom radnoga kapaciteta. U ovom ¢lanku autori su opisali patogenezu i klinicku sliku ulcus crurisa.

Kljuéne rijeéi: ulcus cruris, etiopatogeneza

DEFINICIJA

Ulcus cruris je kroni¢na rana na donjim okrajinama, razli¢ite eti-
ologije. Kroni¢nom ranom smatra se ona rana, koja uz odgo-
varaju¢u medicinsku njegu ne zacijeli unutar 8 tjedana (12).

EPIDEMIOLOGIJA

Prevalencija ulcus crurisa u opc¢oj populaciji iznosi 0.32 %, a u
populaciji preko 25 godina zivota 0.46 % (10). Ipak, prosjecna
dob bolesnika s ulcusima je izmedu 70 1 80 godina Zivota, a
60 % oboljelih su Zenskoga spola (6, 8, 14)

U Europi prevalencija ulcus crurisa varira izmedu 0.18 % 1 1 %
ovisno o ispitivanom podrucju (3, 8, 14, 17, 18).

U Ssvedskoj 4 - 5 % populacije starije od 80 godina zatraZi
lijecnicku pomo¢ zbog ulcus crurisa (13)

ETIOLOGIJA

U Zapadnom svijetu kroni¢ne rane donjih ekstremiteta su
naj¢esce uzrokovane venskom ili arterijskom insuficijencijom,
neuropatijom, dijabetesom ili pak kombinacijom ovih ¢imbeni-
ka. Venski ulcusi su najéesci tip kronicnih rana, zastupljenih u 80
- 90 % slucajeva. Bolesti arterija sudjeluju u sljedecih 5 - 10 %.
Od drugih ¢imbenika najve¢i udio Cine dijabeticke neuropatije,
pa tek onda ostale internisticke bolesti kao npr. vaskulitisi,
hematoloske bolesti, maligne bolesti i drugo. (Tablica 1.), (17).

ULCUS CRURIS UZROKOVAN KRONICNIM
POREMECAJEM VENSKOGA KRVOTOKA

Normalan protok venske krvi s periferije prema srcu odreduju 3
sile: potisna sila - vis a fronte, usisna sila - vis a tergo 1 misici
potkoljenice (2, 5. 15).

Venski sustav donjih ekstremiteta sastoji se od: 1) povrsinskih
(ekstrafacijskih) vena (v. saphena magna i parva); 2) dubinskih
(intrafacijskih) vena (venae tibiales anteriores, venae tibiales
posteriores, venae fibulares, vena poplitea i vena femoralis); 3)
perforantnih vena: posrednih i neposrednih i 4) venskih zalista-

ka.

U osoba sa zdravim venama 90 % volumnoga protoka krvi odvi-
ja se u dubokim venama, a samo 10 % preuzimaju povrsinske
vene.

Pri mirnom lezanju i stajanju venski tijek prema srcu ovisi o
snazi kontrakcije lijevoga srca.

Pri hodanju uklju¢uje se u nogama misi¢no-venska crpka, vecim
dijelom misici potkoljenice, a neSto manje misi¢i bedra.

Misic¢i potkoljenice pri hodanju kod stezanja i opustanja aktivno
Sire i stiS¢u vene koje teku izmedu njih i kroz njih.

Kod ritmic¢kih se akcija na taj nacin krv redovito crpi 1z perifer-
ije i potiskuje u smjeru najmanjega otpora tj. prema srcu. Kada
pak funkcije jednog, ili vise dijelova te crpke zakazu, nastaje
paradoksalna situacija, koja se manifestira kao venska insufici-
jencija. Ovisno o mjestu koje ispadne iz uskladene crpne funkci-
Jje, razviju se razliciti oblici venske insuficijencije s karakteris-
ti¢nim klini¢kim izgledima (2, 4, 5).

VARIKOZITETI

Varikoziteti ili prenabrekle Zile su cilindri¢na ili ampularna
prosirenja vena, ponajvise na donjim ekstremitetima. U nacelu
se javljaju samo u povrsinskom venskom sustavu, a o
varikoznosti se govori kada se venski promjer trajno prosirio za
najmanje 4 mm (Tanyol i Menduke, 1961.). Dijele se na pri-
marne i sekundarne. Ova podjela nije najprikladnija i ima vise
didakti¢ko znacenje, nego ctiopatogenetsku podlogu.

Primarni varikoziteti nastaju: 1) zbog insuficijencije venskoga
zavrSnoga zaliska na safenofemoralnom uscu ili nize; 2) u veni
safeni magni (80%), a rjede u veni safeni parvi (20 %). Mogu
biti prirodeni i steceni.

Prirodeni varikoziteti nastaju zbog smanjene vrijednosti pot-
pornoga tkiva (prirodena vrijednost stvaranja kolagena ili tzv.
urodena slabost vezivnoga tkiva). Prema statistickim pokaza-
teljima, ako je varikozitete imao jedan roditelj, u potomaka se
javlja u 68 £ 13 %. Ako su oba roditelja imala proSirene vene,
djeca imaju ¢ak u 85 % slucajeva varikozitete (2, 19).

Njih prate i ostali simptomi slabosti vezivnoga tkiva: deformaci-
je stopala (pedes plani) i kostura, hemoroidi, ptoza i prolapsi
unutarnjih organa i sl.

Steéeni varikoziteti nastaju zbog smanjene vrijednosti zilne sti-
jenke: - starenje: dolazi do fizioloske involucije (smanjenje
clasticnosti); - utjecaj hormona (trudnoca, kontracepcija, pre-
menstrualni sindrom): pod utjecajem progesterona, odnosno
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gestageni venske stijenke omlohave i uvijek se prosire; - utjecaj
radnog mjesta: duzim stajanjem ili sjedenjem dolazi do inak-
tivnosti misi¢ne crpke 1 stvaranja varikoziteta (5, 19).
Dilatacija stijenke vene onemogucuje potpuno zatvaranje
zaliska, pa se zbog povratka krvi poveéava hidrostatski tlak. On
se retrogradno prenosi na nize dijelove vena, a dilatacija i insu-
ficijencija zalistaka uzrokuju varikozitete. Zalisci dubinskih
vena su intaktni!!! U povriinskim i dubinskim venama kontrak-
cija misi¢a potkoljenice usmjeruje venski protok krvi prema
srcu. S relaksacijom misica otvore se perforantne vene, i jedan
dio krvi ide u duboki venski sustav, a drugi dio zaostaje u
povriinskom venskom sustavu, odnosno u varikozno promije-
njenoj veni.

Sekundarni varikoziteti su posljedica: 1) duboke tromboze -
flebotromboze; 2) ozljede; 3) prirodenih ili ste¢enih arterio-ven-
skih fistula. Naj¢escéi uzrok je ipak tromboza u sustavu dubokih
vena. Zbog potpunoga prekida ili otezanoga protoka krvi kroz
duboke vene povisuje se u njima tlak koji se retrogardno prenosi
do prve valvule duboke vene. One takoder postaju insuficijentne,
pa nastaje obrat venske cirkulacije u zahvacenom dijelu noge. 1z
dubokih vena krv kroz perforantne vene tece u povrsinski vens-
ki sustav - povrSinske vene se prosire 1 nastaju sckundarni
varikoziteti. Zalisci perforantnih i povrSinskih vena s vremenom
takoder postaju insuficijentni, §to jo§ vise pridonosi naruSavanju
venskoga protoka prema srcu.

Kontrakcija misi¢a povecava protok krvi kroz insuficijentne per-
forantne vene i usmjerava ga retrogardno, a u takoder insufici-
jentne dubinske vene. S opustanjem (relaksacijom) misica krv se
vraca dolje (distalno) i u povrsinskim i u dubinskim venama. Taj
kruzni, penduliraju¢i smjer krvotoka u venama potpuno je ned-
jelotvoran (2, 4, 5).

PoviSeni venski tlak u varikozitetima prenosi se na male vene,
venule i kozne kapilare. Zbog venskoga zastoja, poremecena je i
limfna cirkulacija, pa se oko maleolarnoga podrucja razvija
limfni edem. Zastoj venske krvi ispod misi¢ne fascije uzrokuje
subfascijalni edem. Ako se proces rekanalizacije tromba kod
duboke tromboze ne zavrsi za 6-12 mjeseci, postupno se razvija
slika posttromboti¢noga sindroma (4, 15).

Komplikacije varikoznih vena su ove: 1) krvarenje nakon
ozljede; 2) povrsinski flebitis; 3) ulcus cruris.

VENSKA TROMBOZA

Tromboza je intravitalno djelomicéno ili potpuno zacCepljenje
lumena krvnih Zila. Za nastanak tromboze potrebna su tri ¢im-
benika - Virchowov trijas: 1) zastoj krvi; 2) oStecenje intime
venske stijenke; 3) povecana koagulabilnost krvi. Sklonost
zgrusavanju krvi uzrokuju i neki lijekovi, kao npr. antibiotici
(peincillin, streptomicin), kortizon i ACTH, dijuretici, neuro-
plegici, kontraceptivi i hormonska nadomjesna terapija (4, 19,
20).

Tromboza moze zahvatiti vene ekstrafascijalnoga i/ili intrafasci-
Jalnoga venskoga sustava.

TROMBOPHLEBITIS SUPERFICIALIS
Trombophlebitis superficialis je upala stijenke vene u ekstrafaci-
jalnom venskom sustavu. Tromb je ¢vrsto srastao uz upaljenu

stijenku te nema opasnosti od mikroembolije. Kulture iz ekscidi-
ranih tromba uvijek su sterilne. Uzroci su povr$noga trom-
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kontraceptiva, carcinom abdomena ili pluca i Buergerova bolest
(40 % u pocetnom stadiju).

Klini¢ka slika: naj¢edc¢e je zahvacCena vena saphena i njeni
ogranci. Lokalno je izrazeno crvenilo i otvrdnuce, a subjektivno
bol. Od opcih se simptoma rijetko javlja blagi febrilitet i
glavobolja. Posljedice nakon povr$nog trombophlebitisa su min-
imalne ili ith uvopc¢e nema (4).

TROMBOPHLEBITIS MIGRANS

To je kratkotrajna upala manjih povrinih vena, obiéno se javlja
u naletima, a ¢esti je popratni simptom malignih bolesti i teskih
infekeija (15).

PHLEBOTHROMBOSIS

Flebotromboza je posljedica stvaranja tromba u dubokim
intrafascijskim venama. Primarne upalne reakcije vena nema.
Tromb nastaje uslijed poremecaja zgrusavanja krvi, labavo je
vezan uz stijenku zile, te moze strujom krvi biti otplovljen u
pluca i uzrokovati plué¢nu emboliju. Uzroci nastanka su sljedeéi:
poremecaji zgrusavanja krvi; dugotrajni porodi; operacija male
zdjelice; kardiopatije i sl. Tri posto hospitaliziranih bolesnika
umire zbog flebotromboze (11).

Klini¢ka slika: dominira bol u potkoljenici. edem koji se pos-
tupno §iri, a arterijalni puls se pipa (15).

PHLEGMASIA COERULEA DOLENS

Phlegmasia coerulea dolens je fulminantna duboka tromboza
noge velikih vena: v. femoralis profundae i v. saphenae magnae.
Uzrok je ve¢ postojeca tromboza noge, maligni proces u
abdomenu, velike operacije male zdjelice, teze infektivne bolesti
i ulcerozni kolitis.

Zbog povisene hiperinoze dolazi do zgruSavanja prakticki
svekolike krvi jednoga ekstremiteta.

Klini¢ka slika je dramaticna: visoki febrilitet, bol i edem
lokalno, plavo-siva boja koze, hipovolemijski 3ok i gangrena.
Resorpcija i organizacija tromba

Suprotno od arterijskoga venski se tromb cesto rekanalizira
spontano tijekom 6-12 mjeseci. Kroniéno na mjestu tromba
ostane brazgotinasto zadebljanje s neravnom povrSinom. Na
mjestu tromboze ostaje zilna stijenka kao debela, kruta cijev,
djelomicno stenozirana. Zalisci su uniSteni, a lumen je teSko pro-
hodan. Zbog kroni¢ne venske insuficijencije, $to je ostavlja pre-
boljela flebotromboza, razvija se nakon krace ili duze latencije
niz posljedi¢nih stanja, koja oznacavamo kao posttromboti¢ni
sindrom. (4, 15).

KRONICNA VENSKA INSUFICIJENCIJA DONJIH
EKSTREMITETA

Kroni¢na venska insuficijencija donjih ckstremiteta moze se
podijeliti na osnovi klinickih simptoma na tri stupnja:
A/ Kroni¢na venska insuficijencija 1. stupnja:
1/ corona phlebectatica perimaleollaris
(prosirenje malih vena u podrucju gleznja);
2/ edem stopala.
B/ Kroni¢na venska insuficijencija 2. stupnja:
I/ hiperpigmentacija koze - purpura boja ilovace
(purpure jaune d'ocre);
2/ edem potkoljenice
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3/ dermoliposkleroza: koza sjajna 1 glatka,
cesto prirasla uz fasciju, ne moze se
odignuti od podloge;

4/ bijela atrofija (atrophia blanche)

areali bijeli, atrofi¢ne koZe veli¢ine dlana
s brojnim teleangiektazijama.

C/ Kroni¢na venska insuficijencija 3. stupnja:
floridni ulcus cruris, koji se nalazi na
predilekcijskim mjestima poput perimaleolarnoga
podrucja

ULCUS CRURIS VENOZUM

Dermatoloska podjela venoznih ulceracija je sljedeca:

1. Ulcus cruris varicosum - nastaje kao posljedica rupture
varikozno proSirene vene;

2. Ulcus callosum - nastaje na podrucju koje je promijenjeno
u smislu atrophiae blanche, javlja se u priblizno 1/3
sluc¢ajeva. Ulcus je bolan i vrlo torpidnoga tijeka.

Ima tvrdi rub rigidnoga oziljnoga tkiva koje sprjecava
kontrakciju i smanjenje ote¢enja. Siri se unutar
dermatoskleri¢noga Zarista i ne prelazi veli¢inu 4-5 cm;

3. Ulcus cruris hypostasicum;

4. Ulcus cruris trombophlebiticum.

Venozni ulcusi nastaju kao posljedi¢na stanja venske insufici-
jencije u mikrocirkulaciji. U normalnim prilikama intrafascijska
venska stabla primaju osim sve krvi iz intrafascijskoga prostora,
jod i krv iz ekstrafascijskoga prostora. Vene i venule iz subpapi-
larnoga sloja epidermisa i coriuma odvode krv 1) djelomicéno u
ekstrafascijske odvodne vene; 2) djelomiéno kroz perforantne
vene 1 intrafascijski venski sustav (5, 15)

U slucaju insuficijencije venskih odvodnih stabala u ekstrafasci-
jskom prostoru sva krv iz subpapilarnih venskih pletera i pletera
u koriumu ne odlazi u duboki venski sustav, ve¢ dolazi do
refluksa krvi u mikrocirkulaciju povrsinskoga venskoga sustava,
§to rezultira pojavom zastojnoga dermatitisa ili dermatitis
hypostasica, a kasnije i nastankom ulcus cruris hypostasicuma
(Kogoj).

Naziv dermatitis varicosa je naprikladan jer razjedina (ulcus)
nije neposredna posljedica varikoznosti. Eczema varicosum
takoder je neprikladan naziv, jer ekcem oznacava alergi¢na zbi-
vanja u kozi. No ponekad se na hipostaticki promijenjenoj kozi
moze javiti kontaktna jatrogena senzibilizacija, pa se onda moze
govoriti o ekcemu (15, 19).

ULCUS CRURIS HYPOSTASICUM

Ulcus cruris hypostasicum se razvije uvijek na upaljenoj kozi u
vidu plitkih erozija koje se brzo $ire i produbljuju. Lokalizirane
su u distalnoj trecini potkoljenice oko medijalnoga ili lateralno-
ga maleola sko¢noga zgloba. Proksimalno se mogu prosiriti i do
gornje polovine potkoljenice. Mogu zahvatiti potkoljenicu u
¢itavom opsegu. Ovi ulcusi zacjeljuju vrlo sporo. Otprilike 4 x 4
cm veliki ulcus zacjeljuje u optimalnim uvjetima cijeljenja za
oko 100 dana, a vece rane jo$ kasnije (15, 19).

ULCUS CRURIS POSTPHLEBITICUM

Ulcus cruris postphlebiticum nastaje kao posljedica insuficijen-
cije dubokoga venskoga sustava. Lokalizira se na medijalnoj,
lateralnoj pa i na fleksornoj strani potkoljenice, zatim ispod

gleznjeva, te na proksimalnim dijelovima hrpta noge. Ove rane
su uvijek duboke, okrugle i vrlo bolne, a nisu vece od dje¢jega
dlana. Vrlo su torpidne i ne pokazuju spontane sklonosti prema
reparaciji. Razvijaju se u koznim predjelima koji su izmijenjeni
u smislu Dermatitis chronica indurativa postphlebitica. Ulcus
seze duboko u potkozno tkivo, ponekad kroz fasciju cak do
periosta. Dno je glatko ispunjeno nekrotiénim masama. Rubovi
su debeli, tvrdi i kalozni Gesto podminirani. Na potkoljenici se
javlja flebedem. S pravim, ¢istim, hipostazi¢nim ili post-
flebiti¢nim ulcusima susre¢emo se vrlo rijetko, jer prije ili kas-
nije jedan oblik prelazi u drugi (11, 15, 19).

KOMPLIKACIJE ULCUSA

Najéesce komplikacije oba ulcusa su ove: ruptura vena, erizipel
i alergidi. Osim toga, u bolesnika s kroni¢nom venskom insufi-
cijencijom izraZzene su i arterijske smetnje krvotoka, miokar-
diopatije i dijabetes, koji bitno mijenjaju prognozu i tijek bolesti.
U literaturi se navodi velik broj hipoteza glede mehanizma nas-
tanka potkoljeni¢noga venskoga vrijeda.

Najjednostavnija hipoteza o genezi bolesti kaze kako zastoj krvi
u dilatiranom povrsinskom venskom sustavu s inkompetentnim
valvulama stati¢ki ometa difuzijsku opskrbu kisikom i prehram-
benim tvarima u odredenom podrucju koze. HistoloSkim je
istrazivanjima ustanovljeno da u 70 % slucajeva ulcus cruris
venosuma postoji oste¢ena venska mikrocirkulacija. Uzrok tome
je destrukcija zalistaka dubokih vena potkoljenice u sklopu post-
trombotskoga sindroma, pri ¢emu se povisuje venski tlak u sub-
fascijalnom prostoru i mijenja smijer krvne struje kroz per-
forantne vene. Povriinska venska hipertenzija dovodi do Sirenja
lumena kapilara i transendotelijskoga gubitka bjelan¢evina te se
stvara prekapilarna fibrinska manseta koja zapravo predstavlja
prepreku za prolazak kisika. Tako nastaje progredirajuca lokalna
hipoksija tkiva, dermoliposkleroza s talozenjem pigmenta iz
ekstravazata eritrocita, odumiranje pojedinih stanica i1 pojava
vrijeda.

Osim teorije o venskoj stazi, u literaturi se navodi velik broj
hipoteza glede mehanizma nastanka potkoljeniénoga venskoga
vrijeda. O¢ito je da se radi o vrlo kompleksnoj problematici jer
ni jedna od njih ne objasnjava sve slucajeve, a istovremeno se u
vecine bolesnika moze naéi vise znakova koji potvrduju svaku
teoriju.

S morfoloskoga stajalista, ulcus cruris venosum je vrlo polagan
proces kojim dio koze gubi sposobnost oporavka nakon normal-
nih odtec¢enja poput trenja, odnosno nema prikladan odgovor na
teze ozljede i bakterijsku invaziju. Tkivnim kulturama dokazana
je prevaga liticke aktivnosti nad sintezom kolagena, pa se koza
doslovce raspada zbog vlastitih metaboli¢kih mehanizama. To je
ujedno glavna biokemijska razlika prema bolestima koje sman-
juju lokalnu cirkulaciju krvi. Kod takvih dogadaja, ukljucujuci
vensku stazu, privremeno se zaustavlja svaka kolagenoliticka
aktivnost, jer enzime mogu stvoriti samo Zive stanice. Stoga se u
podrué¢jima vaskularne insuficijencije ne moze dokazati prisut-
nost tkivne kolagenaze, sve dok ne poc¢nu djelovati epitelne stan-
ice koje migriraju ispod kraste ili mikroorganizmi kao posljedi-
ca bakterijske kontaminacije (7, 12).

ULCUS CRURIS IZAZVAN POREMECAJEM
ARTERIJSKE CIRKULACIJE

Ateroskleroza je bolest aorte, velikih i srednje velikih arterija s
predilekcijom koronarnih, cerebralnih 1 perifernih arterija, a
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karakterizirana je zadebljanjem intime zbog lokalnoga nakup-
lianja lipida, koji stvaraju aterom. Cimbenici rizika za razvoj
ateroskleroze su sljedeci: 1) ¢imbenici na koje se ne moze utje-
cati: dob, spol i obiteljska anamneza; 2) ¢imbenici na koje se
moZe utjecati: a) glavni - poviSeni serumski kolesterol i
trigliceridi, hipertenzija, pusenje, $ecerna bolest i adipozitet, b)
speoredni - oralni kontraceptivi i nacin Zivota.

Bolest je asimptomatska, sve dok se ne jave komplikacije
(stenoza, tromboza, aneurizma, rijede embolija). Klinicki simp-
tomi ovise o aficiranom organu, ¢ija opskrbna arterija podlijeze
aterosklerotskim promjenama, te se moze javiti koronarna
bolest, cerebrovaskularni poremecaji ili bolesti perifernih arteri-
ja. Uzroci oboljenja perifernih arterija su ovi: 1) organske
(okluzivne) bolesti 2) funkcionalni poremecaji: Sy Raynand,
akrocijanoza i eritromegalija.

U 95% slucajeva uzroci arterijskih ulcusa na potkoljenicama
nastaju zbog ateroskleroze. Na arterijama donjih okrajina
aterosklerotiéni proces nastaje zbog velikoga stati¢noga i
dinami¢noga opterecenja. S obzirom da se najc¢esce javljaju u
dobi izmedu 60 1 70 godina zivota, u zadnje vrijeme postoji
porast broja oboljelih, §to se pripisuje duljem trajanju Zivota,
nekvalitetnoj ishrani i lo§ijim socijalnim prilikama (9, 17).
Prema Fontainu razlikujemo cetiri klini¢ka stadija bolesti:
1. stadij: klinicki bez simptoma, jer se stvaraju kolaterale;
2. stadij: pocetak klaudikacija pri hodanju (insuficijencija
kod kretanja);

3. stadij: bolovi u mirovanju (insuficijencija u mirovanju) i
4. stadij: ulceracije + gangrena (5, 9).

Klini¢ka slika: smatra se da je 5 - 10 % svih ulcus crurisa arter-
ijske etiologije. Arterijski ulcusi nastaju naglo, moze se reci
preko no¢i. Najéesca lokalizacija je dorzum stopala, postraniéne
strane stopala, prsti i peta, lateralna i fleksorna strana potkol-
jenice.

Izgled ulcusa: dno ulcusa je nekroti¢no bez granulacija (seze u
dubinu do tetive); rubovi su podminirani, a pevriina moze biti
pokrivena nekroticnom crnosmedom hemoragi¢nom krastom.
Okolna koZa je sjajna bez dlaka (Kliikenova ¢elavost), atrofic-
na. Boja koze ovisi o polozaju noge: prilikom elevacije okrajina
je blijeda, a kad se noga spusti boja koze je crvenkasto-plava.
Pulsevi se ne pipaju, stopalo je hladno, postoje troficke promjene
lezista noktiju (5, 9).

Dijagnoza se postavlja na osnovi: 1) klinicke slike i anamneze;
2) neinvazivne Doppler tehnike i 3) angiografije.

Osim venskih i arterijskih ulceracija na donjim ekstremitetima.
posebnu je pozornost potrebno posvetiti ulcusima u dijabeticara.
Dijabeticko stopalo je jedna od kroni¢nih komplikacija Seéerne
bolesti, od koje pati oko 15 % dijabeticara (1, 16). Promjene nas-
taju zbog medusobnog djelovanja makroangiopatije, mikroan-
giopatije i periferne neuropatije. Dodatni ¢imbenici su pore-
mecaji u opterecenju stopala (deformiteti), nazo¢nost 7ulja i
otecenje koze. Stanje pogorSavaju godine Zivota (starost), tra-
janje Sec¢erne bolesti, regulacija metabolizma ugljikohidrata,
adipozitet i puSenje (16, 17). Ulcusi ostale etiologije prikazani su
na tablict 1. (17).

Zakljuéak: Ulcera cruris su kroni¢ne rane na donjim ekstrem-
itetima, razlicite etiopatogeneze. Zbog svoga dugog trajanja,
skupoga lijecenja. gubitka radnih dana, one su medicinski, soci-
jalni i ekonomski problem. Posebno se mora naglasiti, da kro-
ni¢ne rane znatno umanjuju kvalitetu Zivota oboljelog. Upravo
zbog svega gore navedenoga osobito je vazna preventiva, koja je
kod nas slabo razvijena, a trebala bi biti zadaca obiteljskoga
lijec¢nika i lijecnika medicine rada.
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TABLICA 1.
UZROCI ULCUS CRURISA

Vaskularne bolesti
Venske
Arterijske
ateroskleroza
thrombangitis obliterans
arterio-venske malformacije
embolije s kolesterolom
Vaskulitis
Malih krvnih Zila
hipersenzitivni vaskulitis
reumatoidni artritis
lupus erythematodes
sklerodermija
Sjorgrenov sindrom
atrophia blanche
Srednjih i velikih zila
poliarteritis nodosa
nodularni vaskulitis
Wegnerova granulomatoza
Limfaticki edem
Neuropatski ulkusi
diabetes mellitus
tabes dorsalis
siringomijelija
Metabolic¢ke bolesti
diabetes mellitus
uri¢na dijateza
deficit prolidaze
Gaucherova bolest
Hematolo$ke bolesti
Smetnje u crvenoj krvnoj lozi
srpasta anemija
hereditarna sferocitoza
thalassemia
policitaemia rubra vera
Smetanje u bijeloj krvnoj lozi
leukemija
Disproteinemije
krioglobulinemija
bolest hladnih aglutinina
makroglobulinemija
Trauma
Tlak
dekubitalni ulkusi
Smrzotine
Iradijacijski dermatitis
Opekline
Neoplasti¢ki ulkusi
Epiteliomi
Karcinom skvamoznih stanica
Basalioma
Sarkom (Kaposi)
Limfoproliferacijske bolesti
Limfom
Kozni limfom T-stanica
Metastatski tumori
Infekcije
Bakterijske
furunkuli
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ektima
ektima gangrenosum
septi¢na embolija
Gram-negativne infekcije
anaerobne infekcije
mikrobakterijske (tipicne
i atipi¢ne) infekcije
infekcija spirohetama
Gljiviene
Majocchijev granulom
duboke gljivi¢ne infekcije
Protozoe
leishmania
Ugrizi
Panniculitis
Weber-Christianova bolest
Masna nekroza pankreasa
Necrobiosis lipoidica
Pioderma gangrenosum

TABLE 1.
The causes of ulcus cruris

Vascular diseases
Venous
Arterial
atherosclerosis
thrombangitis obliterans
arterial and venous malformations
embolisms with cholesterol
Vasculitis
Small vessels
hypersensitive vasculitis
rheumatoid arthritis
lupus erythematodes
scleroderma
Sjorgren's syndrome
atrophia blanche
Medium-sized and large vessels
polyarteritis nodosa
nodular vasculitis
Wegener's granulomatosis
Lymphatic edema
Neuropathic ulcers
diabetes mellitus
tabes dorsalis
syringomegaly
Metabolic diseases
diabetes mellitus
uric diathesis
prolidase deficiency
Gaucher's disease
Hematological diseases
Red blood cells disorders
sickle cell anaemia
hereditary spherocytosis
thalassemia
polycythemia rubra vera
White blood cells disorders
leukemia
Disproteinemia
cryoglobulinaemia

cold agglutinins disease
macroglobulinemia
Trauma
Pressure
decubital ulcers
Frostbites
[rradiation dermatitis
Burns
Neoplastic ulcers
Epitheliomas
squamous cell carcinoma
basalioma
Sarcoma (Kaposi)
Lymphoproliferative diseases
lymphoma
skin T-cells lymphoma
Metastatic tumours
Infections
Bacterial
furuncles
ectymas
ectyma gangrenosum
septic embolism
Gram-negative infections
anaerobe infections

microbacterial (typical and atypical) infections

spirochetal infections
Fungal
Majocchi's granuloma
deep fungal infections
Protozoes
leishmania
Bites
Panniculitis
Weber-Christian's disease
Fat pancreatic nercosis
Necrobiosis lipoidica
Pioderma gangrenosum
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ULCUS CRURIS-ETHIOPATHOGENESIS

Vladimira Bari§i¢-Drusko
Clinical Hospital Osijek

ABSTRACT

Leg ulcers are most frequentli caused by venous insufficiency, arterial insufficiency, neuropathy (usually diabetic) or a combination
of those factors. The treatment of leg ulcers is a common and sometimes difficult problem. They can be costly to treat and are asso-
ciated with a loss of working capacity. The pathogenesis and clinical features of leg ulcers are emphasized in this review.

Key words: ulcus cruris, ethiopathogenesis
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