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1.АБСТРАКТ 

 

Вовед: Хроничната венска инсуфициенција е заболување на периферниот венски 

систем кое се карактеризира со покачен венски притисок, варикозитети и промени 

на кожата. Во нашата земја ХВИ е присутна кај 50% од возрасните жени и 30% од 

возрасните мажи, а се почесто може да се сретне и кај младата популација. 

Главна карактеристика е хроницитетот и прогресивната состојба. Основен 

патофизиолошки процес кај ХВИ е венската хипертензија. Во клиничката слика се 

разликуваат 6 стадиуми.  Венозниот улкус  се јавува како последен напреднат 

стадиум на ХВИ која долго време перзистирала. Уклусите може да се плитки или 

длабоки па дури и до коската, болни, широки со неправилна форма со назабени и 

остри рабови или тврди калозни, дното може да е жолтеникаво-кафеаво со 

фибрински налепи и гној или пак покриено со хеморагично-некротични маси. 

Често е присутна богата бактериска флора која не ретко е резистентна на локална 

антибиотска терапија. Улкусот бара секојдневен третман и хоспитализација на 

подолг временски период.  

Цели на студијата: Основна цел на истражувањето е да се дефинираат 

демографските и клиничките прогностички фактори и нивното влијание врз  

терапијата на венските улкуси на долните екстремитети, да се утврди влијанието 

на коморбидитетите како прогностички фактори за процена на терапевтскиот 

исход кај венозните улкуси. 

Материјал и методи - Студијата е проспективна, кохортна студија во која се 

опфатени сите пациенти со дијагноза на Хронична венска инсуфициенција со 

развиен венски улкус на долни екстремитети, хоспитализирани и амбулантски 

третирани. Пациентите се поделени во две групи: пациенти со целосно затворање 

на улкусот до 12 недели, и  пациенти со хроничен улкус со одложено санирање за 

повеќе од 12 недели. Пациентите се следени во тек на целата терапија. Овие 

групи се споредувани врз основа на нивните демографски карактеристики, 
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коморбидитети, клинички манифестации и резултатите од доплер на долните 

екстремитети. Сите пациенти се исто третирани. 

Резултати – Од добиените резултати како важни прогностички фактори во 

третманот на венските улкуси се утврдија неколку коморбидитети како  

Тромбофлебит (p=0.0079) и Периферна артериска оклузивна болест(p=0.00097). 

Возраста на пациентите е исто така важен индикатор при исходот на 

болеста,односно повозрасните пациенти од 65 години почесто имаат одложен тип 

на заздравување во споредба со пациентите до 50 години (p=0.026),  големината 

на улкусот односо улкуси поголеми од 2цм заздравуваат почесто за повеќе од 12 

недели (p=0.0012), едемот на подколеницата од различна природа (p=0.0017) и 

околината на раната која е еритемоедематозна и липодерматосклерозна 

(p=0.000031)  значајно го зголемуваат времетраењето на венскиот улкус. Како 

важен индикатор кој укажува на очекувано одложено заздравување на улкусот е 

секундарната бактериска колонизација (p<0.0001). Побрзото започнување со 

дерматолошки третман влијае врз крајниот исход од болеста и овие улкуси 

затвораат почесто за пократко од 12 недели, за разлика од почетокот на 

третманот кој е одложен за повеќе од 2 недели (p=0.0036). 

Клучни зборови –венски улкус,прогностички фактори, хронична венска слабост, 

предиктивен модел. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Chronic venous insufficiency is a disease of the peripheral venous system 

characterized by elevated venous pressure, varicose veins, and skin changes. In our 

country, HVI is present in 50% of adult women and 30% of adult men, and it can be 

found more and more often in the young population. The main feature is the chronicity 

and the progressive state. The underlying pathophysiological process of HVI is venous 

hypertension. There are 6 stages in the clinical picture. Venous ulcer occurs as the last 

advanced stage of HVI that has persisted for a long time. The inclusions may be 

shallow or deep to the bone, painful, broadly irregular in shape with serrated and sharp 

edges or hard calluses, the bottom may be yellowish-brown with fibrin patches and pus 

or covered with haemorrhagic-necrotic masses. A rich bacterial flora is often present 

that is often resistant to topical antibiotic therapy. The ulcer requires daily treatment and 

hospitalization for a long period of time.  

Objectives of the study: The main objective of the research is to define the demographic 

and clinical prognostic factors and their impact on the treatment of venous ulcers of the 

lower extremities, to determine the impact of comorbidities as prognostic factors for 

assessing the therapeutic outcome of venous ulcers. 

Material and methods - The study is a prospective, cohort study that includes all 

patients diagnosed with Chronic Venous Insufficiency with developed venous ulcer of 

the lower extremities, hospitalized and outpatient. Patients are divided into two groups: 

patients with complete ulcer closure for up to 12 weeks, and patients with chronic ulcer 

with delayed healing for more than 12 weeks. Patients are monitored throughout 

therapy. These groups are compared based on their demographic characteristics, 

comorbidities, clinical manifestations, and lower extremity Doppler results. All patients 

are treated the same. 

Results - From the obtained results as important prognostic factors in the treatment of 

venous ulcers were identified several comorbidities such as Thrombophlebitis (p = 

0.0079) and Peripheral arterial occlusive disease (p = 0.00097). The age of the patients 
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is also an important indicator of the outcome of the disease, ie older patients 65 years 

more often have a delayed type of healing compared to patients up to 50 years (p = 

0.026), ulcer size or ulcers larger than 2 cm heal more often for more at 12 weeks (p = 

0.0012), edema of the lower leg of various natures (p = 0.0017) and the area around the 

wound that is erythematous and lipodermatosclerotic (p = 0.000031) significantly 

increase the duration of the venous ulcer. Secondary bacterial colonization (p <0.0001) 

is an important indicator of expected delayed ulcer healing. A faster start of 

dermatological treatment affects the final outcome of the disease and these ulcers close 

more often in less than 12 weeks, as opposed to the start of treatment which is delayed 

for more than 2 weeks (p = 0.0036). 

Keywords - venous ulcer, prognostic factors, chronic venous weakness, predictive 

pattern. 
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3.ВОВЕД  

Хроничната венска инсуфициенција е заболување на периферниот венски систем 

кое се карактеризира со покачен венски притисок, варикозитети и промени на 

кожата.  Главна карактеристика е хроницитетот и прогресивната состојба.  

Етиологијата на болеста опфаќа васкуларни и екстраваскуларни фактори. Под 

васкуларните фактори се подразбира абнормалната функција на валвуларниот 

систем која може да настане како резултат на посттромботична инсуфициенција 

или агенезија, аплазија и хипоплазија, како и карактеристиките на венскиот ѕид 

каде може да постои вродена слабост или ензимски дефект во создавањето на 

колаген. Екстраваскуларните фактори се однесуваат на мускулната пумпа на 

стапалата, подколениците и надколениците односно нивната ефикасност, 

невромускулната функција и мобилноста на зглобовите. 

Основен патофизиолошки процес кај ХВИ е венската хипертензија. Поради 

нарушено одведување на крвта и создавање на стаза, или покачување на 

венскиот отпор поради опструкција , венската хипертензија ќе доведе до 

микроциркулаторни абнормалности кои се однесуваат на морфолошките и 

физиолошките карактеристики на микроциркулацијата.  

Историски преглед 

Анатомијата на вените долги години ја опишувале повеќе лекари и анатомичари, 

меѓутоа во 1579 година во Падова градбата на вените и венските залистоци прв 

пат јавно била презентирана од страна на Фабрициус аб Аквапенденте.(1) 

Венските валвули се едни од најделикатните структури во човековиот организам, 

а нивната нефункционалност може да доведе до широко распространети 

нарушувања како тромбоза, проширени вени или хронична венска 

инсуфициенција. 

  



 

11 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 1. Фабрициус аб 

Аквапенденте 

 

 

Венските валвули за прв пат се споменати во медицинска публикација во 1545 

година при описот на  “apophyses membranarum”  во вените на црниот дроб. Потоа 

при дисекција на кадавери јавно се презентирани од страна на Луситанус и 

Канано, а Јасак Силвиус за прв пат ги опишува вените на долните екстремитети 

во 1555.(1,59) Во тоа време постоел голем скептицизам околу анатомските 

карактеристики на вените, па затоа нивното постоење е јавно презентирано дури 

во 1579 година од страна на Аквапенденте, иако години наназад се укажувало за 

градбата на вените. Првите цртежи од венските валвули се објавени во 1585 

година од страна на Саломон Алберти, а нивната функција е конечно 

претпоставена од страна на Вилијам Харви кој бил ученик на Фабрициус аб 

Аквапенденте. Некои истражувања укажуваат на тоа дека венските залистоци и 

самата анатомија на вените е опишувана и откриена уште во далечната 1530 

година од страна на Естиен и Канано, но 64 години подоцна е датата која е 

официјална.(1,59) 
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Целосната функција на вените е разбрана дури во 1628 година, со откривањето 

на циркулацијата на крвта од страна на Вилијам Харви.(1,59) 

 

Слика 2. De Dissectione Partium Corporis Humani Libri Tres од 1539(објавена 

1545) година во која за прв пат се опишани венските залистоци од Чарлс 

Естиен 
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Слика 3. Првите цртежи од анатомија на вените нацртани од Саломон 

Алберти во 1585 година 

Со откритието на Харви за циркулацијата на крвта интересот околу 

истражувањата на ова поле брзо се зголемил. Во 1846 година за прв пат е 

демонстриран сафенскиот рефлукс како резултат на оштетени венски залистоци, 

и за прв пат е предложена венска лигатура. Во 1887 година се поврзани 

намалениот број на венски валвули во вените на нозете и развојот на варикозните 

вени. Во овој период е започнато да се користи и денес познатиот 

Тренделенбургов тест со кој се испитува оштетувањето на венските залистоци. На 

почетокот на 20 век за прв пат се опишува врската помеѓу валвуларната 

дисфункција, проширените вени и венските улкуси на долните екстремитети.(59) 

Во 1937 година, Едвардс и Едвардс ги опишале штетните ефекти на 

тромбофлебитисот врз венскиот залисток и неговите последици во развојот на 

проширени вени и хроничната венска инсуфициенција. (59) 

Во наредните години па се до денес се работи на пронаоѓање на нови методи за 

валвуларна и венска реконструкција, а со тоа подобрување на венскиот крвоток и 

конечно решавање на хроничната венска инсуфициенција која е една од 

најчестите патологии на денешницата. 
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Кардиоваскуларен систем 

Кардиоваскуларниот систем е составен од срцето и крвните садови. Крвните 

садови низ кои крвта циркулира се вените и артериите. Артериите се оние кои го 

снабдуваат организмот со чиста крв под висок притисок, па затоа и нивните 

ѕидови се подобро развиени. Вените се крвните садови кои ја враќаат 

искористената крв назад до срцето. Најголемиот дел од крвта се наоѓа во вените, 

односно околу 39% од целокупниот крвен волумен се наоѓа во големите вени и 

венски резервоари, а 25% се наоѓа во малите вени, венули и венски синуси, 

остатокот од крвниот волумен е во срцето и артериите, артериолите и 

капиларите.(1) 

Анатомија на вените на нозете 

Вените од нозете ја враќаат крвта назад до срцето преку површните или 

суперфицијални вени и длабоките вени кои меѓусебно се поврзани со т.н 

комуникантни вени или перфорантни вени. Најзначајните површни вени се 

v.Saphena magna која е најдолга вена во човековото тело и се движи започнувајќи 

од внатрешниот крај на дорзалниот венски лак по предната страна од медијалниот 

малеолус нагоре по медијалната страна на екстремитетот влевајќи се во 

феморалната вена (v.Femoralis), v.Saphena parva се движи како продолжеток на 

дорзалниот венски лак на стапалото зад латералниот малеолус нагоре низ 

задниот дел од подколеницата до поплитеалната јама каде се влева во 

поплитеаната вена ( v.Poplitea). 

Двете вени се поврзани меѓусебно преку дорзалниот венски плексус, преку бројни 

колатерали, а со длабокиот венски ситем се поврзани преку перфорантните вени. 

Големата сафенска вена како свои притоки ги прима поголемиот број од поткожни 

вени на ногата, долниот дел од абдоменот и  дел од површните вени од половите 

органи. Во подколеното во нејзе се влеваат r.anterior v.saphenae magnae и 

r.posterior v. saphenae magnae. 
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Во пределот на надколеницата во големата сафенска вена се влеваат следниве 

притоки: v. Saphena accesoria medialis et lateralis, v.Epigastica superficialis, 

v.Pudenda externa, v.Circumflexa femoris medialis et lateralis, v.Circumflexa femoris 

ilium superficialis. 

Најголем број од анастомозите помеѓу големата сафенска вена и длабоките вени 

е во пределот на стапалото и подколеницата преку vv.perforantes. 

Во малата сафенска вена  се влеваат површните вени од стапалото, петата, 

задниот дел на подколеницата и коленото. За v.Saphena parva е карактеристично 

тоа што кај поголемиот дел од луѓето се влева во поплитеалната вена, но кај една 

четвртина таа воопшто не се поврзува со оваа вена, односно се влева во 

површинските вени на надколеното или пак директно во големата сафенска вена. 

Кај многу мал процент од луѓето може да се влева и во длабоките вени на 

потколеното. 

 Слика 4. Венски систем на долни екстремитети 

Освен v.Saphena magna и v.Saphena parva, површниот венски систем на долните 

екстремитети го сочинуваат и  vv.laterales superficialis. Овие вени се поврзуваат 

карактеристично во форма на буквата Х, на латералната страна од коленото. 
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Длабоките вени на долните екстремитети секогаш ги следат длабоките артерии. 

Комуникацијата на длабоките вени помеѓу себе и помеѓу вените од површниот 

венски систем е со помош на анастомози. Најголемите вени на долните 

екстремитети се бедрената вена (v.Femoralis) , поплитеалната вена (v.Poplitea) 

кои ги следат анатомски истоимените длабоки артерии, другите крвни садови од 

нозете се распоредени така што покрај секоја артерија има по две вени, така е кај 

venae dorsalis pedis, venae plantares lateralis, venae plantares medialis, venae 

digitales dorsalis од стапалото и vv.tibiales anteriored et posteriored, vv.peroneae 

s.fibulares од потколеното. 

Бедрената вена настанува од поплитеалната вена и продолжува анатомски да ја 

следи бедрената артерија па се до местото на влевање во нејзе на v.Femoralis 

profunda и v.Saphena magna, бедрената вена понатаму продолжува како v.Iliaca 

externa.. 

Перфорантните вени се оние вени кои се одговорни за комуникацијата помеѓу 

површинскиот и длабокиот венски систем кои помеѓу себе се одвоени со фасција 

која комуникантните вени ја пробиваат. Валвулите во перфорантните вени се 

поставени на тој начин што се дозволува протокот на крвта да е само 

еднонасочен односно од површинскиот кон длабокиот венски систем. Постојат 

неколку вида на перфорантни вени и тоа директни кои ги поврзуваат големите и 

главни венски стебла преминувајќи ја длабоката фасција, индиректни кои ги 

поврзуваат површинските големи вени со длабоките вени од потколеното, 

мешовити комуникантни вени кои се наоѓаат само во регијата на потколеното, не 

се постојани и ги имаат особините на претходните два вида на перфорантни вени, 

и последниот вид на атипични комуникантни вени кои самостојно дренираат 

делови од кожата на нозете директно во длабоките вени, тие можат да се најдат 

во поплитеалната јама и надколеницата. 

Според топографијата може да се поделат на комуникантни вени на стапалото, 

скочниот зглоб, потколеното и бедрото. 
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Некои од перфорантните вени имаат големо клиничко значење поради што се 

именувани како Cockett, Boyd,Dodd. Cockett-овите перфорантни вени ја 

поврзуваат задната тибијална вена со задниот венозен лак од стапалото. Boyd-

овите и Dodd-овите перфорантни вени ја поврзуваат големата сафенска вена со 

длабоките вени на ниво на внатрешната страна на коленото. 

Во ѕидот на венските крвни садови се наоѓаат специфични делови односно т.н 

залистоци кои вршат поделба на венското стебло на помали делови со што се 

намалува хидростатскиот притисок кој што се создава врз ѕидот на вените. Освен 

физичката поделба на венското стебло, залистоците вршат и друга многу значајна 

функција, а тоа е овозможување на еднонасочно движење на крвта односно од 

периферните крвни садови кон срцето. Во одредени случаи како што е недоволен 

број на залистоци или нивни патолошки промени се случува тие да ја загубат 

целосно својата функција, што е најчесто случај со површинскиот венски систем. 

Во случај на губење на функцијата на залистоците, дел од крвта која треба да се 

движи кон срцето се враќа назад со што се создава зголемен притисок врз 

венскиот ѕид што води до отоци, стазни промени и варикозитети. 

Најголемите венски садови кај човекот v.Cava superior и  v.Cava inferior не содржат 

залистоци, додека вените со мал и среден дијаметар имаат најголем број на 

залистоци. 

 Слика 5. Венски залистоци  
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Венските залистоци може да бидат бикуспидални или трикуспидални, а секој 

куспис е составен од мазни мускулни влакна и тенок слој на колагени влакна и 

покрив од ендотелни клетки. Местото на припојувањето на кусписот со ѕидот на 

вената е подебело поради поголемиот број на мускулни влакна, а еластичните 

влакна слични на оние од lamina elastica interna се наоѓаат по целата должина на 

кусписот. Должината на кусписите е многу поголема од онаа на дијаметарот на 

вената со што се овозможува комплетно затворање на луменот и складно 

налегнување на дел од едниот куспис врз другиот поради специфичната форма на 

перниче на нивните врвови.  Бројот на залистоци во вените е различен, v.Saphena 

magna има од 7 до 15 залистоци,v.saphena parva има од 8 до 10 залистоци, 

v.femoralis од 1 до 6 залистоци,а g v.poplitea од 1 до 3 залистоци.(1) 

Вените на нозете се вени со средна големина, чиј дијаметар се движи од 7 до 

9мм. Ѕидот на овие крвни садови е составен од 3 слоја надворешен (tunica 

adventitia) , внатрешен (tunica media)  и надворешен слој (tuica intima). Овие 

слоеви немаат јасна граница помеѓу себе и не се доволно развиени поради што 

оваа градба не ја дава потребната цврстина како кај артериите, па кога не се 

полни со крв тие колабираат. 

Инервацијата на вените е преку нервни влакна кои ја обвиткуваат надворешната 

страна на вената и продираат до средниот мускулен слој од ѕидот на крвниот 

сад.Секое мускулно влакно е инервирано од посебно нервно влакно. Овие нервни 

влакна потекнуваат од симпатичниот нервен систем.  

Мали крвни садови кои се самостојно одвојуваат ги исхрануваат ѕидовите на 

крвниот сад, разгранувајќи се во богата капиларна мрежа  ја овозможуваат 

артерио-венската циркулација во венските ѕидови. Ваков вид на крвни садови 

(vasa vasorum) имаат сите вени со дијаметар поголем од 1мм.  

Венските залистоци се исхрануваат преку венската крв која циркулира во луменот 

на вените, како и преку vasa vasorum. 
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Физиологија на вените на нозете 

Главната улога на вените е да ја носат крвта до срцето, откако претходно била 

испумпана од истото кон аортата. Притисокот на крвта која срцето ја испумпува во 

аортата е највисоко и во просек изнесува околу 100 mmHg, понатаму крвта 

преминува во другите помали крвни садови од циркулацијата со што притисокот 

опаѓа, со намалување на притисокот во крвните садови пропорционално расте 

отпорот во нив, кој е највисок во артериолите. Притисокот во моментот кога крвта 

пристигнува до венскиот систем е околу 10 mmHg за до крајната дестинација т.е 

десната предкомора да постигне притисок од 0 mmHg. Со многу мал притисок и 

многу висок отпор, вените ја вршат својата функција. При одредени состојби 

нормалниот низок притисок во вените може да се зголеми и да достигне до 15-20 

mmHg кај вените во абдоменот, тоа може да се случи при бременост, тумор или 

течност во стомачната празнина. Како одговор на зголемениот притисок во 

поголемите вени доаѓа до зголемување на притисокот и на периферните вени т.е 

во вените на нозете со што ќе се овозможи нивно полесно функционирање. 

(33,211) 

Хидростатскиот притисок е многу важен за нормалното функционирање на 

циркулаторниот систем, со негова помош се овозможува крвта од стапалата да се 

движи кон срцето и покрај влијанието на спротивните сили од земјената тежа. 

Вредноста на хидростатскиот притисок во нозете е определена од одалеченоста 

на стапалата од десната предкомора на срцето,  а разликата на притисокот во нив 

е означена како градиент. Здравите залистоци исто атака имаат улога во 

одржувањето на хидростатскиот притисок во вените помал од 90 mmHg. (33,211) 

Движењето на крвта од нозето кон срцето е условено и од мускулнтата пумпа т.е 

венската пумпа, со движењето на нозете се активираат мускулите кои ги 

потиснуваат вените како и околните ткива и со тоа се дозволува истиснување на 

крвта кон срцето. Функционирањето на оваа мускулна пумпа секако дека зависи и 

од развиеноста на мускулите, бројот на залистоците во вените и капацитетот на 

самите вени. При мирување мускулната пумпа исто така мирува, во тој случај 
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хидростатскиот притисок во нозете може да се зголеми, ова ја објаснува појавата 

на отоци во подколениците за време на долго стоење или седење. 

Венскиот тонус е исто така многу значаен дел во регулацијата на крвниот проток. 

Ѕидот на вените е потенок и поеластичен за разлика од ѕидот кај артериите, со 

тоа вените може да се растегнат и да го зголемат својот тонус и притоа да 

задржат поголеми количини крв во својот лумен. Вените во кои е присутен низок 

притисок поради константното ширење на луменот и тенките ѕидови не се 

способни да го задржат нормалниот лумен со што колабираат. Венскиот тонус е 

всушност одреден од степенот на контракција на мазната мускулатура во 

венските ѕидови. Освен мазната мускулатура во одржувањето на тонусот влијаат 

и нервните завршетоци кои се наоѓаат исто така во венските ѕидови, 

простангландините  кои се јавуваат како антагонисти на нерните завршетоци. 

како резултат на слабост во длабоките вени). (33,211) 

 

Хронична венска инсуфициенција (ХВИ) 

Хроничната венска инсуфициенција претставува заболување на венскиот систем 

кое се јавува како резултат на оштетени венски залистоци и со или без присутна 

венска опструкција.  При ХВИ поради покачен венски притисок доаѓа до застој, 

проширување на луменот на крвниот сад и појава на воспалителни и трофички 

промени.(33) 

Епидемиологија 

Преваленцата на хроничната венска инсуфициенција е околу 2% на ниво целата 

светска популација.(2,4) Варикозните вени се поврзуваат со модерниот начин на 

живот и развиените земји, додека во некои од земјите во Азија и Африка 

преваленцата на ХВИ е многу мала. Жените страдаат многу почесто од ХВИ во 

споредба со мажите, а причината за тоа се хормоните и бременоста.(2,4)  Се 

смета дека трошоците за лекување на овие пациенти изнесуваат околу 2,5% од 

вкупниот годишен здравствен буџет во западните земји.(211) 
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Етиологија 

Основна причина за појава на ХВИ е периферната венска хипертензија.(34,65,211) 

Појава на валвуларна инкомпетентност и венска опструкција ќе доведе до појава 

на венски рефлукс и конечно оштетување на луменот на крвниот сад и протокот 

на крв. Венската хипертензија може да биде индицирана и од намалена функција 

на мускулно скелетниот систем на ниво на подколеница, поради обезност или 

намалена мобилност на скочниот зглоб. Во овој случај најчесто се јавува оток во 

делот на скочниот зглоб, капиларна дилатација и депозиција на еритроцити, 

протеини и други флуиди кои ќе предизвикаат инфламација и појава на 

пигментација. (33,211) 

Етиологијата за појава на ХВИ може да е примарна или секундарна, при 

примарната причина постои намален број на венски валвули или пак нивно 

целосно отсуство, вродена слабост на венските ѕидови и генетска предиспозиција 

за развој на варикозни вени.  Генетската позадина за оваа комплексна болест ја 

претставуваат генетските полиморфизми поврзани со хиперхомоцистенемија, 

абнормалности во коагулацијата, генетски фактори вклучени во венска тромбоза 

што доведува до секундарна ХВИ. Неколку студии ја поврзуваат ХВИ со 

хромозомот 16q24, што може да биде причина за поврзаноста со FOXC2 генетска 

мутација. (163) 

При секундарните причини се вбројуваат стекнатите причини како појава на 

опструкција односно појава на тромб во венскиот лумен, и стекната 

инсуфициенција на венскиот систем во нозете.(14,17) Пациентите кои имале 

длабока венска тромбоза се со зголемени шанси за околу 80% да развијат 

постромботичен синдром во наредните неколку години.(211) Појавата на венска 

хипертензија ќе доведе до ткивен едем, појава на инфламаторни процеси и ткивна 

хипоксија кои понатаму се одговорни за другите симптоми како кожна 

пигментација, задебелување на кожата и појава на венски улкуси.(14,17,211) 
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Ризик фактори за појава на ХВИ 

Жените се почесто зафатени од појавата на проширени вени, се смета дека 

главен фактор кој придонесува за тоа се бременоста и хормоните, односно 

повисоките вредности на естроген.(14,17)  Една третина од бремените жени ќе 

развијат варикозни вени уште за време на првата бременост, а бројот е поголем 

при втора или трета бременост. (4,211) Освен вените на долните екстремитети кај 

овие жени може да страдаат и вените во вагиналната, перинеалната и вулварната 

регија, но за среќа кај поголемиот број од нив по породувањето настанува 

регресија на промените. Начинот на живот е исто така многу значаен ризик 

фактор, пушењето, недоволната физичка активност, работното место кое е 

поврзано со долготрајно стоење во место или седење каде што нозете се во 

висечка позиција значително придонесуваат за појава на венска хипертензија која 

ќе трае подолго време се до појавата на ХВИ.(14,17) Повредите може да доведат 

до засегање на крвните садови и стаза во истите. Слабоста на десната срцева 

комора исто така може да доведе до појава на венска хипертензија. Тромбоза на 

длабоки и површни вени се исто така ризик фактор за развивање на венска 

инсуфициенција. Дебелината како и бременоста може да влијае врз притисокот 

врз венските крвни садови и да доведе до појава на болеста.(34,65,211) 

Клиничка слика 

ХВИ одговара на класа 4-6 од скалата на CEAP (Porter and Moneta 1995) 

класификацијата, иако може да вклучи и карактеристики од класа 3 на истата 

класификација.(54) CEAP претставува меѓународна класификација според која се 

класифицира степенот на болеста, а се покажала доста практична за клиничка 

употреба.  

C – клинички манифестации (симптоматска, асимптоматска, степен од 0-6) 

E – етиологија (примарна,секундарна,конгенитална) 

A – анатомски промени (површна,длабока,перфораторна) 
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P - патолошки пореметувања (рефлукс, опструкција на лумен или комбинација од 

двете) 

Според класификацијата постојат 6 класи на клинички знаци на хроничните венски 

заболувања на нозете. 

CEAP (Porter and Moneta 1995) класификација 

      0 – без видливи или палпабилни знаци за венско заболување 

1- Телеангиектазии, ретикуларни вени, малеоларни капиларни мрежи 

2- Варикозни вени 

3- Едем без кожни промени 

4- Кожни промени како пигментација, венски дерматит, липодерматосклероза 

5- Кожни промени (претходно наведени) и излечен венски улкус 

6- Кожни промени (претходно наведени) и активен венски улкус 

Карактеристични клинички знаци за ХВИ се присуство на перималеоларно и 

периплантарни телеангиектазии (corona phlebectatica paraplantaris), едем, стазен 

дерматитис, пигментација, хиподермитис, липодерматосклероза, бела атрофија 

на кожата, хиперкератоза и венозен улкус. Пациентите може да имаат само 

неколку клинички манифестации на болеста, а може да се присутни и сите 

горенаведени промени. (2,4,34,65,211) 

 Слика 6. corona phlebectatica 

Промените како перималеоларни и периплантарни телеангиектазии се многу 

често среќаваат кај пациентите кога не е присутен ниту една друга видлива 
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промена карактеристична за ХВИ. Тие се првиот знак кој укажува дека нешто се 

случува во венската циркулација, но за жал многу често не им се придава значење 

од страна на лекарите и болеста продолжува да прогредира. Оток е уште еден 

ран знак за проблеми со венската циркулација, тој најчесто ни укажува на тоа дека 

лимфатичниот систем не е способен во целост да ја собере целокупната 

насобрана интерстициелна течност. Овој едем се јавува при долго стоење во 

место или при положба во која нозете висат надолу подолг период.  Стазниот 

дерматит се јавува во субакутна или хронична форма со појава на интензивен 

јадеж, а поретко во вид на нумуларен дерматит со хиперкератотични плаки. 

Промените се локализирани врз местото на инкомпетентниот перфоратор или 

варикозните вени. Кожата на овие места е посензитивна од здравата кожа, многу 

полесно може да се оштети или да реагира на локални агенси или алергени.  

Хроничната инфламација ке доведе до екстравазација на еритроцитите и нивна 

деструкција што ќе создаде депозити на хемосидерин и ќе ја стимулира 

меланогенезата а тоа ќе резултира со појава на пигментација. На места на 

подколеницата се појавуваат пурпурични промени кои по некое време стануваат 

жолто-кафеави. Овие промени се најчести околу скочниот зглоб и на места на 

инсуфициентни перфоратори. Создавањето на еден вид псеудоеризипел е исто 

така често видлива промена, оваа неинфективна инфламација е проследена со 

болка и црвенило, а хистопатолошката слика одговара на еризипел односно 

присутни се едем, задебелен ѕид на крвните садови и лимфоцитарен инфилтрат. 

Системските симптоми карактеристични за еризипел не се присутни. Овој 

хиподерматит понатаму може да прогредира до липодерматосклероза. 

Липодерматосклерозата е дермо-хиподермичен процес на фиброза и 

хиперпигментација.Опфатени се кожата, поткожното ткиво се до површните 

фасции. Кожата е хиперпигментирана, тврда и не е подвижна, може да ја зафати 

целата подколеница, а ногата наликува на “ превртено шише од шампањ” или 

уште познато како “пиано нога”. Склеротичните промени се одрзуваат врз 

мускулната пумпа која не е способна да ја врши својата функција врз 

циркулаторниот систем, со што едемот во стапалото се зголемува. При 
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константен едем наподколеницата и  стапалото, кожата реагира со задебелување, 

а понекогаш и формирање на верукозни или папиломатозни промени. 

   

Слика 7 

А. Пигметирани подколеници, стазен дерматит и почеток на 

липодерматосклероза. 

Б. Стазен дерматит, параплантарни телеангиектазии 

Дијагноза 

Пациентите со ХВИ многу често се јавуваат на преглед во поодмината фаза на 

болеста. За поставување на дијагнозата е потребно детална анамнеза, физикален 

преглед и употреба на софистицирани методи кои може да бидат инванзивни и 

неинванзивни.(2, 48,178,211) Првиот пристап е земањето на детална анамнеза во 

која пациентот дава податок за тоа дали постои заболување на вените во 

блиската фамилија, дали зема орални контрацептиви, бремености, хируршки 

зафати на абдомен, дали пуши цигари, претходни повреди на екстремитетите и 

имобилизација на истите, дали е користено антикоагулантна терапија и дали 

страдал од тромбоза. (2,48,178) Физикалниот преглед се состои од инспекција, 

палпација и клинички тестови. Со инспекцијата ги детектираме видливите 

промени на долните екстремитети, дали постојат варикозни вени, стазен 

дерматит, пигментација или други промени карактеристични за ХВИ. Со 

палпацијата ја установуваме температурата на промената, степенот на едем, 
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болните промени и затегната кожа при постоење на тромбофлебит, индурацијата 

на липодерматосклерозата.(2) Клиничките методи кои лекарот може да ги 

употреби при првиот преглед се т.н тест на допир или тест на бранови, со кој брзо 

се добива информација за состојбата на површниот валвуларен систем. 

Пациентот е во исправена положба а лекарот притиска на површната вена 

дистално со еден прст, и потоа на истата таа вена проксимално од првиот допир 

притиска исто така со еден прст.(211) При нормални услови валвулите успеваат 

да го превенираат рефлуксот, но при состојба на валвуларна инсуфициенција ќе 

се почувствува бран на прстот кој е дистално поставен. Доколку при допирање на 

една вена се почувствува бран во друга блиска вена тоа значи дека постои 

конекција помеѓу двете вени. Во минатото се употребувале и познатите 

Тренделенбургов тест и Perthes-ов тест, кои даваат брза информација за 

состојбата, меѓутоа целосното базирање на овие тестови е недоволно и 

неопходна е и потврда на истото со други техники и методи, па затоа повеќе овие 

тестови не се во употреба.(18,211) 

Неинванзивна метода која е многу корисна е Color doppler сонографијата. Се 

употребуваат и плетозмографијата и Duplex скенирање како неинванзивни 

методи.( 48,178) Од инванзивните методи се употребува контрасна флебографија, 

компјутерско томографска флебографија и слично. Како златен стандард денес се 

употребува колор доплер сонографијата која ни дава комплетни информации за 

анатомската и физиолошката состојба на вените. За класификација на степенот 

на заболувањето се користи претходно споменатата CEAP (Porter and Moneta 

1995) класификација. (54,211) 

Третман 

Третманот вклучува конзервативен менаџмент, механичка обработка, 

медикаментозна и хируршка терапија.(2,14,211) Целите на третманот се да се 

превенира прогресија на состојбата, да се редуцира едемот, болките и другите 

непријатности и симптоми, а кај пациентите во напреднат стадиум на ХВИ да се 

подобри и забрза заздравувањето на улцерациите и да се превенира 

рекурентност на состојбата. Можностите се бројни, меѓутоа ефикасноста на секоја 
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од нив е варијабилна. Во конзервативниот третман е вклучена компресионата 

терапија која е стандардна терапија при венски заболувања.  Венските улкуси 

многу побрзо заздравуваат со употреба на компресивна терапија, а методите 

вклучуваат нееластична, еластична и интермитентна пневматска компресија. 

Компресивната терапија помага при намалување на отокот, подобрување на 

венскиот рефлукс, го забрзува заздравувањето на венските уклуси и ја ублажува 

болката. По санирањето на улкусот, употребата на компресивна терапија го 

намалува ризикот од повторување. Негативните страни на употребата на 

компресивна терапија се значително помали во споредба од придобивките, во нив 

се вклучени можноста од појава на контактен дерматит, тешкотии при употреба на 

компресија и физичко ограничување доколку станува збор за пообезна личност. 

Контраиндикации за примена на компресивна терапија се значајни артериски 

заболувања и некомпензирана срцева слабост.  

Нееластичната компресија обезбедува висок работен притисок за време на 

мускулната контракција, меѓутоа нема притисок додека лицето е во мирување. 

Најчесто употребувана нееластична компресивна терапија е влажен завој 

импрегниран со цинк оксид кој се стрврднува по нанесувањето. Поради својата 

нееластичност овој завој може да не одговара на големината на ногата и да биде 

доста непријатен за носење. Исто така овој завој бара и многу честа промена 

поради акумулација на ексудат од улкусот и непријатната миризба која е 

предизвикана од него. Сепак како многу поефикасна метода се смета употребата 

на еластична компресија. Овој тип на компресија е во согласност со големината 

на нозете и нуди постојана компресија и за време на активност, како и во време на 

мирување. Се користат еластични компресивни чорапи или еластични завои. 

Најефективни и со најголем степен на компресија се еластичните компресивни 

чорапи, кои се смета дека имаат најголем притисок на глуждот кој постепено се 

намалува кон коленото и бутот. Овие чорапи е потребно да се менуваат на секои 

6 месеци бидејќи им се намалува компресивноста со редовното миење. 

Притисокот треба да биде најмалку 20 до 30 mm Hg, или од 30 до 44 mm Hg.(211) 
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Еластичните завои се користат како алтернатива при недостаток на еластични 

чорапи. Се смета дека повеќеслојните завои се поефикасни од еднослојните. Како 

недостаток на повеќеслојните компресивни завои се смета тоа што бараат 

квалификувана примена од стручно лице, зависно од дренажата. 

Интермитентната пневматска компресија се состои од пумпа што испорачува 

воздух до ногавици на надувување што ги опфаќаат екстремитетите и на тој начин 

обезбедувајќи компресија. Овој тип на компресивна терапија бара имобилизација 

на пациентот и е доста скапа, па затоа помалку се применува во пракса, и е 

резервирана исклучиво за хоспитализирани пациенти кои може да ја толерираат. 

Освен компресивната терпија, се препорачува и елевација на ногата над ниво на 

срцето, со цел намалување на отокот и подобрување на микроциркулацијата со 

што ќе се обезбеди поефикасна испорака на кислород и забрзување на 

заздравувањето на улкусот кај пациенти во напреден стадиум на ХВИ. 

Дресингот на раните се користи со цел побрзо заздравување на улкусите, 

намалување на можноста за појава на суперинфекција на раната и да се спречи 

прилепување на завојот од компресивната терапија за улкусот. Се користат 

различни хидроколоидни преврски, пени, хидрогелови, пасти и неадхерентни 

преврски.(29) 

Мета-анализа на 42 рандомизирани контролирани испитувања (РКТ) со вкупно 

повеќе од 1.000 пациенти не покажа значителна разлика меѓу видовите на 

употребени преврски.(144)  

Според ова изборот на преврска најчесто е одреден според финансиите, начинот 

на употреба и мислењето на лекарот. 

Медикаментозната терапија се состои од употреба на Пентоксифилин, Аспирин, 

Диосмин, антибиотици и антисептици.  

Пентоксифилин е инхибитор на агрегацијата на тромбоцитите, што ја намалува 

вискозноста на крвта и  ја подобрува микроциркулацијата. Пентоксифилин (400 мг 

три пати на ден) се покажува како ефикасен дополнителен третман за венски 
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улкуси во комбинација со компресивна терапија.(83,149) Пентоксифилинот може 

да се користи и кај пациенти кои не толерираат компресивна терапија. Најчести 

несакани ефекти од овој лек се гастроинтестиналните, односно пациентите се 

жалат на гадење, повраќање, дијареа и губење на апетит. (85) 

Диосминот ја намалува инфламацијата и има улога во враќањето на нормалната 

функција на вените. Исто така може да делува и како антиоксиданс. При ХВИ 

најчесто го дозираме по 1г дневно. Како несакани ефекти од употребата на овој 

лек може да се јават стомачна болка, дијареа, црвенило на кожата, главоболка и 

проблеми со крвниот притисок. Сепак овие ефекти се многу ретки. 

Аспиринот познат и како ацетилсалицилна киселина преставува нестероиден 

антиинфламаторен лек кој делува и како аналгетик. Во комбинација со 

компресивна терапија го намалува времето потребно за заздравување на улкусот 

и ја намалува неговата големина.(119)  Додавање на аспирин 300мг еднаш дневно 

заедно со  компресивни завои се препорачува во третманот на венски улкуси се 

додека не постојат контраиндикации за неговата употреба.(119) 

Многу чест наод кај венските улкуси е секундарната бактериска колонизација, која 

води до лошо зараснување на раните. Сепак досега не се пронајдени некои 

докази кои го оправдуваат рутинското употребување на антибиотици во третманот 

на венски улкуси, но се поддржува употребата на локални антисептици.(137) 

Оралните антибиотици се препорачуваат за лекување на венски улкуси само во 

случаи на сомневање за целулитис. (110,175) 

Хипербарната кислородна комора има антиинфламаторни и антибактериски 

ефекти, иако се користи при артериска инсуфициенција и дијабетско стапало, во 

некои случаи на венски улкус може да даде поволни резултати. Сепак податоци за 

поддршка на нејзина употреба за венски улкуси се ограничени.(86,88,90,103) 

 

Генерално, акутните улкуси (со времетраење од три месеци или помалку) имаат 

71-80% шанса за заздравување, додека хроничните улкуси имаат само 22% шанси 
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за заздравување по шестмесечно лекување.(132) Кај пациентите кои се 

резистентни на конзервативни терапии во предвид треба да се земе хируршката 

обработка на венските улкуси. Дебридманот на раните долго време се користи за 

подобрување на состојбата и полесно заздравување. При процедурата може да се 

користи кирета или ножица, за остар дебридман, или пак истиот да биде ензимски, 

механички, автолитичен или биолошки со употреба на ларви кој е најретко 

користен тип на обработка на улкуси. Постојат неколку студии кои го проценуваат 

ефектот на хируршката обработка и отстранувањето на некротичното ткиво од 

улкусите врз неговото заздравување. (1,38,51,116,149,161,164,169,173,174) 

Повеќето рани со  некротично ткиво треба да се проценат за артериска 

инсуфициенција бидејќи венските улкуси ретко имаат потреба од многу 

дебридман.(85) 

Хируршките зафати се употребуваат со цел да се намали венскиот рефлукс  и да 

се забрза заздравувањето на улкусот.(19) Хируршките опции при третман на ХВИ 

вклучуваат аблација на сафенската вена, третман на опструкција на илијачната 

вена со стентирање, отстранување на нефункционални површни вени со 

флебектомија, склеротерапија или ласерска терапија на вени. 

Најчесто применувана процедура е површинско отстранување на вените, од која 

се очекува повторна појава на улкусот за 1 година кај 16% од третираните 

пациенти.(19) 

Во развојот на венските улцери улога имаат перфорантните вени кои ги 

поврзѕваат длабоките со површните венски системи на долните екстремитети. 

Хирургијата долго време била насочена кон лигирање на овие вени, прво со 

отворена техника на лигирање која е следена од бројни компликации и веќе скоро 

и да не се работи, и минимално инванзивната техника субфасцинална 

ендоскопска перфораторна вена. Ендоскопската метода се изведува со два мали 

засека во проксималниот медијален дел преку кој се навлегува и се 

идентификуваат перфораторите кои се засечуваат и делат. По завршувањето на 
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оваа постапка ногата е во компресивни завои 5 дена. Оваа метода има висока 

стапка на лекување од околу 88%. (19) 

Како хируршка процедура може да се употреби и кожниот графтинг, кој е 

резервиран само за пациенти со улкуси со големи димензии или кај рефракторни 

венски улкуси. Се изведува со употреба на автограф, односно кожа земена од 

друга локација кај истиот пациент. Графтингот може да се изведе и со алографт 

односно кожа земена од друго лице, или пак вештачка кожа т.е еквивалент на 

човечка кожа. Сепак најуспешно е калемењето со автографт, меѓутоа за употреба 

на оваа метода особено е важно да биде решен проблемот со венската 

инсуфициенција, бидејќи самиот процес нема да е успешен и ќе биде присутен 

постојан едем што е вообичаен симптом при ХВИ. (116,149) 

Нема докази кои покажуваат супериорност на хирургијата над другите тераписки 

можности, сепак  проценката за можна хируршка интервенција лекарот треба да ја 

направи рано. (173) 

Заздравување на рани 

Раната претставува нарушен интегритет на ткивото каде што доаќа до поделба на 

крвните садови и директна изложеност на екстрацелуларната матрица на 

тромбоцитите.(33) 

Нормалното заздравување на рани може да се објасни во неколку фази, кои се 

дефинирани според клеточните популации и биохемиските карактеристики. 

Фазите во заздравувањето на раните се а. Хемостаза и воспаление, б. 

Пролоферација, в. Созревање и ремоделирање. За успешно воспоставување на 

интигритет на ткивото, потребно е сите овие фази да бидат исполнети. (43) 

Прво се појавува воспалението кое иницира испуштање на хемотаксични фактори 

од самото место, при што се случува хемостаза.  Изложенпста на субендотелниот 

колаген на тромбоцитите води до нивна агрецација, дегранулација и активирање 

на коагулационата каскада. Ослободените тромбоцитни гранули испуштаат голем 

број на рани активни супстанци како на пример тромбоцитниот фактор на раст 
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(PDGF), трансформирачкиот бета фактор на раст (TGF β), факторот за 

активирање на тромбоцити, фибронектинот и серотонинот.(43) Фибринскиот 

згрутник има за цел постигнување на хемостаза и поддршка на воспалителните 

клетки како полиморфонуклеарите неутрофилите и моноцитите во раната.  

Првите клетки кои ќе стигнат во раната се полиморфонуклеарите и ќе го достигнат 

својот врв за 24-48 часа. Зголемената васкуларна пермеабилност како и 

локалното ослободување на простагландини и присуството на хемотаксични 

супстанци како интерлеукини и фактор на туморска некроза алфа, тромбоцитен 

фактор 4 и бактериските производи ги стимулираат неутрофилите да мигрираат 

во оваа околина. (33) 

Неутрофилите фагоцитираат бактерии и ткивни остатоци. Полиморфонуклеарите 

се главен извор на цитокини, ги произведуваат протеазите како колагеназата кои 

учествуваат во матрицата и деградација на супстанцата во раната фаза на 

заздравување на раните. .(75,76,77,78,108,109,150) 

Макрофагите се клетки добиени од моноцити, кои ја напаѓаат раната и остануваат 

присутни во неа додека заздравувањето целосно не заврши. Најважната улога им 

е активирање и регрутирање на други клетки и фагоцитоза за дебриденција на 

раните.  Макрофагите учествуваат и го регулирање на ангиогенезата и таложење 

и ремоделирање на матрицата. .(75,76,77,78,108,109,150) 

Т лимфоцитите се исто така присутни, и тие играат активна улога во моделирање 

на околината на раната. Овие клетки вршат намалување на регулациониот ефект 

врз синтезата на фибробласт-колаген преку клеточно поврзаниот интерферон. 

Присуството и улогата на мастоцитите во воспалението  иако ретко се опишувани 

во студии на хронични рани, сепак некои од нив покажуваат дека тие играат улога 

во нормалното заздравување. (73,127,128,133,195) 

Втората фаза на пролиферација трае од 4 до 12 дена. Континуитетот на ткивото е 

повторно воспоставен, фибробластите и ендотелијалните клетки се последната 

клеточна популација за инфилтрирање. Фибробластите кои се присутни во раната 

синтетизираат повеќе колаген, за разлика од фибробластите кои се наоѓаат во 
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здрава средина. Ендотелијалните клетки се одговорни за формирањето на нови 

капилари т.е ангиогенезата. (33) 

Третата фаза на созревање и ремоделирање се однесува на реорганизација на 

претходно синтетизиран колаген. Колагенот се разложува со матрични 

металопротеинази,а содржината на колаген на нето раната е резултат на 

балансот на колагенолизата и синтезата на колаген, каде што во овој случај оди 

во корист на синтезата.  Фибронектинот и колаген тип 3 го сочинуваат раното 

матрично скеле, а гликозаминогликаните и протеогликаните го претставуваат 

наредното ниво на матрицата, за да конечната матрица биде составена од 

колаген тип 1.  Количината на колаген во раната достигнува особено високо ниво 

и останува така во наредните неколку месеци. Ремоделирањето на лузните трае 

од 6 до 12 месеци и постепено резултира со зрела аваскуларна и ацелуларна 

лузна. (39,42,76,133,181) 

Откако интегритетот и јачината на ткивото ќе биде повторно воспоставена, на ред 

е да се воспостави надворешната бариера. (33) Оваа фаза на епителизација се 

состои од пролиферација и миграција на епителни клетки во близина на раната. 

Овој процес започнува еден ден по добивањето на раната и се карактеризира со 

задебелување на епидермисот на раната. Граничните базални клетки на работ од 

раната ја губат својата цврстина и приврзаност кон дермисот, се зголемуваат и 

мигрираат низ површината на раната.  Фиксните базални клетки во близина на 

зоната на раната минуваат низ фаза на брза митотична поделба и тие се 

поместуваат и редат една врз друга, додека не се покрие кожниот дефект. Откако 

ќе се покрие дефектот тие го губат срамнетиот изглед и ја зголемуваат нивната 

митотична активност. Поставувањето на епителот се обновува, а површинскиот 

слој на крајот кератинизира. Времето на реепителизација зависи од големината и 

длабочината на дефектот. (33) 

Сите рани се подложни на одредена контракција.(19) Миофибробластот е 

клетката која е одговорна за контракцијата која започнува веднаш по повредата. 

Движењето на клетките со истовремена реорганизација на цитоскелетон е 

одговорна за контракцијата. Оние рани кои немаат хируршки приближни рабови 
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површината на раната со оваа акција ќе се намали,а тоа ќе резултира со појава на 

контрактура. (19,43) 

Заздравување на венски улкуси 

Венските улкуси и нивниот третман претставуваат значителен предизвик за 

здравствениот систем. Многу од пациентите со венски улкуси ќе одговорат 

позитивно на стандардната терапија, меѓутоа постои еден дел од нив кој ќе 

побара повеќе грижа, испитувања и видови на третмани додека се доведе до 

конечно затворање на раната. Важно е рано да се препознаат оние улкуси кои ќе 

имаат подолг и потежок тек. Постојат повеќе алгоритми кои го помагаат овој 

процес на рано препознавање, сите тие се базираат на неколку карактеристики на 

улкусот, тоа е локализацијата и промените во околината на улкусот за време на 

третманот, сепак докажано е дека од пресудно значење е искуството и знаењето 

на лекарот кој ја прави проценката. (52,68,118,119) 

Се смета дека со правилна проценка на овој пристап можно е рано да се 

идентификуваат потенцијалните нереагирачки рани на стандардна терапија со 

точност од околу 75%. (63,91,121,122) 

Сепак околу проценката на заздравувањето на улкусите треба да се земат во 

предвид повеќе параметри како постоењето и на други патологии (дијабет, 

артериска инсуфициенција) кои може да имаат влијание врз исходот на 

третманот. 

Постои потенцијал да се развие алтернативна методологија за проценка со 

примери собрани од биомаркери за  површината на раната и нејзината околина, 

фактори кои може да бидат поврзани со последователен исход на заздравување. 

Податоците собрани може да се користат за докажување на бројни хипотези околу 

проблемите со тешко зараснувачките улкуси, и конечно развој на модел кој 

опишува кој фактор на кој начин може да биде вклучен во процесот на 

заздравување. Доколку се постигне, идентификацијата на овие клучни фактори 

може да се развијат нови биоактивни терапии и аналитички алатки за 

предвидување и следење на резултатот од заздравувањето.(107) 
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4. АКТУЕЛНОСТ НА ПРОБЛЕМОТ 

Проблемот со проширените вени на нозете одамна го измачува човештвото, а се 

смета дека се појавил уште пред 1,5 до 2 милиони години како резултат на 

човековата еволуција, односно со вертикализација на телото  и одењето во 

исправена положба што наметнува потреба од приспособување  на нови 

анатомски и физиолошки услови.(211)  Со менувањето на положбата на телото од 

хоризонтална во вертикална протокот на крвта низ нозете се зголемува од 8% на 

23%. Воспоставувањето на нови физички и хемодинамски услови во крвните 

садови на нозете се главни фактори за појавата на проширени вени.(3,4) 

Хроничната венска инсуфициенција денес е многу честа појава и спаѓа во групата 

на заболувања кои се сметаат за најмасовни. Честотата на ХВИ е доста 

контраверзна според повеќе студии каде што се изнесени различни податоци, па 

така може да се каже дека е присутна кај 5-30% од населението зависно за кој дел 

од светот станува збор. Во нашата земја ХВИ е присутна кај 50% од возрасните 

жени и 30% од возрасните мажи, а се почесто може да се сретне и кај младата 

популација.(3,4,69,101)  Во Република Македонија се смета дека 10-15% од 

населението страда од проширени вени.(211) 

Денес во западните развиени земји се посветува значително внимание на ова 

заболување и се издвојуваат огромни средства од здравствените буџети за 

третман и превенција на ХВИ. 

Во нашата земја не можат да се пронајдат детални и прецизни податоци за 

застапеноста на проширените вени и нивните компликации, ниту пак за трошоците 

околу нивното лекување. Според проценките, повеќе од 35% од работоспособното 

население во Р.Македонија има циркулаторни проблеми, од кои 30% се со венска 

а 5% со артериска патологија.(211) 

Трошоците околу третманот на ХВИ претставува значително финансиско 

оптоварување на фондот за здравствено осигурување, осигурителни компаниии, а 
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најмногу на семејниот буџет доколку се земе во предвид начинот на третман во кој 

поголемиот дел од лековите на избор не се на позитивната листа на фондот за 

здравствено осигурување. Овие лица освен со здравствени проблеми се 

соочуваат и со значително намалување на квалитетот на животот, земајќи ги во 

предвид проблемите од естетска природа поради измениот изглед на кожата на 

долните екстремитети, потребата од преврски и долгата хоспитализација во 

последниот стадиум на ХВИ каде се присутни венски улкуси, потребата од 

постојано носење на компресивни завои или еластични чорапи. 

Последните неколку децении е постигнат значителен развој во полето на 

флебологијата , подобрена е дијагностиката ,а исто така и терапијата, меѓутоа 

бројот на пациенти постојано расте.  

Бидејќи станува збор за прогресивна состојба, освен на терапијата потребно е да 

се има посериозен пристап и кон превенцијата особено кон превенирањето на 

прогресијата на веќе постоечката ХВИ во понапреднати стадиуми. 

 

5.ПРЕДМЕТ И ЦЕЛ НА ИСТРАЖУВАЊЕТО 

Основна цел на истражувањето ќе биде утврдување на прогностичките фактори и 

нивното влијание врз  одложување или забрзување на процесот на гранулација и 

затворање на раната.  

- Да се утврди влијанието на коморбидитетите  врз заздравувањето на венскиот 

улкус. 

- Да се утврди влијанието на возраста врз заздравувањето на венскиот улкус. 

- Да се утврди влијанието на локализацијата на промената врз заздравувањето на 

венскиот улкус. 

- Да се утврди влијанието на околината на промената (еритем, еритем и едем, 

липодерматосклероза) врз заздравувањето на венскиот улкус. 
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- Да се утврди влијанието на димензијата на улкусот врз заздравувањето. 

-Да се утврди влијанието на секундарната бактериска инфекција врз 

заздравувањето на венскиот улкус. 

-Да се утврди влијанието на присутниот едем на подколеницата (од било која 

причина) врз заздравувањето на венскиот улкус. 

- Да се утврди влијанието на болестите на зависност врз заздравувањето на 

венскиот улкус. 

 

6.ХИПОТЕЗИ 

 

Х- Утврдувањето на прогностичките фактори во третманот на венските улкуси 

може значајно да влијае во времетраењето на болеста. 

Х1- Коморбидитетите се значаен прогностички фактор во исходот од терапијата 

кај венските улкуси. 

Х2- Возраста е значаен прогностички фактор во исходот од терапијата кај 

венските улкуси 

Х3- Локализацијата е значаен прогностички фактор во исходот од терапијата кај 

венските улкуси 

Х4- Околината на улкусот е значаен прогностички фактор во исходот од 

терапијата кај венските улкуси 

Х5- Димензијата на улкусот е значаен прогностички фактор во исходот од 

терапијата кај венските улкуси 

Х6- Секундарната бактериска колонизација влијае врз времетраењето на улкусот.  

Х7- Болестите на зависност се значаен прогностички фактор во исходот од 

терапијата кај венските улкуси 
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7.МАТЕРИЈАЛИ И МЕТОДИ 

 

Во истражувањето се вклучени 122 пациенти со развиен венозен улкус на долните 

екстремитети, а од нив 105 го завршија целосно. Од 122 пациенти, 17 не го 

завршија истражувањето до крај, тоа беа пациенти кои не се јавија на контрола и 

за кои нема податоци околу зараснувањето на венскиот улкус, интравенски 

зависници со кои нема добра комуникација и пациент кој ненадејно почина. 

Испитаниците се лица со дијагностицирана Хронична венска инсуфициенција, кои 

се прегледани или хоспитализирани во ЈЗУ “Клиничка болница” Штип и ГОБ “8ми 

Септември” во Скопје. Секој пациент беше подложен на стандардна терапија која 

се состои од компресивна терапија, венотоници и механичка обработка и дресинг 

на улкусот. Во истражувањето беше вклучен ултразвучен доплер на долните 

екстремитети, со помош на Ехо-апарат се одредува проодноста на вените и 

артериите, нивната големина, ѕидови, опструкција. Се проценува артериската и 

венската циркулација, присуството на сафено-феморален рефлукс, присуството 

на реактивни лимфни жлезди. На првиот клинички преглед е одредена 

големината на улкусот, времетраење на промената пред посета на дерматолог, 

промените во околината на улкусот и е пополнет личен прашалник за пол,возраст 

и целни минати заболувања. Секој пациент е детално прегледан, а податоците за 

коморбидитетите се искористени од постара медицинска документација. 

 Според повеќе студии изработени на слична тематика се докажува значајноста на 

промената на околината на раната која влијае врз заздравувањето за околу 3 до 4 

недели (126,142), па затоа очекувано е дека при идеални услови е можно да дојде 

до целосно затворање на улкусот за 4 недели кое е брзо затворање. За нормален 

период во кој треба да се затвори венскиот улкус е сметан периодот до 12 недели 

односно 3 месеци, тоа е период кој исто така најчесто е земан како параметар за 

нормално време за епителизација на улкусот според повеќе трудови 

(20,61,160,166), временскиот период поголем од 12 недели е сметан за одложено 

време на затворање на улкусот кој има најголеми шанси од рецидиви 

(20,61,113,160). Како фактори кои влијаат на времетраењето на улкусот е сметан 

сафено-феморалниот рефлукс, должината на улкусот и големината на истиот. 
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Сафено-феморалниот рефлукс е одредуван со помош на ултразвучен доплер. 

Должината  на улкусот е мерена кај секој пациент, а е поделена  на улкуси помали 

од 2 цм и улкуси поголеми од 2 цм, според повеќе опсежни студии (61,95) каде е 

направена истата проценка, а решението за оваа поделба е поради почестите 

посети од пациенти со големина на улкусот околу 2 цм. Времетраењето на 

улкусот пред посета на дерматолог и ординирање на терапија е докажан 

предиктивен фактор за финалниот исход во скоро сите студии на оваа тема 

(20,61,113,160,166). Во нашето истражување времетраењето е одредувано според 

искуството со пациенти и навиките на луѓето од нашето општество. Овој 

параметар го поделивме на  времетраење на улкусот пред третман помалку од 2 

недели и повеќе од 2 недели. Околината на улкусот исто така е сметана за важен 

и неизоставен дел од студијата, а ареата која е присутна кај пациенти со венски 

улкуси е еритематозна, еритемоедематозна и липодерматосклерозна. Фактори 

кои исто така е проценето  дека може да влијаат на времетраењето на третманот 

на венскиот улкус се и возраста на пациентот, полот, болестите на зависност и 

придружните коморбидитети. Од коморбидитетите кои се споменуваат низ 

светската литература, а се вклучени во нашата студија се Диабетес мелитус, 

Тромбофлебит(33,61,160) Периферна артериска оклузивна болест (120,61) и 

Хипертензија(61,160). Овие коморбидитети се вклучени и поради поврзаноста со 

оштетувањата на крвните садови и директно влијаат врз текот и клиничката слика 

на Хроничната венска инсуфициенција. 

Како важен фактор е и  постоењето на секундарно загадување на раната(126,160), 

па затоа пациентите се поделени на пациенти со знаци за секундарна бактериска 

инфекција и пациенти без видливи знаци на инфекција. Кај дел од пациентите 

секундарната бактериска колонизација беше докажана со земан брис од улкусот и 

лабораториски анализи, додека кај дел од нив кои имаа карактеристична клиничка 

слика на постоење на секундарна бактериска колонизација како болка, одор, гноен 

исцедок и целулит беа направени само лабораториски анализи кои укажуваа на 

постоење на инфекција.   



 

40 

Добиените информации од пациентите се зачувани во Microsoft Excel, а потоа  

статистички се обработени со цел да се анализираат односите помеѓу клиничките 

и лабораториските податоци на пациентите, а потоа е направена описна анализа 

врз основа на добиените резултати. 

Инклузиони критериуми    

Пациентите кои се испитувани се на возраст над 18 години, со клиничка дијагноза 

хронична венска инсуфициенција и венски улкус на долен екстремитет. Секој 

испитаник треба да биде способен да потпише информирана согласност. 

Ексклузиони критериуми 

Инфекции на кожата во склоп на неутропенија, инфективни компликации на тешки 

повреди на меките ткива и улкус на долен екстремитет од друго потекло. Како 

исклучувачки критериум е сместена и неможноста или одбивањето да се потпише 

информирана согласност. 

Потребните податоци за сите регрутирани пациенти  се добиени преку 

преглед/интервју и од медицинската докумантација/историја на пациентот. 

Структурирана тест листа е користена за да се внесат и анализираат сите 

податоци кои се однесуваат на – демографски и антропометриски податоци, 

коморбидитети и резултати добиени од направените анализи.  

. 

8. ВАРИЈАБИЛИ ВО ИСТРАЖУВАЊЕТО 

Независни варијабили во ова истражување се лица со дијагностицирана хронична 

венска инсуфициенција. 

Зависни варијабили во ова истражување се венски рефлукс, големината на 

улкусот, околината на венскиот улкус, времетраењето на промената пред 

третманот, присутната секундарна бактериска инфекција ,коморбидитетите, 

болестите на зависност и  возраста на пациентот. 
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9. ФАЗИ ВО ИСТРАЖУВАЊЕТО 

Во првата фаза  се собираа податоци од пациентите . Втората фаза се однесува 

на сумирање на резултатите и потоа следеше премин на нивна квалитативна и 

квантитативна обработка  Во третата фаза  е пишување на финален извештај . 

Методологија на изведување 

А. Клинички преглед на пациентот. .  

- Детална анамнеза на пациентот (интервју) која  вклучува социо - 

демографски податоци на пациентот, текот на болеста, минати болести (акцент на 

актуелни или минати коморбидни состојби). 

- Дерматолошки статус – регистрирана е локализацијата на венскиот улкус - 

десна, лева потколеница, медијално или латерално, големината на улкусот над 

2цм или под 2цм, околината на улкусот и присутниот едем од било која природа. 

Клинички е регистрирано дали постои присуство на везикуло-були, кутани 

хеморагии во облик на петехии или ехимози, регионална лимфаденопатија.  

Б. Имиџинг методи – Ехо – доплер на долни екстремитети  

Г. Секој пациент откако  ги исполни инклузионите критериуми, од истражувачот е 

запознат со студијата и со информираната согласност. 

 

Д. Сите податоци се внесени во специјално претходно изработена тест листа и 

обработени табеларно и во графикони со статистичка анализа.  

 

Параметри кои се регистрирани за сите вклучени пациенти: 

Пол, возраст, афицирана регија (анатомска), околина и големина на промена, 

времетраење на улкусот. 
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Добиени резултати од имиџинг анализи.  

Во однос на социјална анамнеза -  пушење, интравенски зависник од наркотици, 

алкохолизам. 

Посебно внимание е обратено на локалните и општи фактори на ризик: 

периферна артериска болест, диабетес мелитус, длабока или површна венска 

тромбоза, оток на долните екстремитети од било која причина и присуство на 

сафено-феморален рефлукс.  

Статистичка анализа 

Статистичката анализа на податоците добиени од истражувањето беше 

направена во статистичкиoт програм SPSS 23,0. Kolmogorov-Smirnov тест беше 

користен за тестирање на нормалноста на дистрибуцијата на податоците.   

Статистичките карактеристики на категориските варијабли се прикажани со 

апсолутни и релативни броеви, додека квантитативни варијабли се  прикажани со 

просек,  стандардна девијација, минимални и максимални вредности.  

Статистичката сигнификантност на интергрупните разлики беше тестирана со Chi-

square test, Student t-test,Analysis of Variance. 

Логистичка регресиона анализа беше користена за да се утврдат независните 

предиктори за одложено заздравување на веенскиот улкус. 

Статистичката сигнификантност беше дефинирана на ниво на  p<0.05. 
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10 .РЕЗУЛТАТИ 

 

Во истражувањето партиципираа 105 испитаници, пациенти со дијагностицирна 

хронична венска инсуфициенција и развиен венозен улкус на долни екстремитети. 

Половата структура на пациентите ја сочинуваа 45(42.9%) машки пациенти и 

60(57.1%) пациенти од женски пол.  

Пациентите беа на возраст од 32 до 87 години, просечната возраст беше 62.1±13 

години. Со застапеност од 47(44.8%), доминираа пациенти на 65-годишна возраст 

и постари. 

Кај 80(76.2%) пациенти времетраењето на улкусот пред дерматолошкиот третман 

било повеќе од 2 недели; 47(44.8%) пациенти имаа улкус со димензии поголеми 

од 2 цм. (табела 1) 

 

Табела 1. Карактеристики на испитаниците 

варијабла n (%) 

пол 

машки 

женски 

 

45 (42.86) 

60 (57.14) 

возраст  (mean ± SD) (min – 

max) 

(62.1 ± 13.03) (32 – 87) 

возрасни групи (години) 

<50 

50 – 65  

>65 

 

19 (18.1) 

39 (37.14) 

47 (44.76) 

големина на улкус 

под 2цм 

над 2цм 

 

58 (55.24) 

47 (44.76) 

времетраење на третман  
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повеќеод 2 недели 

помалкуод 2 недели 

80 (76.19) 

25 (23.81) 

 

КОМПАРАТИВНА АНАЛИЗА – ЗАЗДРАВУВАЊЕ ДО 12 НЕДЕЛИ И 12 НЕДЕЛИ И 

ПОДОЛГО 

 

 

Во оваа група на пациенти, 45(42.9%) имаа нормално заздравување на улкусот, 

односно времето на затварање на улкусот беше пократко од 12 недели од 

почетокот на терапијата, останатите 60(57.1%) имаа одложено зараснување, 

односно времето на затварање на улкусот беше 12 недели и подолго.  

 

 

Слика 8. Дистрибуција на пациенти со нормално и одложено заздравување 

на улкусот 

 

 

Половата дистрибуција на пациентите со нормално и одложено заздравување на 

вескиот улкус не се разликуваше сигнификантно (p=0.61).  
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Во двете групи почесто беа застапени пациенти од женски пол – 27(60%) 

пациенти кај кои венскиот улкус се затворил за помалку од 12 недели, и 33(55%) 

кај кои венскиот улкус се затворил за 12 недели или повеќе, беа пациенти од 

женски пол. (табела 2, слика 2) 

Табела 2. Нормално и одложено заздравување на улкусот – полова 

дистрибуција 

Пол време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

машки 45 18 (40) 27 (45) X2=0.26 

p=0.61 ns женски 60 27 (60) 33 (55) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Слика 9. Графички приказ на женски и машки пациенти со нормално и 

одложено заздравување на улкусот 

 

 

Просечната возраст на пациентите со нормално и одложено заздравување на 

улкусот беше 59.6 ± 13.7 и 64.0 ± 12.2 години, соодветно.Не беше најдена 

статистичка сигнификантна разлика во просечната возраст на пациентите, меѓу 
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групите со затворен улкус до 12 недели и 12 недели и подолго (p=0.087). (табела 

3,слика 3) 

 

Табела 3. Нормално и одложено заздравување на улкусот – просечна 

возраст 

Време на 

затварање на 

улкус 

 Дескриптивна статистика 

(возраст) 

p-level 

n mean ±SD min - max 

<12 недели 45 59.6 ± 13.7 32 – 87  t=1.73 

 p=0.087 ns ≥12 недели 60 64.0 ± 12.2 33 – 85  

t(Student t-test) 

  Слика 10.Графички приказ на просечна возраст на пациентите            со 

нормално и одложено заздравување на улкусот 

 

                                               

  Возраст

 Mean 
 Mean±SE 
 Mean±1.96*SE 

12> недели 2 <12 недели 1

време на затварање на улкус    

54

56

58

60

62

64

66

68

го
д

и
н
и

 

 

Времетраењето на заздравувањето на венскиот улкус сигнификантно се 

разликуваше кај пациентите помлади од 50 години, од 50 до 65 години, и на 65 
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години и постари (p=0.046).  На возраст помлади од 50 години и од 50 до 65 

години, почесто беа пациентите со време на затварање на венскиот улкус 

пократко од 12 недели – 11(24.4%) vs 8(13.3%), и, 20(44.4%)vs 19(31.7%), 

соодветно. Време на затварање на улкусот за 12 недели и повеќе почесто имаа 

пациентите на 65-годишна возраст и постари – 33(55%) vs 14(31.1%).(табела 4, 

слика 4) 

 

Табела 4.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – возрасна 

дистрибуција 

Возрасни групи 

(години) 

време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

< 50  19  11 (24.44)  8 (13.33) X2=6.16 

*p=0.046 sig 50 – 65  39 20 (44.44) 19 (31.67) 

≥ 65 47 14 (31.11) 33 (55) 

X2 (Pearson Chi-square)  *p<0.05 

Слика 11.  Графички приказ на возраст на пациентите со нормално и 

одложено заздравување на улкусот 
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Активни пушачи беа 15(33.3%) пациенти од групата со време на затварање на 

улкусот до 12 недели, и 18(30%) пациенти од групата со време на затварање на 

улкусот 12 недели и подолго, односно слична застапеност на пушачи и непушачи 

беше регистрирана во двете групи (p=0.72). (табела 2, слика 5) 

 

Табела 5.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – пушачки статус 

Цигари време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 33 15 (33.33) 18 (30) X2=0.13 

p=0.72 ns не 72 30 (66.67) 42 (70) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Пациентите со анамнеза за консумирање алкохол почесто имаа одложено 

заздравување на венскиот улкус.Од еден пациент со заздравување на улкусот 

пократко од 12 недели, а од 7(11.7%) пациенти со заздравување на улкусот за 

време од 12 недели или подолго,беше добиен податок дека консумираат алкохол. 

Сепак, разликата во дистрибуција на пациенти кои пијат/не пијат алкохол, меѓу 

групите со нормално и одложено заздравување на улкусот не беше доволна за 

статистичка сигнификантност (p=0.0.071). (табела 6, слика 5) 

Табела 6.   Нормално и одложено заздравување на улкусот – алкохолен 

статус 

Алкохол време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 8 1 (2.22) 7 (11.67) X2=3.26 

p=0.071 ns не 97 44 (97.78) 53 (88.33) 

X2 (Pearson Chi-square) 
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Интравенски зависници од наркотици беа само еден пациент со нормално, и 2 

пациенти со одложено заздравување на венскиот улкус (p=0.73). (табела 7, слика 

5) 

 

Табела 7.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – наркотици 

Наркотици време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 3 1 (2.22) 2 (3.33) X2=0.11 

p=0.73 ns не 102 44 (97.78) 58 (96.67) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Слика 12.  Графички приказ на зачестеност на зависности на пациентите со 

нормално и одложено заздравување на улкусот 

 

 

Висок притисок (ХТА)  почесто имаа пациентите со време на затварање на улкусот 

од 12 недели и подолго, споредено со пациентите со време на затварање на 
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улкусот пократко од 12 недели, но без статистичка сигнификантност – 44(73.3%) 

vs 27(60%), p=0.15. (табела 8,слиока 6) 

 

Табела 8.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според ХТА 

ХТА време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 71 27 (60) 44 (73.33) X2=2.09 

p=0.15 ns не 34 18 (40) 16 (26.67) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Дијабетичарите со венозен улкус на долни екстремитети почесто имаа одложено 

заздравување на улкусот, но статистичка сигнификантност во дистрибуција на 

пациенти со и без дијабетес, меѓу групите со време на затварање на улкус до 12 

недели и 12 недели и подолго не беше потврдена (p=0.17); 16(26.7%)пациенти со 

одложено заздравување на улкусот, и 7(15.6%) со нормално заздравување има 

Дијабетес Мелитус (ДМ). (табела 9, слика 6) 

Табела 9.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според ДМ 

ДМ време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 23 7 (15.56) 16 (26.67) X2=1.86 

p=0.17 ns не 82 38 (84.44) 44 (73.33) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Слика 13.  Графички приказ на зачестеност на ХТА и ДМ кај пациентите со 

нормално и одложено заздравување на улкусот 
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Статистичка сигнификантна разлика се потврди во дистрибуција на пациенти со и 

без Тромбофлебит (ТФ), а во зависност од времето на затварање на улкусот, 

анализирано како време пократко од 12 недели, или 12 недели и подолго 

(p=0.0079).Тромбофлебит беше дијагностициран кај 30(50%) пациенти со 

одложено заздравување,наспроти 11(24.4%) пациенти со нормално заздравување 

на венскиот улкус. (табела 10, слика 7) 

Табела 10.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според TF 

ТФ време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 41 11 (24.44) 30 (50) X2=7.06 

**p=0.0079 sig не 64 34 (75.56) 30 (50) 

X2 (Pearson Chi-square)  **p<0.01 

 

Слика 14.   Графички приказ на зачестеност на ТФ kaj пациентите со 

нормално и одложено заздравување на улкусот 
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Периферна артериска  оклузивна болест (ПАОБ) значајно почесто имаа 

пациентите со одложено заздравување наспроти пациентите со нормално 

заздравување на венозниот улкус – 18 (30%) vs 2(4.4%).Тестираната разлика во 

дистрибуција на пациенти со и без ПАОБ меѓу  групите со заздравување пократко 

од 12 недели или 12 недели и подолго, беше статистички сигнификантна за 

p=0.00097. (табела 11, слика 8) 

 

Табела 11.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според ПАОБ 

ПАОБ време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 20 2 (4.44) 18 (30) X2=10.89 

***p=0.00097 sig не 85 43 (95.56) 42 (70) 

X2 (Pearson Chi-square)  ***p<0.0001 
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Слика 15.  Графички приказ на зачестеност на ПАОБ кај пациентите со 

нормално и одложено заздравување на улкусот 

 

 

 

Слична преваленца на сафено-феморален рефлукс (СФР) беше регистрирана кај 

пациентите со одложено и нормално заздравување на улкусот – 88.3% vs 

86.7%.Не беше потврдена статистичка сигнификантна разлика во дистрибуција на 

пациенти со и без сафено-феморален рефлукс, меѓу групите со заздравување на 

улкусот пократко од 12 недели или 12 недели и подолго (p=0.79). (табела 12, 

слика 9) 

 

Табела 12.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според СФР 

СФР време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 92 39 (86.67) 53 (88.33) X2=0.066 

p=0.79 ns не 13 6 (13.33) 7 (11.67) 

X2 (Pearson Chi-square) 
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Слика 16.  Графички приказ на зачестеност на СФР кај пациентите со 

нормално и одложено заздравување на улкусот  

 

 

 

Во табела прикажани се комбинациите на придружни болести, во групите 

пациенти со време на затварање на улкусот од 12 недели или подолго, и време на 

затварање пократко од 12 недели. (табела 13) 

Табела 13.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според најчести коморбидитети 

Коморбидитети кои се 

среќаваат кај 

пациентите 

време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

ХТА+ДМ 1 1 (2.22) 0 X2=1.35  p=0.25 

ns 

ХТА+ТФ 1 0 1 (1.67) X2=0.76  p=0.38 

ns 
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ХТА+СФР 21 12 (26.67) 9 (15) X2=2.19  p=0.14 

ns 

ХТА+ДМ+ТФ 2 0 2 (3.33) X2=1.53  p=0.22 

ns 

ХТА+ТФ+СФР 14 5 (11.36) 9 (15) X2=0.29  p=0.59 

ns 

ХТА+ТФ+СФР+ПАОБ 4 0 4 (6.67) X2=3.12  p=0.08 

ns 

ХТА+ДМ+ПАОБ+СФР 1 0 1 (1.67) X2=0.76  p=0.38 

ns 

ДМ+ТФ+СФР 1 0 1 (1.67) X2=0.76  p=0.38 

ns 

ХТА+ДМ+СФР 8 4 (8.89) 4 (6.67) X2=1.8  p=0.67 

ns 

ДМ+ПАОБ+СФР 3 0 3 (5.0) X2=2.3  p=0.13 

ns 

ТФ+СФР 9 4 (8.89) 5 (8.33) X2=0.01  p=0.92 

ns 

ХТА+СФР+ПАОБ 10 2 (4.44) 8 (13.33) X2=2.36  p=0.12 

ns 

ХТА+ДМ+ТФ+СФР 6 2 (4.44) 4 (6.67) X2=0.24  p=0.63 

ns 

ТФ+ПАОБ+СФР 2 0 2 (3.33) X2=1.5  p=0.22 

ns 

p(Pearson Chi-square) 

 

Пациентите со време на затварање на улкусот за 12 недели или подолго, 

сигнификантно почесто од пациентите со време на затварање пократко од 12 

недели, имаа едем на подколеница од друга природа – 52(86.7%) vs 

27(60%),p=0.0017. (табела 14, слика 10) 
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Табела 14.   Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според едем на подколеница од друга природа 

Едем на подколеница од 

друга природа 

време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 79 27 (60) 52 (86.67) X2=9.81 

**p=0.0017 sig не 26 18 (40) 8 (13.33) 

X2 (Pearson Chi-square)  **p<0.01 

 

 

Слика 17.  Графички приказ на зачестеност на едем на подколеница  кај 

пациентите со нормално и одложено заздравување на улкусот  

 

 

За p<0.0001 се потврди статистичка сигнификантна разлика во зачестеноста на 

секундарна бактериска инфекција меѓу пациентите со одложено и нормално 

заздравување на улкуси.Значајно почесто наод на секундарна бактериска 

колонизација беше регистриран кај пациентите со одложено заздравување, 

односно кај пациентите кај кои улкусот не се затворил до 12 недели од почетокот 
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на третманот; 36(60%) пациенти од групата со одложено заздравување, а само 

3(6.7%) пациенти од групата со нормално заздравување имаа секундарна 

бактериска инфекција. (табела 15, слика 11) 

Табела 15.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според секундарна бактериска колонизација 

Суперинфекција време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 39 3 (6.67) 36 (60) X2=31.33 

***p=0.000000 sig не 66 42 (93.33) 24 (40) 

X2(Pearson Chi-square)  ***p<0.0001 

 

Слика 18.  Графички приказ на зачестеност на секундарна бактериска 

колонизација кај пациентите со нормално и одложено заздравување на 

улкусот 
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Кај 13(36.1%) пациенти со одложено затварање на улкусот беше добиен 

позитивен наод на земениот брис од рана. Во табела    прикажана е структурата 

на изолираните причинители за секундарна бактериска инфекција. 

 

Табела 16.   Микробиолошки наод 

Наод од брис на 

рана 

време на затварање на улкус 

≥12 недели 

n (%) 

да 13 (36.11) 

не 23 (63.39) 

E.coli 2 (3.33) 

MRSA 1 (1.67) 

Klebsiela+P.aeruginosa 1 (1.67) 

S.aureus 4 (6.67) 

S.coagulaza 1 (1.67) 

P.aeruginosa 2 (3.33) 

P.mirabilis 1 (1.67) 

P.aeruginosa + E.coli 1 (1.67) 

 

Инфекција утврдена според клиничката слика и лабораторискиот наод беше 

регистрирана кај 23(38.3%) пациенти кај кои улкусот се затворил за 12 недели или 

подолго, и кај само 2(4.4%) пациенти кај кои улкусот се затворил за пократко од 12 

недели.  Почестиот наод на клинички и лабораториски дијагностицирана 

секундарна бактериска инфекција кај пациентите со одложено заздравување на 

венскиот улкус беше потврден и статистички, со сигнификантност од p=0.000055. 

(табела 17, слика 12) 

 

Табела 17.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според клинички и лабораториски потврдена инфекција 

Инфекција утврдена време на затварање на улкус p-level 
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според клиничка слика 

и лабораториски наод 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

да 25 2 (4.44) 23 (38.33) X2=16.28 

***p=0.000055 sig не 80 43 (95.56) 37 (61.67) 

X2 (Pearson Chi-square)   ***p<0.0001 

 

Слика 19.  Графички приказ на зачестеност на клинички и лабораториски 

потврдена инфекција  кај пациентите со нормално и одложено заздравување 

на улкусот 

 

 

Времето на затварање на улкусот сигнификантно корелираше со времетраењето 

на улкусот пред третманот (p=0.0036). Повеќе од 2 недели нетретиран улкус 

имаше кај 52(86.7%) пациенти со одложено заздравување на улкусот, и кај 

28(62.2%)пациенти со нормално заздравување. (табела 18, слика 13) 

Табела 18.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според должина на траење на улкусот пред третман 

Време траење на време на затварање на улкус p-level 
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третман n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

повеќе од 2 недели 80 28 (62.22) 52 (86.67) X2=8.47 

**p=0.0036 sig помалку од 2 недели 25 17 (37.78) 8 (13.33) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Слика 20.  Графички приказ на должина на траење на улкус пред третман на 

пациентите со нормално и одложено заздравување на улкусот 

 

Големината на венскиот улкус имаше сигнификантно влијание на времето на 

негово затварање (p=0.0012), при што,улкусите поголеми од 2 цм значајно почесто 

од улкусите помали од 2 цм заздравуваа за 12 недели или подолго. Во групата со 

одложено и нормално заздравување, улкус поголем од 2 цм имаа 35(58.3%) и 

12(26.7%) пациенти, соодветно. (табела 19, слика 14) 

Табела 19.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според големина на улкус 

Големина на 

улкус 

време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 
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под 2цм 58 33 (73.33) 25 (41.67) X2=10.43 

**p=0.0012 sig над 2цм 47 12 (26.67) 35 (58.33) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Слика 21.  Графички приказ на големина на улкус  кај пациентите со 

нормално и одложено заздравување на улкусот 

 

 

Околината на улкусот беше сигнификантно различно променета кај пациентите со 

одложено и нормално заздравување на венскиот улкус (p=0.000031).Само 

еритематозна беше околината на улкусот кај 2(3.3%) пациенти со време на 

затварање на улкусот за 12 недели или подолго, и кај 17(37.8%) пациенти со 

време на затварање на улкусот за помалку од 12 недели.Еритематозна и 

едематозна околина беше најдена кај 44(73.3%)пациенти со време на затварање 

на улкусот за 12 недели или подолго, и кај 20(44.4%)пациенти со време на 

затварање на улкусот за помалку од 12 недели. Липодерматосклероза беше 

најдена кај 14(23.3%) пациенти со време на затварање на улкусот за 12 недели 

или подолго, и кај 8(17.8%)пациенти со време на затварање на улкусот за помалку 

од 12 недели. (табела 20, слика 15) 
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Табела 20.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според изглед на околина на улкус 

Околина на улкус време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

eритем 19 17 (37.78) 2 (3.33) X2=20.8 

***p=0.000031sig eритем+едем 64 20 (44.44) 44 (73.33) 

липодерматосклероза 22 8 (17.78) 14 (23.33) 

X2 (Pearson Chi-square)  ***p<0.0001 

 

Слика 22.  Графички приказ на промени на околината на улкусот  кај 

пациентите со нормално и одложено заздравување на улкусот 

 

Локализацијата на улкусот немаше сигнификантно влијание на времето на 

затварање на улкусот, анализирано како пократко од 12 недели, и 12 недели или 

подолго (p=0.57).Во групата со одложено заздравување, подеднаков број на 

пациенти имаа венозен улкус на десен и лев екстремитет, додека во групата со 

нормално заздравување, кај 20(44.4%) пациенти улкусот беше локализиран на 
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десен екстремитет, кај 25(55.6%) локализацијата на улкусот беше на лев 

екстремитет. (табела 21) 

Табела 21.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според локализација  на улкус 

Локализација на 

улкус 

време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

десенекстремитет 50 20 (44.44) 30 (50) X2=3.18 

p=0.57 ns левекстремитет 55 25 (55.56) 30 (50) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Медијална и латерална локализација на улкусот имаше слична застапеност кај 

пациентите, а во зависност од времето на затварање на улкусот 

(p=0.61).Пациентите со одложено и нормално заздравување на улкусот почесто 

имаа латерално локализиран улкус на долните екстремитети – 33(55%) и 27(60%) 

пациенти, соодветно. (табела 22) 

 

Табела 22.  Нормално и одложено заздравување на улкусот – дистрибуција 

според локализација  на улкус 

Локализација на 

улкус 

време на затварање на улкус p-level 

n <12 недели 

n (%) 

≥12 недели 

n (%) 

медијално 45 18 (40) 27 (45) X2=0.26 

p=0.61 ns латерално 60 27 (60) 33 (55) 

X2 (Pearson Chi-square) 
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КОМПАРАТИВНА АНАЛИЗА – ЗАЗДРАВУВАЊЕ ДО 4 НЕДЕЛИ, 4-12 НЕДЕЛИ, И 

12 НЕДЕЛИ И ПОДОЛГО 

 

Во оваа група на пациенти, 19(18.1%) имаа брзо заздравување на улкусот, 

односно времето на затварање на улкусот беше пократко од 4 недели од 

почетокот на терапијата, 26(24.8%) пациенти имаа нормално заздравување, 

односно времето на затварање на улкусот беше од 4 до 12 недели, останатите 

60(57.1%) пациенти имаа одложено заздравување, односно времето на 

затварање на улкусот беше 12 недели и подолго. (слика 16)  

Слика 23.  Дистрибуција на пациенти со брзо,нормално и одложено 

заздравување на улкусот 

 

 

 

Пациентите со брзо, нормално и одложено заздравување на улкусот беа хомогени 

во  однос на половата структура, односно меѓугрупните разлики во дистрибуцијата 

на пациенти според нивниот пол статистички беа несигнификантни (p=0.32, p=0.3, 
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p=0.92, соодветно за разликите меѓу групите со брзо и нормално заздравување, 

брзо и одложено заздравување, и нормално и одложено заздравување ).  

Во трите групи почесто беа застапени пациенти од женски пол – 13(68.4%) 

пациенти кај кои венскиот улкус се затворил за помалку од 4 недели, 14(53.85%) 

пациенти кај кои венскиот улкус се затворил за од 4 до 12 недели, и 33(55%) 

пациенти кај кои венскиот улкус се затворил за 12 недели или повеќе, беа 

пациенти од женски пол. (табела 23, слика 17) 

 

 

Табела 23.  Брзо, нормално и одложено заздравување на улкусот – полова 

дистрибуција 

Пол време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

машки 45 6 (31.58) 12(46.15) 27 (45)  I vs II   X2=0.97  p=0.32 ns 

 I vs III   X2=1.07  p=0.3 ns 

 II vs III   X2=0.01  p=0.92 

ns 

женски 60 13 (68.42) 14 (53.85) 33 (55) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Слика 24.  Графички приказ на женски и машки пациенти со брзо,нормално и 

одложено заздравување на улкусот 



 

66 

 

 

Пациентите со најдолго време на затварање на улкусот беа во просек најстари 

(64.0 ± 12.2), следено од пациентите кај кои улкусот се затворил за време од 4 до 

12 недели (60.8 ± 14.2), и пациентите со време на затварање на улкусот пократко 

од 4 недели (58.0 ± 13.3). 

Разликата во просечната возраст меѓу групите со брзо, нормално и одложено 

заздравување на улкусот статистички не се потврди како сигнификантна (p=0.18). 

(табела 24, слика 18)  

Табела 24.  Брзо, нормално и одложено заздравување на улкусот – просечна 

возраст 

Време на 

затварање на 

улкус 

дескриптивна статистика 

(возраст) 

p-level 

n mean ±SD min - max 

<4 недели 19 58.0 ± 13.3 34 – 85  F=1.74 

p=0.18 ns 4 - 12 недели 26 60.8 ± 14.2 32 – 87  

≥12 недели 60 64.0 ± 12.2 33 – 85  

F (Analysis of Variance) 
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                                     Слика 25.  Графички приказ на просечна возраст на 

пациентите            со брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот 

                                                

 Возраст

 Mean 
 Mean±SE 
 Mean±1,96*SE 

<4 недели
4-12 недели

12> недели

време на затварање на

улкус   

50

52

54

56

58

60

62

64

66

68

го
д

и
н
и

 

 

 

 

Пациентите со брзо и нормално заздравување на улкусот најчесто беа на возраст 

од 50 до 65 години – 9(47.4%) и 11(42.3%), соодветно, додека пациентите со 

одложено заздравување најчесто беа на возраст од 65 години и постари. 

Статистичка сигнификантна разлика во возрасната дистрибуција се потврди меѓу 

групите со брзо и одложено заздравување на венскиот улкус (p=0.026). (табела 25, 

слика 19) 

 

Табела 25.  Брзо, нормално и одложено заздравување на улкусот – возрасна 

дистрибуција 

Возрасни 

групи 

(години) 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 
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< 50  19 6 (31.58) 5 (19.23) 8 (13.33) I vs II   X2=1.8  p=0.4 ns 

I vs III   X2=7.3  *p=0.026 

sig 

II vs III  X2=2.0  p=0.37 ns 

50 – 65  39 9 (47.37) 11 (42.31) 19 (31.67) 

≥ 65 47 4 (21.05) 10 (38.46) 33 (55) 

X2 (Pearson Chi-square)  *p<0.05 

 

Слика 26.  Графички приказ на возраст на пациентите со брзо,нормално и 

одложено заздравување на улкусот 

 

 

 

Пациентите кои се изјаснија дека се пушачи беа застапени со 6(31.65) во групата 

со време на затварање на улкусот пократко од 4 недели, 9(34.6%) во групата со 

време на затварање на улкусот меѓу 4 и 12 недели, и со 18(30%) во групата со 

време на затварање на улкусот подолго од 12 недели.  

Тестираната разлика во дистрибуција на пациенти пушачи/непушачи, а во 

зависност од времето на затварање на улкусот, анализирано како пократко од 4 

недели, 4-12 недели, и 12 недели или подолго, статистички беше 

несигнификантна (p>0.05). (табела 26, слика 20) 
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Табела 26.   Брзо, нормално и одложено заздравување на улкусот – пушачки 

статус 

Цигари време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

да 33 6 (31.58) 9 (34.62) 18 (30) I vs II   X2=0.05  p=0.83 ns 

I vs III   X2=0.02  p=0.89 ns 

II vs III   X2=0.18  p=0.67 

ns 

не 72 13 (68.42) 17 (65.38) 42 (70) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Консумираат алкохол 7(11.7%) пациенти со одложено заздравување на улкусот,1 

пациент од групата со нормално заздравување на улкусот, немаше пациенти од 

групата со брзо затварање на улкусот кои консумираат алкохол.Не беше најдена 

статистичка сигнификантна разлика во дистрибуција на пациенти кои пијат/не 

пијат алкохол, меѓу групите со брзо и нормално заздравување (p=0.39), меѓу 

групите со брзо и одложено заздравување  (p=0.12), и меѓу групите со нормално и 

одложено заздравување (p=0.25). (табела 27, слика 20) 

 

Табела 27.  Брзо, нормално и одложено заздравување на улкусот – 

алкохолен статус 

Алкохол време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

Да 8 0 1 (3.85) 7 (11.67) I vs II   X2=0.75  p=0.39 ns 
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Не 97 19 (100) 25 (96.15) 53 (88.33) I vs III   X2=2.4  p=0.12 ns 

II vs III   X2=1.3  p=0.25 ns 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

 

Интравенски зависници од наркотици беа само еден пациент со нормално, и 2 

пациенти со одложено заздравување на венскиот улкус. (табела 28, слика 20) 

 

 

Табела 28.   Брзо, нормално и одложено заздравување на улкусот – 

наркотици 

Наркотици време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 

недели 

n (%) 

Да 3 0 1 (3.85) 2 (3.33) I vs II   X2=0.7  p=0.39 ns 

I vs III   X2=0.6  p=0.42 ns 

II vs III   X2=0.12  p=0.73 

ns 

Не 102 19 (100) 25 (96.15) 58 (96.67) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Слика 27.  Графички приказ на зачестеност на зависности на пациентите со 

брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот 
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Висок притисок имаа најчесто пациентите со најдолго заздравување на улкусот, 

односно со време на негово затварање од 12 недели или подолго – 44(73.3%), 

следено од пациентите со време на затварање на улкусот помеѓу 4 и 12 недели – 

16(61.5%), и пократко од 4 недели – 11(57.9%).Статистичката анализа покажа дека 

пациентите со и без висок притисок имаа несигнификантно различно време на 

заздравување на улкусот, односно, за p>0.05 статистичка несигнификантна беше 

разликата во дистрибуција на пациенти со и без хипертензија меѓу пациентите со 

брзо и нормално заздравување, меѓу пациентите со брзо и одложено 

заздравување, и меѓу пациентите со нормално и одложено заздравување. (табела 

29)   

 

Табела 29.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според ХТА 

ХТА време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 
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да 71 11 

(57.89) 

16 (61.54) 44 (73.33) I vs II   X2=0.06  p=0.81 ns 

I vs III   X2=1.6  p=0.2 ns 

II vs III   X2=1.2  p=0.27 ns не 34 8 (42.11) 10 (38.46) 16 (26.67) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

 

Согласно резултатите во табела 30,со историја на Дијабетес беа 5(26.3%) 

пациенти кај кои венозниот улкус се затворил пред 4 недели од почетокот на 

терапијата, 2(7.7%) пациенти кај кои затварањето настанало меѓу 4 и 12 недели, и 

најмногу, 16(26.7%) пациенти кај кои затварањето на улкусот се случило за 12 

недели или подолго. 

Споредбата на трите групи во однос на зачестеноста на Дијабетес мелитус беше 

статистички сигнификантна само меѓу групите со нормално и одложено 

заздравување (p=0.047), и се должи на значајно почесто регистрирање на 

пациенти со Дијабетес мелитус во групата со време на затварање на улкусот од 

12 недели или подолго, во однос на групата со време на затварање на улкусот 

меѓу 4 и 12 недели. (табела 30, слика 21) 

 

Табела 30.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според  ДМ 

ДМ време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

да 23 5 (26.32) 2 (7.69) 16 (26.67) I vs II   X2=2.9  p=0.09 ns 

I vs III   X2=0.01  p=0.97 ns 

II vs III   X2=3.9 *p=0.047 sig 

не 82  14 (73.68) 24 (92.31) 44 (73.33) 

X2 (Pearson Chi-square) 

Слика 28.  Графички приказ на зачестеност на ХТА и ДМ кај пациентите со 

брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот 
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Статистичка несигнификантна беше разликата во дистрибуција на пациенти со и 

без Тромбофлебит, меѓу групите со брзо и нормално заздравување (p=0.06), и 

меѓу групите со нормално и одложено заздравување (p=0.19), додека разликата 

меѓу групите со брзо и одложено заздравување беше статистички сигнификантна 

– 2(10.5%) vs 30(50%); (p=0.002).Тромбофлебит значајно почесто беше 

дијагностициран кај пациентите со затварање на улкусот во временски период од 

12 недели или подолго, наспроти пациентите со затварање на улкусот во 

временски период помалку од 4 недели по почетокот на терапијата. (табела 31, 

слика 22) 

 

 

Табела 31.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според  TF 

ТФ време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

да 41 2 (10.53) 9 (34.62) 30 (50) I vs II   X2=3.4  p=0.06 ns 
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не 64 17 (89.47) 17 (65.38) 30 (50) I vs III   X2=9.3 **p=0.002 sig 

II vs III   X2=1.7 p=0.19 ns 

X2 (Pearson Chi-square)  **p<0.01 

 

Слика 29.  Графички приказ на зачестеност на TF kaj пациентите со 

брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот 

 

 

 

Периферна артериска  оклузивна болест имаа 2(7.7%) пациенти кај кои времето 

на затварање на улкусот траеше меѓу 4 и 12 недели, и 18(30%) пациенти кај кои 

улкусот затворил за 12 недели или подолго. Пациентите со време на затварање 

на улкусот пократко од 4 недели немаа ПАОБ.Тестираната разлика во 

дистрибуција на пациенти со и без ПАОБ се потврди како статистички 

сигнификантна меѓу  групите со брзо о одложено заздравување на венскиот улкус 

(p=0.0066), и меѓу групите со нормално и одложено заздравување (p=0.025).ПАОБ 

значајно почесто имаа пациентите со одложено заздравување на венскиот 

улкус,споредено со пациентите со брзо и нормално заздравување. (табела 32, 

слика 23) 
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Табела 32.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според  ПАОБ 

ПАОБ време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

да 20 0 2 (7.69) 18 (30) I vs II   X2=1.5  p=0.22 ns 

I vs III   X2=7.4 **p=0.0066 sig 

II vs III   X2=5.1 *p=0.025 sig 

не 85 19 (100) 24 (92.31) 42 (70) 

X2 (Pearson Chi-square)  *p<0.05  **p<0.01 

 

 

Слика 30.  Графички приказ на зачестеност на ПАОБ кај пациентите со 

брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот 
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Присуството на сафено-феморален рефлукс немаше сигнификантно влијание на 

времетраењето на заздравувањето на венскот улкус, односно, сите меѓугрупни 

разлики беа статистички несигнификантни (p>0.05).Дијагноза на сафено-

феморален рефлукс беше поставена кај 16(84.2%) пациенти со време на 

затварање на улкусот пократко од 4 недели,23(88.5%) пациенти со време на 

затварање на улкусот меѓу 4 и 12 недели, и 53(88.3%) пациенти кај времето на 

затварање на улкусот беше 12 недели или подолго. (табела 33, слика 24) 

 

Табела 33.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според  СФР 

СФР време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

да 92 16 

(84.21) 

23 (88.46) 53 (88.33) I vs II   X2=0.2  p=0.68 ns 

I vs III   X2=0.2  p=0.64 ns 

II vs III   X2=0.01  p=0.98 ns не 13  3 (15.79) 3 (11.54) 7 (11.67) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Слика 31.  Графички приказ на зачестеност на СФР кај пациентите со 

брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот 



 

77 

 

 

 

Во табела      прикажани се комбинациите на придружни болести, во групите 

пациенти со време на затварање на улкусот од 12 недели или подолго, и време на 

затварање пократко од 12 недели. (табела 34) 

 

Табела 34.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според најчести коморбидитети 

коморбидитети 

кои се среќаваат 

кај пациентитe 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 

недели 

n (%) 

ХТА+ДМ 1 1 (5.26) 0 0  

ХТА+ТФ 1 0 0 1 (1.67)  

ХТА+СФР 21 4 (21.05) 8 

(30.77) 

9 (15) I vs II  X2=0.5  p=0.47 ns 

I vs III  p=0.501 ns 

II vs III  X2=2.8  p=0.091 
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ns 

ХТА+ДМ+ТФ 2 0 0 2 (3.33)  

ХТА+ТФ+СФР 14 1 (5.26) 4 (16) 9 (15) I vs II    p=0.37 ns 

I vs III   p=0.44 ns 

II vs III    p=1.0 ns 

ХТА+ТФ+СФР+ПА

ОБ 

4 0 0 4 (6.67)  

ХТА+ДМ+ПАОБ+С

ФР 

1 0 0 1 (1.67)  

ДМ+ТФ+СФР 1 0 0 1 (1.67)  

ХТА+ДМ+СФР 8 3 (15.79) 1 (3.85) 4 (6.67) I vs II   p=0.37 ns 

I vs III   p=0.44 ns 

II vs III  X2=0.01  p=0.91 

ns 

ДМ+ПАОБ+СФР 3 0 0 3 (5)  

ТФ+СФР 9 0 4 

(15.38) 

5 (8.33) I vs II   p=0.13 ns 

I vs III   p=0.33 ns 

II vs III   p=0.44 ns 

ХТА+СФР+ПАОБ 10 0 2 (7.69) 8 (13.33) I vs II   p=0.501 ns 

I vs III   p=0.19 ns 

II vs III   p=0.72 ns 

ХТА+ДМ+ТФ+СФР 6 1 (5.26) 1 (3.85) 4 (6.67) I vs II   p=1.0 ns 

I vs III   p=1.0 ns 

II vs III   p=1.0 ns 

ТФ+ПАОБ+СФР 2 0 0 2 (3.33)  

p(Fisher two-tailed) 

 

 

Пациентите со време на затварање на улкусот за 12 недели или подолго, 

сигнификантно почесто од пациентите со време на затварање пократко од 4 
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недели, и пациентите со време на затварање меѓу 4 и 12 недели имаа едем на 

подколеница од друга природа – 52(86.7%) vs 11(57.9%),p=0.006, и 52(86.7%) vs 

16(61.5%),p=0.008, соодветно. Зачестеноста на едем на подколеница од друга 

природа меѓу пациентите со време на затварање на улкусот пократко од 4 недели, 

и пациентите со време на затварање меѓу 4 и 12 статистички не беше 

сигнификантна – 11(57.9%) vs 16(61.5%),p=0.81. (табела 35, слика 25) 

 

Табела 35.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според едем на подколеница од друга природа 

Едем на 

подколениц

а од друга 

природа 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 

недели 

n (%) 

да 79 11 

(57.89) 

16 (61.54) 52 (86.67) I vs II  X2=0.06  p=0.81 ns 

I vs III   X2=7.4 **p=0.006 

sig 

II vs III  X2=6.9 **p=0.008 

sig 

не 26 8 (42.11) 10 (38.46) 8 (13.33) 

X2 (Pearson Chi-square)  **p<0.01 

 

Слика 32.  Графички приказ на зачестеност на едем на подколеница од друга 

природа  кај пациентите со брзо,нормално и одложено заздравување на 

улкусот 
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Кај повеќе од половина пациенти од групата со време на затварање на улкусот 12 

недели или подолго,односно кај 36(60%) беше дијагностицирана секундарна 

бактериска инфекција, наспроти само 1(5.3%) пациенти од групата со време на 

затварање на улкусот пократко од 4 недели, 2(7.7%) пациенти од групата со време 

на затварање на улкусот меѓу 4 и 12 недели. 

Статистичката сигнификантна разлика во зачестеноста на секундарна бактериска 

инфекција меѓу пациентите со брзо и одложено заздравување на улкусот беше 

потврдена за вредност на p=0.00003, а за вредност на p<0.0001 меѓу пациентите 

со нормално и одложено заздравување. (табела 36, слика 26) 

Табела 36.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според секундарна бактериска колонизација 

Супер 

инфекциј

а 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

да 39 1 (5.26) 2 (7.69) 36 (60) I vs II X2=0.1  p=0.75 ns 

I vs III X2=17.4 ***p=0.00003 не 66 18 24 (92.31) 24 (40) 



 

81 

(94.74) sig 

II vs III X2=20.1 

***p=0.000007 sig 

X2 (Pearson Chi-square)   ***p<0.0001 

 

Слика 33.  Графички приказ на зачестеност на секундарна бактериска 

колонизација кај пациентите со брзо,нормално и одложено заздравување на 

улкусот 

 

 

Инфекција утврдена според клиничката слика и лабораторискиот наод беше 

регистрирана кај 23(38.3%) пациенти кај кои улкусот се затворил за 12 недели или 

подолго, кај само 1(4.4%) пациенти кај кои улкусот се затворил за пократко од 4 

недели, и кај 1(3.85%) пациенти кај кои улкусот се затворил од 4 до 12 недели.  

Почестиот наод на клинички и лабораториски дијагностицирана секундарна 

бактериска инфекција кај пациентите со одложено заздравување на венскиот 

улкус, наспроти пациентите со брзо и нормално заздравување,беше потврден и 

статистички, со сигнификантност од p=0.006 и p=0.001, соодветно. (табела 37, 

слика 27) 
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Табела 37.  Брзо, нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според клинички и лабораториски потврдена инфекција 

Инфекција 

утврдена 

според 

клиничка 

слика и 

лаборатори

ја 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 недели 

n (%) 

III 

>12 

недели 

n (%) 

да 25 1 (5.26) 1 (3.85) 23 (38.33) I vs II   X2=0.05  p=0.8 ns 

I vs III  X2=7.5 **p=0.006 

sig 

II vs III   X2=10.7 **p=0.001 

sig 

не 80 18 

(94.74) 

25 (96.15) 37 (61.67) 

X2 (Pearson Chi-square)   **p<0.01 

Слика 34.  Графички приказ на зачестеност на клинички и лабораториски 

потврдена инфекција  кај пациентите со брзо,нормално и одложено 

заздравување на улкусот 
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Повеќе од 2 недели траел улкусот пред да се пристапи кон дерматолошки третман 

најчесто кај пациентите со одложено заздравување на истиот – 52(86.7%), 

следено од пациентите со нормално  – 19(73.1%) и со брзо заздравување – 

9(47.4%).Како статистички сигнификантна се потврди разликата во дистрибуција 

на пациенти со улкус кој траел подолго и пократко од 2 недели пред третманот, 

меѓу групите со брзо и одложено затварање на улкусот (p=0.0004),додека 

разликата меѓу групите со брзо и нормално, и меѓу групите со нормално и 

одложено затварање на улкусот статистички беше незначајна (p=0.08 и p=0.13, 

соодветно).Пациентите со одложено заздравување на венозниот улкус значајно 

почесто од пациентите со брзо заздравување не барале медицинска помош за 

улкусот повеќе од 2 недели. (табела 38, слика 28) 

 

Табела 38.  Брзо,мормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според должина на лекување 

Време 

траење на 

третман 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 недели 

II 

4 - 12 

III 

>12 
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n (%) недели 

n (%) 

недели 

n (%) 

>2 недели 80 9 (47.37) 19 (73.08) 52 (86.67) I vs II  X2=3.1  p=0.08 ns 

I vs III  X2=12.7 ***p=0.0004 

sig 

II vs III  X2=2.3  p=0.13 ns 

<2 недели 25 10 (52.63) 7 (26.92) 8 (13.33) 

X2 (Pearson Chi-square)  ***p<0.0001 

 

 

Слика 35.  Графички приказ на времетраење на улкусот пред третман на 

пациентите со брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот 

 

 

Пациентите со време на затварање на улкусот пократко од 4 недели, од 4 до 12 

недели, и 12 недели или подолго, имаа различна големина на улкусот, но како 

статистичка сигнификантна се потврди споредбата меѓу групите со брзо и 

одложено заздравување (p=0.0012), и меѓу групите со нормално и одложено 

заздравување (p=0.043); венозен улкус поголем од 2цм беше измерен најчесто кај 

пациентите со одложено заздравување на улкусот  – 35(58.3%), поретко кај 
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пациентите со нормално заздравување – 9(34.6%), најретко кај пациентите со 

брзо заздравување на улкусот - 3(15.8%). (табела 39, слика 29) 

 

 

Табела 39.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според големина на улкус 

Големина 

на улкус 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 

недели 

n (%) 

под 2цм 58 16 (84.21) 17 (65.38) 25 (41.67) I vs II   X2=1.9  p=0.16 ns 

I vs III  X2=10.5 **p=0.0012 

sig 

II vs III  X2=4.1 *p=0.043 

sig 

над 2цм 47 3 (15.79) 9 (34.62) 35 (58.33) 

X2 (Pearson Chi-square)  *p<0.05  **p<0.01 

 

Слика 36.  Графички приказ на големина на улкус  кај пациентите со 

брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот 
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Кај 7(36.8%) пациенти со брзо заздравување на улкусот, 10(38.5%) пациенти со 

нормално заздравување, и кај 2(3.3%) пациенти со одложено 

заздравување,околината на улкусот беше еритематозна;eритематозна и 

едематозна околина беше најдена кај 9(47.4%) пациенти со брзо затварање на 

улкусот, 11(42.3%) пациенти со нормално и кај 44(73.3%) пациенти со одложено 

заздравување на улкусот; липодерматосклероза беше најдена кај 3(15,8%%) 

пациенти со брзо, 5(19.2%) пациенти со нормално и 14(23.3%) пациенти со 

одложено заздравување на улкусот.  

 

Резултатите од статистичката анализа покажаа дека околината на улкусот беше 

сигнификантно различно променета кај пациентите со време на затварање на 

улкусот пократко од 4 недели споредено со пациентите со време на затварање од 

12 недели или подолго (p=0.0003), и кај пациентите со време на затварање на 

улкусот меѓу 4 и 12 недели споредено со пациентите со време на затварање од 12 

недели или подолго (p=0.00008). (табела 40, слика 30) 
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Табела 40.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според изглед на околина на улкус 

Околина на 

улкус 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

eритем 19 7 (36.84) 10 (38.46) 2 (3.33) I vs II  X2=0.14  p=0.93 ns 

I vs III  X2=16.5 ***p=0.0003 

sig 

II vs III  X2=18.9 

***p=0.00008 sig 

eритем+еде

м 

64 9 (47.37) 11 (42.31) 44 (73.33) 

липодермат

осклероза 

22 3 (15.79) 5 (19.23) 14 (23.33) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Слика 37.  Графички приказ на промени на околината на улкусот  кај 

пациентите со брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот 
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Венозниот улкус кај пациентите со време на затварање на улкусот пократко од 4 

недели, и кај пациентите со време на затварање на улкусот меѓу 4 и 12 недели 

почесто беше локализиран на левиот екстремитет – 11(57.9%) и 14(53.85%), 

соодветно. Кај пациентите кај кои улкусот се затворил за 12 недели или подолго, 

локализацијата на улкусот на десен и лев екстремитет беше подеднакво 

застапена. Сите меѓугрупни компарации во  однос на локализацијата на улкусот 

на десен или лев екстремитет статистички беа несигнификантни, односно 

незначајни (p>0.05). (табела 41) 

 

 

Табела 41.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според локализација  на улкус 

Локализација на 

улкус 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 

недели 

n (%) 

Десен 

екстремитет 

50 8 (42.11) 12 (46.15) 30 (50) I vs II  X2=0.07  p=0.79 

ns 

I vs III  X2=0.4  p=0.55 

ns 

II vs III  X2=0.1  p=0.74 

ns 

Лев екстремитет 55 11 (57.89) 14 (53.85) 30 (50) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

 

Пациентите со брзо, нормално и одложено заздравување на улкусот имаа слична 

медијална или латерална локализација на венозниот улкус (за p=0.81, p=0.82 и 

p=0.6, соодветно беше статистички незначајна разликата меѓу пациентите со брзо 

и нормално заздравување, меѓу пациентите со брзо и одложено заздравување, и 

меѓу пациентите со нормално и одложено заздравување на улкусот). 
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Латерална локализација на улкусот беше почест наод кај пациентите од трите 

групи во однос на времето на затварање на улкусот – 11(57.9%) пациенти со брзо, 

16(61.5%) пациенти со нормално и 33(55%) пациенти со одложено заздравување. 

(табела 42) 

 

 

Табела 42.  Брзо,нормално и одложено заздравување на улкусот – 

дистрибуција според локализација  на улкус 

Локализациј

а на улкус 

време на затварање на улкус p-level 

n I 

<4 

недели 

n (%) 

II 

4 - 12 

недели 

n (%) 

III 

>12 недели 

n (%) 

медијално 45 8 (42.11) 10 (38.46) 27 (45) I vs II X2=0.1  p=0.81 ns 

I vs III  X2=0.1  p=0.82 ns 

II vs III  X2=0.3  p=0.6 ns 

латерално 60 11 

(57.89) 

16 (61.54) 33 (55) 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Во табела       прикажани се резултатите од униваријантната и мултиваријантна 

логистичка регресиона анализа, за да се утврдат варијаблите сигнификантно 

асоцирани со одложено заздравување на венозен улкус.Варијаблите кои во 

униваријантната анализа се покажаа како сигнификантни (возрасни групи, ТФ, 

ПАОБ, едем на подколеница од друга етиологија, секундарна бактериска 

инфекција, времетраење на улкусот пред третман, големина и околина на улкус ), 

беа ставени во модел на мултиваријантна анализа, која присуството на ТФ, ПАОБ 

и суперинфекција ги детерминираше како состојби сигнификантно асоцирани со 

одложено затварање на улкусот. 

 Пациентите со тромбофлебит имаат за 27.6 пати поголема шанса од пациентите 

без ТФ за одложено заздравување на улкусот (ОR=27.587 95% CI 3.176 – 39.64).  
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Пациентите со периферната артериска оклузивна болест споредено со 

пациентите без ПАОБ имаат за 43 пати поголема шанса за одложено 

заздравување (ОR=43.3 95% CI 2.735 – 65.539). 

Присутната секундарна бактериска инфекција ја зголемува шансата за одложено 

заздравување на венскиотулкус за 70.7 пати (ОR=70.691 95% CI 4.084 – 122.76). 

(табела 43) 

 

Табела 43. Бинарна логистичка регресиона анализа  

 Униваријантна Мултиваријантна 

p 

exp 

(B) 

95% CI for  Exp 

(B) 
p 

exp 

(B) 

95% CI for  Exp 

(B) 

Lower Upper Lower Upper 

Возраст 0.089 1.027 0.996 1.059     

Вoзрасни групи   

реф. 50год.  

50-65 години  

>65 години 

 

 

0.636 

*0.037 

 

 

1.306 

3.241 

 

 

0.432 

1.074 

 

 

3.949 

9.782 

    

Пол  реф. жени 

Мажи 

 

0.609 

 

1.227 

 

0.560 

 

2.688 

    

Цигари 0.716 0.857 0.374 1.966     

Алкохол 0.106 5.811 0.688 49.052     

Наркотици 0.737 1.517 1.33 17.273     

ХТА 0.151 1.833 0.802 4.190     

ДМ 0.178 1.974 0.735 5.305     

ТФ **0.00

9 

3.091 1.324 7.214 **0.003 27.587 3.176 39.64 

ПАОБ **0.00

4 

9.214 2.012 42.193 **0.007 43.300 2.735 65.539 

СФП 0.798 1.165 0.363 3.739     

Едем на         
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подколеница 

од друга природа 

**0.00

3 

4.333 1.670 11.247 

Секундарна 

бактериска 

инфекција 

 

***0.0

00 

 

21.00 

 

5.838 

 

75.539 

 

**0.003 

 

70.691 

 

4.084 

 

122.76 

СБИ (клиничка 

слика и 

лабораторија) 

 

**0.00

1 

 

13.365 

 

2.952 

 

60.515 

    

Време на третман  

реф.>од две недели 

 < 2 недели 

 

 

**0.00

5 

 

 

0.253 

 

 

0.097 

 

 

0.660 

    

Големина на улкус  

реф.<2цм 

>2цм 

 

 

**0.00

2 

 

 

3.850 

 

 

1.668 

 

 

8.888 

    

Околина на улкус 

реф.еритем  

еритем + едем 

липодерматосклеро

за 

 

 

***0.0

00 

**0.00

2 

 

 

18.700 

14.875 

 

 

3.939 

2.708 

 

 

88.775 

81.695 

    

Локализација на 

улкус 

реф. десен 

екстремит 

 

0.573 

 

0.800 

 

0.368 

 

1.738 

    

Локализација на 

улкус  

реф.медијално 

латерално 

 

 

0.609 

 

 

0.815 

 

 

0.372 

 

 

1.784 

    

ХТА+СФР 0.144 0.485 0.184 1.279     



 

92 

ХТА+ТФ+СФР 0.592 1.376 0.427 4.435     

ХТА+ДМ+СФР 0.672 0.732 0.173 3.100     

ТФ+СФР 0.920 0.932 0.235 3.688     

ХТА+СФР+ПАОБ 0.143 3.308 0.667 16.404     

ХТА+ДМ+ТФ+СФР 0.630 1.536 0.269 8.778     

**p<0.01  ***p<0.0001 

Статистичка анализа 

Статистичката анализа на податоците добиени од истражувањето беше 

направена во статистичкиoт програм SPSS 23,0. Kolmogorov-Smirnov тест беше 

користен за тестирање на нормалноста на дистрибуцијата на податоците.   

Статистичките карактеристики на категориските варијабли се прикажани со 

апсолутни и релативни броеви, додека квантитативни варијабли се  прикажани со 

просек,  стандардна девијација, минимални и максимални вредности.  

Статистичката сигнификантност на интергрупните разлики беше тестирана со Chi-

square test, Student t-test,Analysis of Variance. 

Логистичка регресиона анализа беше користена за да се утврдат независните 

предиктори за одложено заздравување на веенскиот улкус. 

Статистичката сигнификантност беше дефинирана на ниво на  p<0.05. 
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11.ДИСКУСИЈА 

 

Хроничната венска инсуфициенција претставува заболување на венските крвни 

садови предизвикана од зголемен венски притисок. Ова заболување е се почесто 

во светот, а претставува значаен проблем поради неговата прогресивна природа. 

Многу почесто се забележува кај жените и кај постарите лица, додека кај лицата 

со генетска предиспозиција може да се јави уште во помлада возраст.(2) Во 

нашата студија доминираа жените со 57.1% во сите возрасни групи. Како главни 

причини за почестата појава на венските заболувања кај жените се сметаат 

бременостите и хормонскиот фактор.(4) На почетокот пациентите се јавуваат за 

преглед поради естетски причини, и не го сфаќаат проблемот сериозно се додека 

не дојде до прогресија на болеста во повисок стадиум. Последниот стадиум од 

ХВИ се среќава кај помал број на пациенти, а се карактеризира со појава на 

венски улкуси. Венските улкуси бараат хоспитализација, секојдневен третман, го 

отежнуваат нормалното функционирање, бараат големо внимание како од 

лекарот така и од пациентот, често рецидивираат и заздравуваат со лузни или 

пигментации. Во секојдневната клиничка пракса особено е значајно да може да се 

утврди типот на улкусот и она што може да се очекува од третманот, зависно од 

карактеристиките на улкусот и присутните коморбидитети,навики и индивидуални 

карактеристики на пациентот. Според тоа може навремено да се реагира со 

соодветна терапија, поагресивна или не, и да се вклучи интердисциплинарен 

пристап за решавање на коморбидитетите кои имаат најголемо влијание врз 

нашиот третман. На оваа тема се направени бројни студии во кои се докажува 

значењето на прогностичките фактори кон терапевтскиот пристап. 

(16,17,34,65,121,126,160) 

Првиот пристап кон третманот на венски улкус е компресивната терапија и 

локалниот дресинг на раната, меѓутоа голем дел од улкусите не реагираат на 

стандардната терапија или им е потребен поагресивен пристап како хируршки 

третман со склерозација или кожен графтинг. Времето на третман за да се дојде 

до конечниот пристап може да биде доста долго, со што значително се влијае на 
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квалитетот на животот на пациентот, извршувањето на секојдневните обврски, 

зголемени финансиски трошоци и хоспитализацијата. Сето ова време може да се 

скрати доколку навремено се идентификуваат прогностичките фактори кои 

укажуваат на улкус кој ќе има одложено заздравување, и со тоа уште на самиот 

почеток на третманот ќе се има поинаков пристап. (126) 

Во оваа студија беа опфатени 105 пациенти со дијагностицирана ХВИ во 

последниот стаидум од заболувањето, односно со присутен активен венски улкус. 

Од испитаниците најмногу со 44.8%, доминираа пациенти на 65-годишна возраст и 

постари. 

Од сите 105 испитаници 60 (57.1%) имаа одложено заздравување на венскиот 

улкус, или заздравување кое траело подолго од 12 недели. Кај 18.1% од 

испитаниците е забележано брзо затворање на улкусот, односно пократко од 4 

недели, додека кај 24.8% од испитаниците е забележано заздравување на улкусот 

во период од 4 до 12 недели. 

Како значаен прогностички индикатор за крајниот исход од третманот се смета 

времетраењето на улкусот пред терапијата и неговата околина.(126) Во нашата 

студија 76.2% од испитаниците се јавиле на преглед и започнале со 

дерматолошки третман по повеќе од две недели од појавувањето на улкусот. 

Големината на улкусот за поголема од 2 цм е детектирана кај 44.8% од 

испитаниците во студијата. 

Се смета дека затворањето на венскиот улкус се одвива побрзо кај пациенти со 

помал улкус (<2цм), помало времетраење на улкусот пред третманот, без 

присутен Тромбофлебит и пациенти на помлада возраст. (160)  

Времетраењето на венскиот улкус и неговата големина, како и состојбата на 

артериската и венската циркулација особено постоењето на Тромбофлебит се 

покажале како значаен прогностички фактор при времетраењето на улкусите и 

пристапот кон третманот и при една студија на Оксфорд. (65) Обезноста е многу 

тесно поврзана со венските заболувања, меѓутоа не е пронајдена поврзаност 
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помеѓу зголемениот индекс на телесна маса и појавата на улцерациите, со што не 

се смета за индикатор при третманот на венските улцерации.(65) 

Во нашата студија обезноста не е ставена како фактор кој може да влијае врз 

времетраењето на венскиот улкус и терапискиот пристап, меѓутоа повеќе од 

половина од пациентите кои се јавуваат на преглед со дијагностицирана Хронична 

венска инсуфициенција се со покачена телесна маса. 

Возраста на пациентите не се покажа како сигнификантна при прогнозирањето на 

терапевтскиот успех, иако во нашата студија најголем број од пациентите односно 

55%  со одложено заздравување на венските рани се над 65 годишна возраст. 

Овој податок корелира со податоците од другите студии низ светот. 

(16,17,34,65,160) Единствено значајна разлика беше направена помеѓу 

пациентите од најмладата група до 50 годишна возраст 24.4% каде почесто беше 

забележано затворање на улкусот за пократок временски период, во споредба со 

највозрасната група од над 65 години каде затворањето на улкусот за помалку од 

12 недели беше забележано само кај 13.3%. Пациентите до 50 годишна возраст 

беа застапени со 47.4% во групата со брзо затворање на улкусот, односно за 

време помалку од 4 недели, додека само со 13.33% во групата на одложено 

заздравување. 

Хипертензијата не се покажа како важен фактор при прогнозата на третманот на 

венскиот улкус, иако помеѓу нашите испитаници беше најчест коморбидитет со 

застапеност од 67,6% од испитаниците. 

Периферната артериска оклузивна болест се покажа како важен индикатор при 

епителизацијата на венските рани. Од испитаниците 19% односно 20 пациенти 

беа со дијагностицирана Периферна артериска оклузивна болест, од кои 18 се со 

одложено заздравување на венскиот улкус. Ниту еден пациент со 

дијагностицирана Периферна артериска оклузивна болест не беше забележан во 

групата од брзо затворање на улкусот до 4 недели од почетокот на третманот. 

Употребата на Пентоксифилин кај овие пациенти се покажала разумна и со висок 

степен за забрзување на процесот на заздравување на венските улкуси.(85) 
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Хипербарната комора со која се зголемува циркулацијата на периферните делови 

од телото и се подобрува оксигенацијата, исто така дава одлични резултати кај 

пациентите со ПАОБ и хронични рани на долните екстремитети забрзувајќи го 

заздравувањето на раните и значително намалувајќи ги шансите од 

ампутација.(88) Во нашата студија е потврдена значајноста на присутната 

Периферна артериска оклузија при заздравувањето на улкусите, со тоа што 

постои сигнификантна разлика во времетраењето на третманот кај пациентите со 

присутно заболување, за разлика од оние кои имаат нормална артериска 

циркулација. Ова ни укажува на важноста од истовремено третирање на 

заболувањата, и рано преземање на терапевтски мерки за решавање на 

циркулаторните проблеми. 

Како важен маркер при времетраењето на процесот на епителизација на раните 

на долни екстремитети се покажа и Тромбофлебитот. Во нашата студија 50% од 

пациентите со одложено затворање на улкусот се со дијагностициран 

Тромбофлебит. Само 2ца пациенти со дијагностициран Тромбофлебит се 

забележани во групата од брзо затворање на улкусот до 4 недели, а 9 пациенти се 

со затворен улкус за време од 4 до 12 недели. Пациентите со историја за длабока 

венска тромбоза имаат помали шанси од брзо заздравување на улкусот и 

развиваат улкуси со поголеми димензии, сето тоа се должи на оштетувањата кои 

тромбозата ги остава на ѕидовите на крвниот сад. (65)   

Сепак, релацијата помеѓу Тромбофлебитот и времетраењето на венскиот улкус е 

доста оскудно опишана и недоволно потврдена низ литературата. Во нашата 

студија е докажана поврзаноста на постоењето на тромбофлебит со одложеното 

заздравување на венскиот улкус. 

Присутниот Дијабетес мелитус не се покажа како важен прогностички фактор при 

одложеното заздравување на венските улкуси. Од пациентите со одложено 

заздравување на венскиот улкус 15.6% беа дијагностицирани со Дијабетес 

мелитус. Одложеното заздравување на рани кај дијабетичарите се смета дека 

настанува како резултат на депозитите од екстрацелуларниот матрикс и 

присутниот богат целуларен инфилтрат.(111) Дијабетот е поврзан со ендотелна 
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дисфункција, а со тоа почеста појава на Периферна артериска оклузивна болест и 

абнормална локална целуларна и цитокинска активност што води до дефектно и 

одложено затворање на раните.(90) 

Во студија направена 1995 година се отфрла поврзаноста на одложеното 

заздравување на венските улкуси како резултат на ДМ.(65) Во некои понови 

студии е докажано одложеното заздравување на венските улкуси кај 

дијабетичарите кое се должи на повеќе фактори.(90,111) Во нашата студија од 23 

пациенти со дијагностициран ДМ кај 16 е забележано одложено заздравување, кај 

5 пациенти е присутно брзо затворање на улкусот односно пократко од 4 недели и 

само 2ца пациенти со затворање на улкусот во период од 4 до 12 недели. 

Најголем број од испитаниците 92 (87,6%) се со ултрасонографски докажан 

сафено-феморален рефлукс, меѓутоа оваа патологија во нашата студија се 

покажа како небитен фактор, при прогнозата од терапискиот исход на венските 

рани. 

Повеќето пациенти имаа комбинација од повеќе коморбидитети, а најчесто беа 

застапени Хипертензијата со сафено-феморален рефлукс која е регистрирана кај 

21 испитаник, потоа Хипертензијата во комбинација на сафено-феморален 

рефлукс и Тромбофлебит со застапеност кај 14 испитаника и Хипертензија со 

сафено-феморален рефлукс и Периферна артериска оклузивна болест која беше 

забележана кај 10 пациенти. Комбинацијата на коморбидитети како Хипертензија 

со сафено-феморален рефлукс и Периферна артериска оклузивна болест беше 

застапена со 13.33% од пациентите со одложено заздравување на венскиот улкус 

односно со времетраење поголемо од 12 недели, а комбинацијата од 

Хипертензија, Тромбофлебит и сафено-феморален рефлукс со 15%. Како 

комбинација од коморбидитети со најголема застапеност од 26.67% во групата со 

целосно затворање на улкусот до 12 недели беше групата од Хипертензија и 

сафено-феморален рефлукс. 

Постоењето на едем на подколеницата исто така се потврди како значаен 

прогностички фактор при времетраењето на терапијата и заздравувањето на 
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венските улкуси на долните екстремитети во нашата студија, со што кај 86.7% од 

пациентите со одложено заздравување беше детектирано и едем на долниот 

екстремитет. Едемот беше од различна природа, меѓутоа помеѓу нашите пациенти 

доминираше отокот на подколеница предизвикан од кардиоваскуларна природа и 

од секундарна бактериска инфекција, беа присутни и неколку пациенти со 

нарушена лимфна дренажа. Поради затегнатоста на кожата едемот тежнее кон 

зголемување на рабовите на веќе постоечката улцерација. Компресивната 

терапија го ублажува едемот, меѓутоа неопходен е и друг терапевтски пристап со 

користење на диуретици, почеста елевација на ногата и најважно решавање на 

проблемот кој води до него. При преглед на пациент со венски улкус и присутен 

едем во подколеницата потребно е да се обрати внимание на етиологијата на 

постоечкиот едем и според тоа да се прилагоди терапевтскиот пристап, имајќи во 

предвид дека ова претставува важен прогностички фактор во понатамошниот 

третман и исход на улкусот. 

Едемот беше присутен и кај пациентите со потврдена секундарна бактериска 

инфекција. Кај дел од овие пациенти бактеријата беше микробиолошки и 

лабораториски потврдена, додека кај дел од нив дијагнозата беше само поставена 

врз база на лабораториските наоди и клиничкиот преглед каде што е установено 

присуство на целулит, болка, гноен исцедок и одор. Во лабораторискиот наод 

доминираа покачени леукоцитни вредности, покачен ЦРП, седиментација,  а кај 

дел и покачен антистрептолизински титар. Кај сите пациенти е направено Ехо 

доплер на долните екстремитети, со што е детектирано и присуство на реактивни 

лимфни жлезди. 

До сега дел од студиите ја негираат поврзаноста на присутните бактерии во 

улкусот со неговото заздравување, осврнувајќи се на фактот дека е нормално 

улкусот да содржи богата микрофлора.(160) Според друга студија од венскиот 

улкус се изолирани 69 видови на бактерии, а од еден исти улкус многу често се 

изолираат повеќе специеси, од кои најчесто се среќава Staphylococcus aureus кај 

околу 88% од испитаниците. (73) Според оваа студија дел од бактериските 

специеси не покажуваат клинички знаци за присутна бактерија и не ја 
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комплицираат клиничката слика, додека други бактерии се попатогени и даваат 

побурна реакција. Сепак оваа студија е направена кај 58 испитаници од кои сите 

улкуси биле колонизирани со бактериска микрофлора, додека друга студија 

направена на 100 пациенти од страна на професор Халберт докажува дека само 

82 пациенти имале бактериска колонизација на улкусот и ја докажува релацијата 

помеѓу зголемената димензија на улкусот и одложеното заздравување поради 

присуството на бактериите.(73) Сепак одложеното заздравување на улкусот се 

смета за присутно доколку дојде до зголемување на бактериската колонизација и 

појава на целулитис, што претставува индивидуална карактеристика. (73) Како 

најчести бактерии кои предизвикуваат зголемување на димензиите на улкусот и 

одложен терапевстви одговор се сметаат S.pyogenes, S.aureus (само кај одредени 

индивидуи),P.aeruginosa и E.faecalis.(73) 

Во нашата студија докажана е секундарна бактериска колонизација кај 39 

пациенти или 37,14% од испитаниците,а беа потврдени неколку специеси E.coli, 

MRSA, Klebsiela, P.aeruginosa, S.aureus, S.coagulaza, P.mirabilis. Присуството на 

овие соеви беше проследено со карактеристична клиничка слика, а нивното 

постоење се покажа како значаен прогностички фактор за терапевтскиот одговор 

на венскиот улкус. Од групата на пациенти со одложено заздравување на улкусот 

60% се со докажана секундарна бактериска колонизација. Најчест патоген меѓу 

нашите испитаници беше S.aureus. Конечниот резултат од заздравувањето на 

овие рани беше формирање на хиперпигментиран цикатрикс.  

Како значаен прогностички фактор се покажува во голем број на студии и времето 

на започнување на третман на улкусот. (121,142) Времетраењето на 

нетретираниот улкус пак корелира со зголемени димензии на улкусот и појава на 

суперинфекција. Во нашата студија е докажано дека постои сигнификантна 

разлика во времето на јавување на дерматолог и отпочнување со третманот при 

заздравувањето и терапевтскиот одговор на улкусот, односно 86.7% од 

пациентите со одложено заздравување на улкусот започнале со третман подолго 

од 2 недели од појава на променета. Кај 13.33% од пациентите со одложено 
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заздравување е забележано навремено јавување и отпочнување со терапија, 

односно за помалку од 2 недели од појавата на промената во подколеницата. 

Она што најмногу од студиите направени на оваа тема го потврдуваат и 

истакнуваат како важен индикатор е околината и големината на венскиот улкус. 

Големината на венскиот улкус влијае врз брзината на терапевтскиот одговор и 

времето за затворање на раната.(118,121,126,160) Во нашата студија исто така е 

докажано значајна разлика во времетраењето на венските улкуси зависно од 

нивната големина, односно улкусите кои се обележани како поголеми од 2цм  

почесто имаа одложен тип на заздравување со третман подолго од 12 недели и 

тоа со присутност во оваа група од 58.33% односно 35 пациенти, додека во 

групата на брзо заздраввање до 4 недели беа присутни само 3ца (15.79%) 

пациенти со улкус поголем од 2 цм, а во групата на заздравување од 4 до 12 

недели беа присутни 9 (34.62%) пациенти.. Улкусите со големина помала од 2 цм 

беа застапени со 41.67% во групата на одложено заздравување, а со 73.33% во 

групата на нормално затворање на улкусот во период пократок од 12 недели. 

Околината на улкусот е обележана како еритемна, еритемо-едематозна и 

липодерматосклерозна, и во однос на овие процеси е забележана разлика во 

заздравувањето на венските улкуси. Улкусите чија околина беше еритемо-

едематозна беа најбројни 64 пациенти и покажаа тенденција кон одложен тип на 

заздравување 73.3%, а  улкусите кои се наоѓаа на липодерматосклерозна основа 

беа застапени во групата на одложен тип на заздравување со 23.3%. Улкусите кои 

се карактеризираа единствено со еритем во околината покажуваат тенденција кон 

нормално време на затворање односно помалку од 12 недели, и беа со 

застапеност во оваа група од 37.8%. 

Во однос на локализацијата на венските улкуси лев или десен екстремитет и 

латерално или медијално не е утврдено значајна разлика, а истото не е 

евидентирано ниту во некоја поопсежна студија во светот. Во нашата студија кај 

50 (47,61%) пациенти улкусот беше локализиран на десен екстремитет,а кај 55 

(52,38%) пациенти улкусот беше на лев екстремитет. Локализацијата во однос 

латерално и медијално имаше слична дистрибуција со што кај 45 испитаника 
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улкусот беше локализиран медијално, а кај 60 испитаника улкусот беше 

локализиран латерално. 

Од болестите на зависност во нашата студија единствено значајна разлика во 

заздравувањето на улкусот има кај лицата кои дадоа податок за секојдневно 

конзумирање на алкохол, меѓутоа станува збор за многу мала група од 13 

пациенти кај кои доминира одложениот тип на заздравување т.е подолго од 12 

недели. Интравенски зависници од наркотици беа вклучени повеќе, меѓутоа само 

3ца ја завршија студија кај кои доминира одложениот тип на заздравување на 

венските улкуси. Кај сите тројца пациенти на улстрасонографски преглед е 

регистрирано големо иреверзибилно оштетување на венските крвни садови, со 

рефлукс од висок степен и бројни постромботски процеси.  Кај пациентите кои 

дадоа податок дека се активни пушачи не беше евидентирана статистички 

значајна разлика во времетраењето на венскиот улкус и брзината на тераписки 

одговор. 

Резултатите кои се добиени од нашата студија корелираат со резултати добиени 

од повеќе студии низ светот кои ја докажуваат поврзаноста на времетраењето на 

венскиот улкус со некои коморбидитети, околината на улкусот, големината и 

времетраењето на периодот без терапија.  

Според студија од 2016 година работена во Романија (166) со 83 испитаника со 

активни венски улкуси, како сигнификантни прогностички фактори се 

липодерматосклероза во околината на улкусот, времетраењето на улкусот пред 

третманот и присутната артериска оклузивна болест, што корелира со 

резултатите од нашата студија. Како важни предиктивни фактори во оваа студија 

се докажани и длабочината на раната, параметар кој не е вклучен во нашето 

истражување. Не беше пронајдена статистичка значајност во времетраењето на 

затворањето на венскиот улкус кај пациенти со Тромбофлебит во студијата од 

Романија, што не беше случај во нашето истражување каде Тромбофлебитот е 

важен прогностички фактор. 
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Друга студија од 1994 година (61) работена со 168 пациенти со активен венски 

улкус на долните екстремитети докажува постоење на релација помеѓу 

одложеното заздравување на улкусите за повеќе од 12 недели кај пациенти со 

големината на улцерацијата и времетраењето на раната пред почетокот на 

третманот. Овие резултати се поклопуваат со она кое е докажано при нашето 

истражување. Дополнително во оваа студија се испитувани и социоекономските 

фактори со што е докажано дека кај пациентите од пониска социјална класа и 

оние кои се самци заздравувањето на венскиот улкус се одвива во одложен 

период односно за повеќе од 12 недели. Исто така кај оваа група на пациенти се 

почести и веќе докажаните прогностички фактори како поголема димензија и 

подолг временски период без третман на раната. 

Во опсежна студија (118) работена во 2004 година од страна на професор Дејвид 

Марголис истакнат дерматолог од универзитетот во Пенсилванија, со 20 000 

пациенти со Хронична венска инсуфициенција и активен венски улкус е докажано 

дека е возможно да се создаде предиктивен модел со кој уште при првиот преглед 

може да се предвиди исходот и времетраењето на третманот. Овде како најважни 

фактори се докажани големината , времетраењето пред третманот и околината на 

улкусот. И овие резултати се совпаѓаат со резултатите од нашето истражување.   

Во друга студија (120) работена во 1999 година со 252 пациенти со 

дијагностицирана Хронична венска инсуфициенција и активен венски улкус се 

докажуваат големината на улкусот и артериската оклузија како важни предиктивни 

фактори при третманот. Овие резултати се совпаѓаат со добиените од нашето 

истражување, меѓутоа се разликуваат со резултатите добиени во врска со 

времетраењето на улкусот пред третманот, фактор кој според нашите резултати е 

значаен, а во оваа студија целосно се отфрла. Во ова истражување е докажана и 

неопходноста од компресивна терапија кај овие пациенти.  

Во 1992 година е работена студија (160) во Велика Британија со 200 пациенти со 

активни венски улкуси, каде како важни прогностички фактори се докажани 

големината на раната, околината и времетраењето на промената пред третманот, 

Тромбофлебитот и возраста на пациентот. Сите добиени резултати се совпаѓаат 
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со резултатите кои се добиени во нашето истражување, освен резултатите кои се 

презентирани во оваа студија во врска со секундарна бактериска колонизација 

која ја сметаат за несигнификантна при третманот на венскиот улкус, додека во 

нашата студија е докажано спротивното. 

Во 2005 година e работено обсервационо истражување (151) кое вклучува 151 

лекар кои работеле со венски улкуси и кои ги следеле истите од 3 до 6 недели. 

Како прогностички фактори во третманот овде се покажале големината на 

улкусот, времетраењето пред третманот и постоењето на Периферна артериска 

оклузивна болест. Овие резултати се совпаѓаат со резултатите од нашето 

истражување. Обезноста исто така била од интерес во оваа студија и е докажана 

нејзината поврзаност со одложеното заздравување на венските рани. Во 

истражувањето учествувале 330 пациенти. 

 Бројни фактори се сметаат за важни околу заздравувањето на улкусите, меѓутоа 

во студијата се вклучени само оние кои се тесно поврзани со болестите на вените. 

Терапевтскиот пристап беше стандарден и ист кај сите пациенти, меѓутоа со оваа 

студија се докажува дека со правилна проценка на прогностичките индикатори, 

терапевтскиот пристап е потребно да се промени уште на почетокот. 
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12.ЗАКЛУЧОК 

 

Резултатите од нашата студија корелираат со резултатите добиени од повеќе 

студии во светот. Докажана е важноста на раното препознавање на 

прогностичките индикатори за терапевтскиот одговор и времетраењето на 

венскиот улкус. Како важни предиктивни фактори се покажаа возраста над 65 

години (p=0.026), постоењето на коморбидитети како Тромбофлебит (p=0.0079) и 

Периферна артериска оклузивна болест(p=0.00097), секундарната бактериска 

колонизација (p<0.0001), димензиите на улкусот поголеми од 2цм (p=0.0012), 

стазниот дерматит и липодерматосклерозата (p=0.000031), едемот од било која 

природа (p=0.0017), како и одложеното време за отпочнување со третман 

(p=0.0036). Ова укажува на потребата од информирање на пациентите за 

природата на болеста уште на почетокот од дијагностицирањето на Хроничната 

венска инсуфициенција и важноста за редовни контроли и терапија. Пациентите 

кои покажуваат присуство на повеќе фактори на одложено заздравување се 

кандидати за поагресивна терапија уште на самото јавување на преглед и имаат 

потреба од мултидисциплинарен пристап, особено пациентите со Периферна 

артериска оклузивна болест и нерегулиран Дијабетес мелитус. Кај дел од овие 

пациенти е потребен хируршки дебридман или васкуларна интервенција. 

Одложеното заздравување на раните го доведува до прашање и квалитетот на 

животот на овие пациенти, со оглед на потребата од долготрајните 

хоспитализации и неможноста нормално да се обавуваат секојдневните обврски. 

Пациентите се засегнати и од финансиски аспект, имајќи ги во предвид трошоците 

за третманот и секојдневните преврски. Овие социо-економски проблеми може да 

се минимизираат со постоење на прогностички модел со кој уште на почетокот ќе 

се идентификуваат факторите кои влијаат на текот на третманот на улкусите и 

раното воспоставување на правилна терапија, а со тоа и порано ќе добиеме 

задоволителен терапевтски одговор на раната. Од раната идентификација на 

прогностичките фактори при заздравувањето на венскиот улкус големи се и 

клиничките придобивки. Со навременото предупредување за очекуваниот слаб 
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одговор на стандарниот третман ќе има и навремена модификација и 

прилагодување на истиот спрема потребите на пациентот. Раната проценка на 

пациентот и улкусот треба да претставува основа за правилно третирање на 

хроничните рани од типот на венските улкуси. Рани и правилни проценки на ризик 

факторите за одложено заздравување и исходот од третманот може да обезбеди 

само искусен клиничар. Затоа е потребно да се создаде алгоритам за помалку 

искусните лекари заснован на овие прогностички фактори со цел рана правилна 

проценка. Освен првичната проценка потребно е постојано следење на раните и 

нивниот одговор на препишаната терапија. Се следи околината на раната, 

нејзината големина и можноста од појава на компликации кои може да го нарушат 

нормалниот тек на епителизација. Сите претходно набројани фактори кои се 

покажаа како значајни во предикцијата на исходот од третманот се мерливи и 

лесно се изведуваат и во амбулантски услови, со што е овозможено резултатите 

од нив да се искористат при правилно одредување на третманот.  

Придонесот од студијата се однесува и на пациентите и на лекарите. Направено е 

истражување кое ги опфаќа индикаторите многу поопсежно од студиите 

претходно, и целосно се обработени сите сфери на засегање кои може да имаат 

било каков импакт врз времетраењето на епителизацијата на венските улкуси. Со 

рано одредување на прогностичките фактори во клиничката пракса се олеснува 

изборот на правилен третман кај венските рани и скратено е времето на 

лекување. За пациентите е важно дека кај дел од нив е скратена потребата од 

хоспитализација и лекување, се намалуваат шансите од појава на рецидивни 

улкуси, намалени се финансиските трошоци околу третманот на улкусот и 

подобрен е квалитетот на живот на пациентите. 
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13.ПРИЛОЗИ  

 

ТЕСТ ЛИСТА 

 

ПРОГНОСТИЧКИ ФАКТОРИ ВО ТЕРАПИЈАТА НА ВЕНСКИ УЛКУС НА ДОЛНИ 

ЕКСТРЕМИТЕТИ 

  

ИНСТИТУЦИЈА :   ЈЗУ Клиничка болница Штип 

ГЛАВЕН ИСТРАЖУВАЧ:   Др Мирела Василева  

 

Иницијали на субјектот:    __ __ __ 

Број на субјектот:   __ __ __  

 

Убеден сум дека информациите доставени во оваа тест листа се целосни и точни. 

Потврдувам дека студијата е спроведена во согласност со протоколот и сите 

измени на протоколот и дека информирана согласност е добиена пред студијата 

 Потпис на истражувачот:        __________________________ 

 

 Дата на потпишување:                 __ __ / __ __ __ / __ __ __ __ 

 

Скрининг на субјектот / Демографски податоци 

 

Име и презиме на субјектот         

   

Телефон за контакт   _________________ 
                             

 Пол  Машки       Женски 
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Возраст   до 50год           од 50 – 65год            над 65год      

 

 

Скрининг на субјектот/Социјална анамнеза 

 

Актуелен пушеч     ДА    НЕ      Просечен број на цигари дневно: ____ ___ 

Пушач  ___ ___ месеци/години  

Бивш пушач 

Дата на прекин на пушењето: __ __ / __ __  / __ __ __ __  

Просечен број на цигари дневно  кога бил активен пушач: ____ ___ 

 

 

Дали субјектот конзумира алкохол?     ДА     НЕ  

Ако одговорот е ДА одреди просечен број на единици неделно      __ __ 

 

Дали субјектот некојпат бил зависник од наркотици     ДА   НЕ   

 

1. Актуелен И.В. зависник             колку долго е зависник  ___ ___ месеци/години 

 

2.  Бивш И.В. зависник                   колку долго е зависник ___ ___ месеци/години 

Дата на прекин на интравенско користење на наркотици  __ __ / __ __  / __ __ __ _ 

 

КЛИНИЧКИ ИСЛЕДУВАЊА  

Скрининг на субјектот/ Медицинска историја 

(Дијагнози од значење за истражувањето) 
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Хипертензија     ДА    НЕ  

 

Дијабетес мелитус тип1/2     ДА   НЕ  

 

Воспаление на вени          ДА       НЕ  

 

Скрининг на субјектот/ Доплер на долни екстремитети 

 

Хронична венска болест    ДА   НЕ  

 

Периферна артериска оклузивна болест     ДА   НЕ  

 

Сафено-феморален рефлукс     ДА     НЕ   

 

Оток на долни екстремитети од секаква причина        ДА     НЕ  

 

Скрининг на субјектот/ Клинички преглед 

Клинички преглед на засегнатиот долен  екстремитет? 

 

Времетраење на улкус        помалку од 2 недели         повеќе од 2 недели 

 

Екстремитет     десен    лев  

 

Локација на улкус    латерално      медијално    
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Големина на улкус   ________         под 2 цм       над 2 цм  

 

Кутани промени во околина на улкус         еритем       

                                                                      еритем + едем       

                                                                      липодерматосклероза  

 

 

 

 

Скрининг на субјектот / Инклузиони критериуми    

Сите следни критериуми МОРА да бидат одговорени потврдно за да 

партиципантот биде вклучен во истражувањето    

1. Возраст на и над 18 години  Да Не 

 

2. Да биде способен да потпише Информирана согласност        Да Не 

 

3. Со клиничка дијагноза на венски улкус на долен екстремитет    Да Не 

 

 

Скрининг на субјектот  / Ексклузиони критериуми 

• Инфекции на кожата во склоп на неутропенија, инфективни компликации на 

тешки повреди на меките ткива 

• Улкус на долен екстремитет  од друго потекло (артериски,повреда...) 

• Неможност или одбива да потпише информирана согласност 
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Конечен исход на студијата  

ДАТА НА ПРЕГЛЕД:  __ __ / __ __ / __ __ __ __                                                   

 Број на субјектот:  __ __ __ 

 

Субјектот го заврши истражувањето?    ДА    НЕ 

Дата на завршување :   

 

Ако не е комплетирана наведи последна дата на посета:  

 

Наведи причина за некомплетирање: (може да се наведе само една причина 

0 Значително не соработување на субјектот 
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