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1. Введение

Число больных с патологией венозной и лимфатической систем неуклонно растёт. Данная патология сопровождается большой частотой оперативных вмешательств от которых зависит качество жизни.
Цель: научить навыкам клинического обследования больных с заболеваниями венозной и лимфатической систем и умению использовать полученные данные для постановки клинического диагноза.

2. Подготовка к семинарскому занятию
	
	Содержание
	Форма контроля

	2.1
	Повторить анатомию и функцию венозной и лимфатической систем.
	Самоконтроль

	2.2
	Изучить основную литературу: Благитко Е.М., Полякевич А.С. Хирургия: Учеб. Пособие в 2 ч. Ч.II – Новосибирск: Сибмедиздат НГМА, 2005, С.230-263
	Самоконтроль

	2.3
	Изучить дополнительную литературу: Хирургические болезни: учебник для вузов: в 2т./ ред. В.С. Савельев, А.И. Кириенко. В 2-х томах. – 2008. – 608 с.: ил.
	Самоконтроль

	2.4
	Составить краткий конспект по обсуждаемой теме
	Наличие рабочей тетради

	2.5
	Быть готовым ответить на контрольные вопросы на семинаре:

1. Анатомия вен и лимфатических сосудов нижних конечностей.

2. Клинические проявления острого тромбофлебита подкожных вен нижних конечностей.

3. Принципы лечения при восходящем тромбофлебите подкожных вен нижних конечностей, операция Троянова-Тренделенбурга.

4. Причины возникновения тромбоза глубоких вен нижних конечностей. Триада Вирхова.

5. Клиническая картина тромбоза (тромбофлебита) глубоких вен нижних конечностей.

6. Принципы лечения при тромбозе (тромбофлебите) глубоких вен нижних конечностей.

7. Осложнения тромбоза глубоких вен нижних конечностей (тромбоэмболия легочной артерии, восходящий тромбоз почечных и печеночных вен).

8. Исходы острого тромбоза глубоких вен нижних конечностей.

9. Хроническая венозная и лимфатическая недостаточность. Определение понятия. Основные причины развития (варикозная болезнь, посттромбофлебитический синдром).

10. Классификация посттромбофлебитического синдрома.

11. Принципы диагностики хронической венозной недостаточности. Дополнительные методы обследования (УЗИ-диагностика, рентгеноинструментальное обследование).

12. Классификация хронической венозной недостаточности и программа лечения.

13. Принципы консервативной терапии, выбор метода оперативного пособия.

14. Основные аспекты патогенеза трофических язв.

15. Этапное лечение при венозных трофических язвах.

16. Этиология, патогенез, клиническая картина и диагностика заболеваний лимфатической системы.

17. Хирургическая коррекция лимфатической недостаточности.

Практические навыки:

1. Уметь собрать анамнез у больных с хронической венозной недостаточностью.

2. Уметь выявить объективные критерии поражения венозной системы.

3. Уметь читать флебограммы у больных с хронической венозной недостаточностью.

4. Уметь проводить эластическое бинтование у больных с острым и хроническим тромбофлебитом вен нижних конечностей.

5. Уметь проводить дифференциальный диагноз среди заболеваний при которых наблюдаются нарушения трофики кожи с образованием трофических язв (облитерирующий атеросклероз, диабетические трофические язвы, трофические язвы, возникающие на фоне злокачественной артериальной гипертонии (синдром Марторелла), нейротрофические язвы).
	Оценка за выступление на семинаре

	2.6
	Подготовить к клиническому разбору историю болезни пациента с хирургической патологией венозной и лимфатической систем.
	Оценка качества оформления истории болезни и лечения

	2.7
	Быть готовым к дискуссии при проведении клинического разбора
	Оценка дискуссии


3. Место проведения семинара – учебная комната с наглядными пособиями
4. Хронокарта и план проведения семинара

	
	Этапы семинарского занятия
	Время

	4.1
	Вступительное слово преподавателя: озвучивание темы, её актуальность, цели, план занятия. Акцентирование внимания на узловых проблемах для обучаемых.
	5 мин

	4.2
	Тестовый контроль. Решение ситуационных задач.
	20 мин

	4.3
	Ответы на поставленные вопросы по теме семинара. Дополнение и оценка ответов другими участниками семинара
	50 мин

	4.4
	Представление истории болезни куратором-интерном
	15 мин

	4.5
	Обсуждение качества доклада, обоснования диагноза с проведением дифференциального диагноза. Оценка качества лечения.
	15 мин

	4.6
	Вопросы преподавателя в случае выявления несоответствий в диагностике, тактике, лечении и профилактике осложнений.
	15 мин

	4.5.1
	Общая оценка семинара. Оценка некачественных ответов на поставленные вопросы
	5 мин

	4.5.2
	Краткое освещение вопросов, недостаточно раскрытых на семинаре
	5 мин

	4.5.3
	Сообщение темы следующего занятия
	5 мин


5. Цели и задачи (результаты занятия). После семинарского занятия по теме интерн должен…
	Код компетенции
	….обладать следующими компетенциями:

способностью и 

готовностью:
	Краткое содержание и структура компетенции. 

Характеристика обязательного порогового уровня сформированности компетенции 

у обучаемого по данной дисциплине
	Форма контроля обученности

	ОК-5
	к логическому и аргументированному анализу, к публичной речи, ведению дискуссии и полемики, к редактированию текстов профессионального содержания, к осуществлению воспитательной и педагогической деятельности, к сотрудничеству и разрешению конфликтов, к толерантности
	Вл.-1: навыками изложения самостоятельной точки зрения, анализа и логического мышления, публичной речи, морально-этической аргументации, ведения дискуссий и круглых столов, принципами врачебной деонтологии и медицинской этики.
	Решение ситуационных задач

	ПК-1
	реализовать этические и деонтологические аспекты врачебной деятельноси  в общении с коллегами, средним и младшим медицинским персоналом, взрослым населением и подростками, их родителями и родственниками
	Вл-2: навыками информирования пациентов и их родственников в соответствии с правилами «информированного согласия»
	Оформление «информированного согласия»

	ПК-3
	к формированию системного похода к анализу медицинской информации, опираясь на всеобъемлющие принципы доказательной медицины, основанной на поиске решений с использованием теоретических знаний и практических умений в целях совершенствования профессиональной деятельности
	Ум.-6: планировать и оценивать качество медицинской помощи.

Вл.-3: консолидируюшими показателями, характеризующими степень развития экономики здравоохранения, методикой расчета показателей медицинской статистики
	Оценка качества лечения

Учет послеоперационных осложнений

Подсчет койко-дня

	ПК-4
	анализировать результаты собственной деятельности для предотвращения врачебных ошибок, осознавая при этом дисциплинарную, административную, гражданско-правовую, уголовную ответственность
	Вл. – 4: правильным ведением медицинской документации
	Контроль дневниковых записей

	ПК-5
	проводить и интерпретировать опрос, физикальный осмотр, клиническое обследование, результаты современных лабораторно-инструментальных исследований, морфологического анализа биопсийного, операционного и секционного материала, написать медицинскую карту амбулаторного и стационарного больного
	Зн.-9: клиническую картину, особенности течения и возможности осложнения наиболее распространенных заболеваний, протекающих в типичной форме у различных возрастных групп.

Ум.-7: определить статус пациента: собрать анамнез, провести опрос пациента и/или его родственников, провести физикальное обследование (осмотр, пальпация);

Ум-10: заполнять историю болезни, выписать рецепт

Вл-4: правильным ведением медицинской документации

Вл-5: методами общеклинического исследования
	Оценка качества сбора анамнеза

Оценка качества объективного осмотра

Определение качества заполнения истории болезни и набора исследования

	ПК-6
	проводить патофизиологический анализ клинических синдромов, обосновывать патогенетически оправданные методы (принципы) диагностики, лечения, реабилитации и профилактики среди взрослого населения и подростков с учетом их возрастно-половых групп
	Зн-10: этиологию, патогенез и меры профилактики наиболее часто встречающихся заболеваний, современную классификацию заболеваний.

Вл-4: правильным ведением медицинской документации

Вл-5: методами общеклинического исследования

Вл-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики
	Тестовый контроль

Собеседование

Тестовый контроль

	ПК-7
	применять методы асептики и антисептики, использовать медицинский инструментарий, проводить санитарную обработку лечебных и диагностических помещений медицинских организаций, владеть техникой ухода за больными
	Зн.-10: этиологию, патогенез и меры профилактики наиболее часто встречающихся заболеваний; современную классификацию заболеваний

Ум.-12: перед операцией и хирургическими манипуляциями обработать руки, операционное поле, одеть стерильную хирургическую маску, одеть или сменить перчатки, стерильный халат самостоятельно и с помощью операционной сестры

Вл.-4: правильным ведением медицинской документации
	Ситуационные задачи

Собеседование

Оценка качества ведения истории болезни

	ПК-15
	к постановке диагноза на основании результатов биохимических исследований биологических жидкостей и с учетом законов течения патологии по органам, системам и организма в целом
	Зн.-11: критерии диагноза различных заболеваний

Ум.-13: поставить предварительный диагноз – синтезировать информацию о пациенте с целью определения патологии и причин, ее вызывающих

Вл.-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики

Вл.-7: алгоритмом постановки предварительного диагноза с последующим направлением пациента к соответствующему врачу-специалисту
	Тестовый контроль

Ситуационные задачи

Собеседование

Тестовый контроль

	ПК-16
	анализировать закономерности функционирования отдельных органов и систем, использовать знания анатомо-физиологических основ, основные методики клинико-иммунологического обследования и оценки функционального состояния организма взрослого человека и подростка для своевременной диагностики заболеваний и патологических процессов
	Зн.-12: методы диагностики, диагностические возможности методов непосредственного исследования больного терапевтического, хирургического и инфекционного профиля, современные методы клинического, лабораторного, инструментального обследования больных (включая эндоскопические, рентгенологические методы, ультразвуковую диагностику)

Ум.-13: поставить предварительный диагноз – синтезировать информацию о пациенте с целью определения патологии и причин, ее вызывающих

Вл.-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики

Вл.-7: алгоритмом постановки предварительного диагноза с последующим направлением пациента к соответствующему врачу-специалисту
	Собеседование при обсуждении истории болезни

Ситуационные задачи

Собеседование

Тестовый контроль

	ПК-17
	выявлять у пациентов основные патологические симптомы и синдромы заболеваний, используя знания основ медико-биологических и клинических дисциплин с учетом законов течения патологии по органам, системам и организма в целом, анализировать закономерности функционирования различных органов и систем при различных заболеваниях и патологических процессах, использовать алгоритм постановки диагноза (основного, сопутствующего, осложнений) с учетом Международной статистической классификации болезней и проблем, связанных со здоровьем (МКБ), выполнять основные диагностические мероприятия по выявлению неотложных и угрожающих жизни состояний
	Зн.-13: клинические проявления основных хирургических синдромов

Ум.-14: сформулировать клинический диагноз

Вл.-8:алгоритмом развернутого клинического диагноза
	Тестовый контроль

	ПК-19
	выполнять основные лечебные мероприятия при наиболее часто встречающихся заболеваниях и состояниях у взрослого населения и подростков, способных вызвать тяжелые осложнения и (или) летальный исход: заболевания нервной, эндокринной, иммунной, сердечно-сосудистой, дыхательной, пищеварительной, мочеполовой систем и крови, своевременно выявлять жизнеопасные нарушения (острая кровопотеря, нарушение дыхания, остановка сердца, кома, шок), использовать методики их немедленного устранения, осуществлять противошоковые мероприятия
	Зн.-14: методы лечения и показания к их применению; механизм лечебного действия лечебной физкультуры и физиотерапии, показания к их назначению, особенности их проведения

Ум.-9: определить по рентгенограмме наличие перелома и вывиха, свободного газа в брюшной полости, гидро-, пневмоторакса…

Ум.-15: подобрать индивидуальный вид оказания помощи для лечения пациента в соответствии с ситуацией: первичная помощь, скорая помощь, госпитализация

Вл.-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики.
	Собеседование

	ПК-20
	назначать больным адекватное (терапевтическое и хирургическое) лечение в соответствии с выставленным диагнозом, осуществлять алгоритм выбора медикаментозной и немедикаментозной терапии
	Зн.-15: клинико-фармакологическую характеристику основных групп лекарственных препаратов и рациональный выбор конкретных лекарственных средств при лечении основных патологических синдромов заболеваний и неотложных состояний, включая основы антидопингового законодательства

Ум.-16: разработать план терапевтических (хирургических) действий с учетом протекания болезни и ее лечения

Ум.-17: сформулировать показания к избранному методу лечения с учетом этиотропных и патогенетических средств, обосновать фармакотерапию у конкретного больного при основных патологических синдромах и неотложных состояниях, определить путь введения, режим и дозу лекарственных препаратов, оценить эффективность и безопасность проводимого лечения

Вл.-4: правильным ведением медицинской документации
	


6. Приложение для самостоятельной работы интерна
6.1 Текст основного литературного источника
Принято выделять поверхностные вены (большая и малая подкожные), глубокие вены голени и бедра (именно по ним осуществляется основной кровоток, около 80% всего объема). Малая подкожная вена впадает в подколенную вену, большая – в бедренную, под паховой связкой. Между поверхностной и глубокой системами вен существуют коммуникантные вены, кровь по которым в норме оттекает в глубокую систему. Обратный ток крови невозможен из-за наличия клапанов.

Теория Вирхова говорит о том, что в тромбообразовании участвует три компонента:

· замедление скорости кровотока;

· повреждение сосудистой стенки;

· изменение соотношений факторов свертываемости.

Причины тромбообразования в глубоких венах можно разделить на внутрисосудистые и внесосудистые. Внутрисосудистые – тромбоз возникает как осложнение состояний, протекающих с компонентами шоковой реакции и централизации гемодинамики. Часто это: травма, осложненные роды, тяжелые инфекции. Внесосудистые причины – пусковым механизмом является сдавление глубоких вен доброкачественными или злокачественными новообразованиями.

Тромбофлебит поверхностных вен

Диагностика тромбофлебита подкожных вен не сложна – в проекции ствола большой (реже малой) подкожной вены хорошо различимы все известные признаки воспаления (краснота, местный отек, болезненность). При пальпации ствол вены определяется как плотный болезненный тяж.

Следует различать тромбофлебит поверхностных вен голени (не выходит за границу суставной щели коленного сустава) и восходящий тромбофлебит подкожных вен бедра, требующий активных лечебных мероприятий.

Цель проводимых мероприятий при восходящем тромбофлебите поверхностных вен нижних конечностей - предотвращение перехода процесса в глубокие вены. Показана экстренная госпитализация в дежурный стационар хирургического профиля.

После необходимой подготовки больным в экстренном порядке показана операция Троянова-Тренделенбурга - перевязка и пересечение большой подкожной вены у места впадения в бедренную.

В послеоперационном периоде назначают эластическую компрессию вен конечностей (бинт), антикоагулянты (гепарин по 5 тыс. ед. 4 раза в день), дезагреганты (реополиглюкин, пентоксифилин и др.), антибиотики профилактически. Соблюдение строгого постельного режима не показано, дозированные физические нагрузки, приводящие к работе мышечные помпы конечности и являются профилактикой тромбоза глубоких вен. 

Острый тромбоз глубоких вен нижних конечностей

Острый тромбоз глубоких вен (ОТГВ) представляет собой потен​циально опасное для жизни заболевание в связи с угрозой отрыва тромба и возможностью тромбоэмболии легочной артерии.

Этиология и патогенез. ОТГВ нижних конечностей является наи​более частой локализацией окклюзий венозных сосудов. Пусковым моментом служат следующие факторы: травма; бактериальная ин​фекция; длительный постельный режим; послеродовой период; про​тивозачаточные средства; ДВС-синдром.

Тромбозы подразделяются на флеботромбозы и тромбофлебиты. При флеботромбозе тромб образуется в практически здоровой вене, рыхло спаян или не спаян вообще со стенкой вены, как правило, не полностью обтурирует сосуд, легко отрывается, что приводит к тромбоэмболии легочной артерии. Такой тромб может клинически ничем себя не проявлять или проявлять себя очень слабо. Через 5—6 дней присоединяется воспаление интимы, способствую​щее фиксации тромба и развитию тромбофлебита.

Сущность процесса при тромбофлебите сводится к развитию воспалительного процесса в стенке вены с образованием тромба. Тромб приводит к частичной или полной закупорке сосуда. В даль​нейшем вовлекаются в процесс все стенки вены. Тромб прочно фиксируется к интиме, что предотвращает развитие эмболии. Тром​бофлебит сопровождается рядом общих и местных реакций.

Классификация тромботических заболеваний вен нижних конеч​ностей (В.Б. Альбицкий, 1993):

1. Острый флеботромбоз: а) асептический; б) септический.

2. Острый тромбофлебит: а) застойный; б) травматический; в) инфекционно-аллергический; г) септико-пиемический.

3. Рецидивирующий тромбофлебит: а) мигрирующий; б) множе​ственный; в) симптоматический.

4. Постфлебитический синдром: а) клапанная недостаточность; б) флебосклероз (обтурирующий, облитерирующий).

Клиническая картина и диагностика. Наиболее частым источником тромбозов магистральных вен нижних конечностей являются глубокие вены голени. В зависимости от уровня верхней границы тромбоз вен голени может проявляться различными вариантами.

Острый тромбоз вен голени, подколенной и поверхностной бедренной вен
При остром тромбозе вен икроножных мышц, так же как и окклюзия одной-двух глубоких вен голени, при сохраненной проходимости остальных вен, каких-либо значительных изменений гемодинамики в конечности не происходит. Это и является одной из основных причин трудности в диагностике тромбоза данной локали​зации. Клиническая картина крайне скудна. Общее состояние не страдает. Внешний вид конечности не изменяется. Повышение тем​пературы тела наблюдается далеко не всегда. Часто единственным симптомом служит боль в икроножных мышцах голени, усиливаю​щаяся при движениях в голеностопном суставе.

К типичным симптомам ОТГВ голени относятся:

— Симптом Хоманса (при тыльном сгибании в голеностоп​ном суставе появляются боли в икроножных мышцах).

— Тест Мосеса, включающий два приема: а) сдавливание голени в переднезаднем направлении; б) сдавление голени с боков.

Тест считается положительным, если болезненность возникает при сдавлении голени в переднезаднем направлении.

Проба Ловенберга. На голень в области средней трети накладывается манжетка сфигмоманометра, и давление в ней доводится до 150 мм рт. ст. Появление болей в икроножных мышцах ниже 150 мм рт. ст. указывает на ОТГВ голени.

Уточнению диагноза может помочь доплеровское сканирование, флебография.

Диагностика значительно упрощается в тех случаях, когда тромбируются все глубокие вены — передняя и задняя большеберцовые и малоберцовая вены.

Дифференциальный диагноз проводится с кровоизлиянием в ик​роножные мышцы, периферическим невритом, миозитом, артериоспазмом, эмболией мелких артерий голени.

При остром тромбозе подколенной вены отмечается резкая болезненность в подколенной ямке. Иногда удается пальпировать тромбированную подколенную вену и перифокальный воспалитель​ный инфильтрат вокруг нее.

Распространение тромботического процесса на поверхностную вену так же, как и ее первичный тромбоз, часто протекают латентно. В ряде случаев при плохо развитых коллатералях наступают расстрой​ства кровообращения в коленном суставе, что сопровождается боля​ми, увеличением сустава в объеме с симптомом «баллотирования» надколенника, нарушением функции. Дифференциальный диагноз у данных больных проводят с острым артритом.

При окклюзии только поверхностной вены заметного отека бедра не бывает. Всегда наблюдается расширение поверхностных вен на бедре и в бассейне большой подкожной вены.

Острый тромбоз общей бедренной вены

Если острый тромбоз общей бедренной вены (ОТОБВ) обуслов​лен распространением процесса с поверхностной бедренной ве​ны, то в клинической картине доминирует внезапный отек всей конечности.

Тщательный расспрос больного позволяет установить, что остро​му отеку всей конечности предшествовали несколько дней назад боли и отек голени. Далее появляются диффузное увеличение всей пора​женной конечности, цианоз кожных покровов.

В случае, если окклюзия общей бедренной вены распространяется выше устья большой подкожной вены и блокирует ее, то в коллате​ральное кровообращение включаются перекрестные анастомозы на​ружных срамных вен.

Первичный ОТОБВ начинается остро с верхней трети передней поверхности бедра и паховой области. Вслед за этим развиваются отек и цианоз всей нижней конечности.

При пальпации определяются резкая болезненность в области верхней трети бедра и инфильтрация по ходу сосудистого пучка. Наблюдается увеличение паховых лимфоузлов.

Гемодинамические нарушения при первичном ОТОБВ выражены сильнее по сравнению с теми случаями, когда ОТОБВ является симптомом распространения тромбоза с периферии. Данный факт связан с острой блокадой кровотока, что не оставляет времени для развития коллатерального кровообращения.

Острый илеофеморальный тромбоз

В клиническом течении острого илеофеморального тромбоза (ОИФТ) различают продромальную стадию и стадию выраженных клинических проявлений.

При периферических путях развития в отличие от центрального продромальная стадия как таковая отсутствует.

Продромальная стадия проявляется повышением темпе​ратуры и болями различной локализации. Боли могут возникать в пояснично-крестцовой области, нижних отделах живота и в нижней конечности на стороне поражения. Чаще боли той или иной локали​зации начинаются исподволь и носят тупой, ноющий характер.

Стадия выраженных клинических проявлений характеризуется классической триадой: боль, отек и изменение ок​раски. Боли становятся интенсивными, диффузными, охватывая паховую область, переднемедиальную поверхность бедра и икронож​ной мышцы.

Отек имеет распространенный характер, захватывая всю нижнюю конечность.

Изменение окраски кожи может варьировать от бледной (белая болевая флегмазия) до цианотичной (синяя болевая флегмазия).

Белая болевая флегмазия возникает вследствие спазма сопутству​ющих артерий и сопровождается резкими болями.

Синяя болевая флегмазия вторична по отношению к белой флегмазии. Она наступает при почти полном нарушении оттока крови по бедренной и подвздошной венам вследствие их окклюзии.

Усиление «рисунка» подкожных вен на бедре, и особенно в паховой области, является очень информативным и важным симп​томом.

Общее состояние сильно не страдает. Поэтому, если развитию ОИФТ сопутствует резкое ухудшение общего состояния, то оно чаще всего связано с каким-либо осложнением — начинающейся венозной гангреной, тромбозом нижней полой вены, эмболией легочной арте​рии.

Диагноз острого флеботромбоза глубоких вен нижних конечнос​тей можно подтвердить следующими исследованиями: флебография, доплеровское УЗИ, импедансная плетизмография, сканирование с использованием 125I-фибриногена.

Дифференциальный диагноз следует проводить с окклюзионными заболеваниями артерий, рожистым воспалением, ишиорадикулитом.

Лечение. Всем больным с ОТГВ показано лечение в условиях хирургического стационара.

Консервативное лечение начинается со строгого по​стельного режима в течение 7—10 дней с возвышенным положением больной конечности. Применяют антикоагулянты прямого действия (гепарин внутривенно в течение 7—10 дней) с последующим перехо​дом на антикоагулянты непрямого действия. Большое значение при​дается фибринолизирующей терапии (фибринолизин, стрептаза, стрептокиназа, урокиназа, тромболитин). Тромболитическая терапия при илеофеморальном тромбозе противопоказана без установки кавафильтра, так как способствует миграции тромбов в легочную артерию с развитием ее тромбоэмболии. Необходимо также назначать десенсибилизирующие препараты, средства, улучшающие кровооб​ращение в микроциркуляторном русле (венорутон, трентал), спазмолитики. Рекомендуется раннее вставание, но только при забинтован​ной эластическим бинтом больной конечности.

Хирургическое лечение проводят по жизненным показа​ниям: при опасности повторной тромбоэмболии легочной артерии, угрозе венозной гангрены и распространения тромботического про​цесса на нижнюю полую вену.

В зависимости от локализации тромба и его распространенности применяются следующие операции:

1) дистальная перевязка бедренной вены (при изолированном тромбозе вен голени);

2) тромбэктомия из бедренно-подколенного сегмента (при пер​вичном ограниченном тромбозе бедренно-подколенного сегмента);

3) тромбэктомия из подвздошной вены (при ее изолированном поражении);

Осложнения острого тромбоза глубоких вен

Тромбоэмболия легочной артерии – фрагменты тромботических масс могут мигрировать с током крови по нижней полой вене в правые отделы сердца, окклюзируя затем легочную артерию или её ветви, что зависит от калибра мигрировавшего эмбола. Клинические последствия тромбоэмболии будут зависеть от сегмента окклюзии легочной артерии. Они могут протекать бессимптомно, могут реализовываться инфаркт-пневмонией, а массивные эмболии основного ствола могут приводить к мгновенной гибели больного. Профилактика этого осложнения – адекватная интенсивная терапия при тромбозе. Если у больного с тромбозом глубоких вен диагностирована пневмония, её следует расценивать как тромбоэмболическую, и выставлять показания к обследованию нижней полой и подвздошных вен (УЗИ, контрастная каваграфия). При наличии флотирующего тромба выставляют показания к хирургическому лечению. В настоящее время сформулированы тактические положения, касающиеся мер хирургической профилактики:

· у всех больных с тромбоэмболией легочного ствола и его главных ветвей в обязательном порядке должна быть произведена илиокавография для обнаружения источника эмболизации и выяснения возможностей профилактического оперативного вмешательства;

· эмбологенный тромбоз илиокавального сегмента является абсолютным показанием к парциальной окклюзии нижней полой вены, методом выбора является чрезкожная имплантация кава-фильтра;

· наличие тяжелой и крайне тяжелой степеней нарушения перфузии легких, а также резко выраженных гемодинамических расстройств, сопровождающих тромбоэмболию, диктует необходимость экстренной имплантации кава-фильтра, даже если источник эмболизации при контрастировании нижней полой и повздошных вен не обнаружен или тромбоз одной из подвздошных вен имеет окклюзивный характер, так как при этом возможно наличие эмбологенного тромбоза подколенно-бедренного венозного сегмента с противоположной стороны;

· при быстром прогрессировании сердечно-легочной недостаточности профилактическая операция – имплантации фильтра или пликация нижней полой вены механическим швом – может быть выполнена во время эмболэктомии из легочных артерий. В этом случае в послеоперационном периоде следует произвести контрольное ангиографическое исследование илиокавального сегмента с целью определения адекватности проведенного профилактического вмешательства;

· отсутствие тяжелых нарушений легочной перфузии и гемодинамических расстройств позволяет провести полноценное (ангиографическое, радионуклидное и ультразвуковое) исследование всей системы нижней полой вены и в ряде случаев ограничиться вмешательством на венах нижних конечностей, либо вообще отказаться от профилактической операции при отсутствии эмбологенного тромбоза. В последнем случае обязательно назначение антикоагулянтов для предотвращения прогрессирования тромбоза и возникновения его эмбологенных форм.

Восходящий тромбоз нижней полой вены – грозное осложнение тромбоза вен нижних конечностей. Клиническая картина зависит от распространенности тромбоза. Тромбоз достигший уровня почечных вен проявляет себя клинической картиной острой почечной недостаточности. При распространении тромбоза выше и переходе его на отводящие вены печени к почечной недостаточности присоединяется острая печеночная недостаточность. Прогноз крайне неблагоприятный. В лечении превалирует синдромная терапия печеночно-почечной недостаточности. 

Исход острого тромбоза идет по четырем вариантам:
- реканализация тромба с восстановлением магистрального кровотока. Данный вариант исхода протекает с поражением клапанного аппарата глубоких вен. В глубоких венах ток крови становится возможным как к центру, так и к периферии, что приводит к венозной гипертензии;

- организация тромба с последующей окклюзией магистральной вены. Отток крови пораженной конечности осуществляется по коллатералям. Явления венозной недостаточности как правило более выражены;

- стеноз;

- выздоровление - большая редкость.

Хроническая венозная недостаточность

нижних конечностей

Хроническая венозная недостаточность нижних конечностей чрезвычайно распространена в современном мире. В России различными ее формами страдают более 35 млн. человек, причем у 15% из них уже имеются трофические изменения кожи, открытые или рецидивирующие трофические язвы. Хроническая венозная недостаточность – патологическое состояние, характеризующееся застоем или извращением кровотока в венозной системе нижних конечностей. 

Основные механизмы венозного возврата из нижних конечностей: 

· системное артериальное давление, передающееся на истоки венозной системы;

· систоло-диастолическое движение артерий, передающееся сопутствующим венозным сосудам; 

· периодически возникающее во время ходьбы сдавление подошвенной венозной сети, из которой кровь эвакуируется в глубокие и поверхностные вены;

· мышечно-венозная помпа голени и бедра, действие которой при сокращении мышц ведет к оттоку крови из венозных синусов в глубокие вены;

· дыхательные движения грудной клетки и диафрагмы ("присасывающее" действие).

Две основные причины хронической венозной недостаточности: 

· варикозная болезнь;

· посттромбофлебитическая болезнь.

Суть варикозной болезни - постепенное расширение просвета подкожных вен и перфорантов, в результате чего развивается относительная недостаточность клапанов (они остаются интактными, но створки их не смыкаются). Возникает венозный рефлюкс сверху вниз по подкожным венам (вертикальный) и из глубоких вен в поверхностные (горизонтальный).

Посттромбофлебитическая болезнь – это клинические проявления, развивающиеся в ряде случаев (70%) у больных после острых тромбозов глубоких вен и связанные с наличием венозной гипертензии и лимфовенозной недостаточности нижних конечностей (синонимы: хронический тромбофлебит, посттромботический синдром, посттромботическая болезнь, посттромбофлебитический синдром). Возникает как следствие острого тромбоза вен нижних конечностей.

Классификация (А.Н. Веденский 1986, В.С. Савельев 1983):

Форма: склеротическая, варикозная.

Стадия: I, II, III;

Локализация (изолированная, сочетанная)

· нижняя полая вена;

· подвздошная вена;

· подколенная вена; 

· берцовые вены.

Характер поражения:

· окклюзия; 

· реканализация;

Степень венозной недостаточности:

· компенсация;

· субкомпенсация;

· декомпенсация.

В диагностике посттравматического синдрома большую роль играют такие методы обследования как УЗИ сосудов и рентгенинструментальное исследование.

Качество УЗИ диагностики патологии вен нижних конечностей постоянно возрастает по мере совершенствования диагностической аппаратуры. Есть возможность оценки и направления кровотока, локализации окклюзий и декомпенсации коммуникантных вен.

Недостаток - сложность диагностики в условиях большого количества коллатеральных путей кровотока, возможны ложно-положительные, и ложно-отрицательные результаты. Рентгенинструментальное обследование позволяет более детально изучить особенности кровотока в конечности, но относится к инвазивным методикам, требует применения контрастных веществ.

Возможны варианты как антеградного, так и ретроградного контрастирования вен.

Процесс захватывает все бассейны вен нижних конечностей. Грань между тромбозом и посттромботическими изменениями глубоких вен достаточно условна. Процесс трансформации тромбов заключается в адгезии последних к венозной стенке и ретракции с частичным лизисом (плазменным и лейкоцитарным), прорастанием их фибробластами с последующей канализацией и реваскуляризацией. Эти процессы ведут к восстановлению (хотя бы частичному) просвета магистральных вен. Окклюзионные формы посттромбофлебитической болезни (глубокие вены подвергаются полной обструкции) встречаются достаточно редко. При посттромбофлебитической болезни никогда не восстанавливается целостность и функция клапанов глубоких и перфорантных вен. Отсюда вывод: при варикозной болезни и посттромбофлебитической болезни присутствуют аналогичные механизмы нарушений венозного оттока (вертикальный и горизонтальный рефлюксы), которые определяют схожие клинические симптомы. 

Клиническая картина варикозной болезни и посттромбофлебитической болезни разнится на этапе сбора анамнеза болезни.

Клиническое (физикальное) обследование больных с хронической венозной недостаточностью проводится в положении больного стоя. Оценивается внешний вид конечности: цвет кожного покрова, наличие и локализация варикозных расширений подкожных вен, телеангиэктазии, наличие участков гиперпигментации и индурации кожи голени. В зависимости от степени декомпенсации венозного оттока внешние признаки болезни могут быть от едва различимых до ярко выраженных. При осмотре больного нет никакой необходимости проводить так называемые функциональные пробы поскольку вертикальный и горизонтальный рефлюксы можно достоверно определить с помощью всего лишь двух клинических тестов: несостоятельность остиального клапана большой подкожной вены определяется путем пробы Гаккенбруха – при резком повышении внутрибрюшного давления (кашель, натуживание) пальпаторно под паховой складкой в проекции сафено-феморального соустья ощущается ретроградная волна крови, эту пробу можно повторить перемещая руку ниже по ходу ствола большой подкожной вены и определяя несостоятельность стволовых клапанов этой венозной магистрали; горизонтальный рефлюкс определяют косвенно: путем пальпации дефектов в апоневрозе в тех местах, где обычно локализуются несостоятельные перфоранты.

Отличительными признаками посттромбофлебитической болезни от варикозной болезни, кроме анамнеза, являются значительные гемодинамические нарушения при наличии незначительного поверхностного варикоза (или даже его отсутствии), выраженного варикозного расширения подкожных вен в области паха и лобка. 

Клиническая картина хронической венозной недостаточности весьма вариабельна поскольку зависит от ее причины, локализации венозного рефлюкса, индивидуальных особенностей венозной системы нижних конечностей и ее компенсаторных возможностей. 

Выделяют четыре степени хронической венозной недостаточности:

0 степень хронической венозной недостаточности - основными клиническими симптомами являются: синдром "тяжелых" ног, телеангиэктазии, ретикулярный варикоз.

I степень хронической венозной недостаточности - основные симптомы: преходящий отек, варикозная трансформация подкожных вен.

II степень хронической венозной недостаточности - основные клинические симптомы: стойкий отек, гиперпигментация, липодерматосклероз, экзема.

III степень хронической венозной недостаточности - индуративный целлюлит, трофическая язва, вторичная лимфедема.

Принципы диагностики:

Для выбора стратегии и тактики лечения при хронической венозной недостаточности необходимо решить следующие диагностические задачи:

· уточнить причину хронической венозной недостаточности (варикозная или посттромбофлебитическая болезнь);

· оценить состояние глубоких вен (их проходимость и состоятельность клапанов);

· обнаружить рефлюкс через сафено-бедренное и сафено-подколенное соустья;

· определить состояние клапанного аппарата стволов большой и малой подкожных вен;

· выявить наличие и локализовать недостаточные перфорантные вены.

Только объективное и точное решение этих задач позволяет выбрать адекватный способ лечения и гарантирует от тактических ошибок.

Трофические язвы

Трофические язвы являются частым осложнением хронической венозной недостаточности и встречаются у 2% трудоспособного населения индустриально развитых стран. У лиц пожилого возраста частота трофических язв достигает 4 – 5%. Можно с уверенностью говорить о том, что лечение трофических язв является важнейшей медико-социальной проблемой современного общества. 

Основные аспекты патогенеза трофических язв. Причинами возникновения трофических язв являются нарушения венозного кровообращения, возникающие при варикозной и посттромбофлебитической болезнях. В результате клапанной недостаточности подкожных, перфорантных и глубоких вен нарушается отток крови из конечностей, формируется хроническая венозная гипертензия, инициирующая в последующем цепь патологических реакций, приводящих к трофическим изменениям и язве.

Длительно существующая флебогипертензия увеличивает капиллярную фильтрацию, которая приводит к дисбалансу между гидростатическим и коллоидным осмотическим давлением - формируется отек. Дисфункция эндотелия микроциркуляторного русла сопровождается трансэндотелиальной миграцией лейкоцитов. Имеющиеся на поверхности эндотелиальных клеток адгезивные молекулы выборочно связываются с определенными типами лейкоцитов (Т-лимфоциты и макрофаги). Фиксированные в капилляре лейкоциты становятся причиной обструкции сосуда, снижения капиллярного кровотока и развития микронекрозов тканей. Выделяющиеся из активированных лейкоцитов токсичные метаболиты и протеолитические ферменты приводят к развитию хронического воспаления и непосредственно влияют на развитие некроза кожи. Кроме того, экстравазация белка в перивазальное пространство приводит к накоплению фибрина в тканях с образованием "фибриновых манжет" вокруг капилляров, что усугубляет метаболические нарушения в тканях, стимулируя эпидермальный некроз.

Немаловажную роль в развитии липодерматосклероза и язв играет артериоло-венулярное шунтирование. Этот процесс, индуцируемый венозной гипертензией и окклюзией капиллярного русла, усугубляет процесс ишемии кожи и мышц.

На фоне гипоксических изменений в тканях у больных нарушается функция периферических нервных стволов, что проявляется развитием дистальной полинейропатии, оказывающей неблагоприятное влияние на клиническое течение трофической язвы. 

Формирование венозной трофической язвы происходит, как правило, в несколько этапов. Первоначально на коже голени, обычно в области медиальной лодыжки, формируется участок гиперпигментации, возникновение которой связано с депозицией в дерме пигмента гемосидерина (продукт деградации гемоглобина). Спустя некоторое время в центре пигментированного участка появляется уплотненный участок кожи, который приобретает белесоватый, лаковый вид, напоминающий натек парафина. Развивается так называемая "белая атрофия" кожи, что можно рассматривать как предъязвенное состояние.

В дальнейшем минимальная травма приводит к возникновению язвенного дефекта, который при своевременно начатом лечении довольно быстро закрывается. В противном случае площадь и глубина язвы прогрессивно увеличиваются, присоединяется перифокальная воспалительная реакция мягких тканей - острый индуративный целлюлит. Возможно вторичное инфицирование с развитием локальных и системных гнойно-воспалительных осложнений.

Ряд факторов оказывает существенное влияние на быстроту формирования трофической язвы. Прежде всего это характер патологии - при посттромбофлебитической болезни язвы образуются в несколько раз быстрее, чем при варикозной, бывают гигантских размеров и локализуются не только в области медиальной лодыжки, но и в других местах, порой циркулярно охватывая голень. Кроме того, неблагоприятными обстоятельствами являются избыточный вес, длительные статические нагрузки и подъем тяжестей, несоблюдение врачебных предписаний. 

Трофические язвы чаще всего осложняют течение основного заболевания - варикозной или посттромбофлебитической болезни. Достоверными признаками связи трофических нарушений кожи с хронической венозной недостаточностью являются:

Объективные критерии поражения венозной системы (варикозные вены, локализующиеся как в типичных - внутренняя поверхность бедра, задняя и медиальная поверхности голени, так и атипичных - брюшная стенка, паховая и надпаховая области - местах).

Наличие в анамнезе подтвержденного тромбоза глубоких вен или ситуаций, указывающих на его высокую вероятность (переломы костей нижних конечностей, длительная иммобилизация, травматичные абдоминальные хирургические вмешательства, пункции и катетеризация вен нижних конечностей и др.)

Окончательное суждение о природе трофической язвы выносится после получения данных инструментальной диагностики.

У больных с венозными язвами в качестве скрининг-метода можно с успехом применять ультразвуковую допплерографию. Задачами исследования являются:

· определение характера венозной патологии (варикозная и посттромбофлебитическая болезнь);

· оценка состояния магистральных артерий.

Более информативным методом является ультразвуковое дуплексное ангиосканирование с цветовым кодированием потоков крови, позволяющее:

· точно оценить проходимость и состояние клапанного аппарата магистральных вен;

· определить причины клапанной недостаточности глубоких вен (варикозная или посттромбофлебитическая болезнь);

· выявить основные источники низкого вено-венозного сброса (локализовать несостоятельные перфорантные вены по отношению к трофической язве);

· выявить атеросклеротические изменения магистральных артерий конечностей.

Ангиосканирование является обязательным при недостаточной информативности предшествующей допплерографии, а также у всех пациентов, которым планируется оперативное вмешательство на венозной системе.

Качество УЗИ диагностики патологии вен нижних конечностей постоянно возрастает по мере совершенствования диагностической аппаратуры. Есть возможность оценки и направления кровотока, локализации окклюзий и декомпенсации коммуникантных вен. Недостаток – сложность диагностики в условиях большого количества коллатеральных путей кровотока, возможны ложно-положительные и ложно-отрицательные результаты. 

Вспомогательными методами диагностики являются радионуклидная и рентгеноконтрастная флебография. Они применяются в сложных диагностических ситуациях, а также при подготовке больных к реконструктивным или эндоскопическим вмешательствам. Рентгенинструментальное обследование позволяет более детально изучить особенности кровотока в конечности, но относится к инвазивным методикам, требует применение контрастных веществ. 

Дифференциальный диагноз. Нарушения трофики кожи с образованием трофических язв могут возникать при ряде заболеваний. Прежде всего это периферический облитерирующий атеросклероз. У лиц пожилого возраста (особенно мужчин) ХВН может сочетаться с атеросклеротическим поражением артерий нижних конечностей. В связи с этим во время клинического осмотра в обязательном порядке необходимо определять наличие артериальной пульсации на стопе (передняя и задняя большеберцовые артерии). Снижение или отсутствие артериальной пульсации позволяет заподозрить поражение артерий. Кроме этого, венозные трофические язвы обычно развиваются на медиальной поверхности голени в области внутренней лодыжки, реже они возникают на латеральной поверхности голени либо носят циркулярный характер. При атеросклерозе нарушения трофики кожи отмечаются в местах, наиболее часто травмируемых обувью (тыльная и подошвенная поверхность стопы, пальцы). Атеросклеротический генез трофических язв косвенно подтверждается симптомом перемежающейся хромоты и наличием признаков атеросклеротического поражения других органов и систем (ишемическая болезнь сердца, нарушения мозгового кровообращения). Неоценимую помощь оказывают данные ультразвуковой допплерографии с измерением лодыжечно-плечевого индекса. При уменьшении этого показателя до 0,8 и ниже наличие периферического атеросклероза сомнений не вызывает.

Диабетические трофические язвы являются следствием диабетической микроангиопатии и полинейропатии. Наличие в анамнезе сахарного диабета (обычно инсулинзависимого) при отсутствии признаков ХВН позволяет поставить правильный диагноз.

Трофические язвы, возникающие на фоне злокачественной артериальной гипертонии (синдром Марторелла), связаны с ангиоспазмом и амилоидозом сосудов микроциркуляторного русла. Эта категория пациентов (чаще женщины) имеют в анамнезе тяжелую гипертоническую болезнь, плохо корригирующуюся медикаментами. Гипертонические трофические язвы обычно образуются в атипичных местах (передняя поверхность голени, верхняя треть голени) и характеризуются выраженным болевым синдромом.

Нейротрофические язвы связаны с повреждением позвоночника или периферических нервов. Они возникают в денервированных зонах и отличаются безболезненным течением и крайне плохой регенерацией.

Кроме вышеуказанных причин образование трофических язв также может происходить при поражениях соединительной ткани (системная красная волчанка, системные васкулиты). 

Длительное (порой на протяжении многих месяцев и даже лет) течение трофической язвы приводит к развитию тяжелого дерматита, пиодермии, экземы. Длительное нарушение трофики кожи нижних конечностей создает благоприятные условия для развития грибковых поражений мягких тканей, частота которых достигает 75 %. Одним из грозных осложнений трофических язв нижних конечностей следует считать злокачественное перерождение, которое встречается в 1,6 – 3,5% случаев, но нередко диагностируется только в далеко зашедшей стадии. Признаками малигнизации трофической язвы являются увеличение ее размеров, усиление болей и жжения в месте ее расположения, появление приподнятости краев в виде вала, увеличение количества отделяемого с гнилостным запахом. Своевременная диагностика злокачественного перерождения язв возможна только с применением цитологического исследования отделяемого и мазков-отпечатков, а также биопсии различных участков краев и дна язвы с гистологическим исследованием. Частые рецидивы воспаления в области язв, длительное течение заболевания вызывают распространение процесса вглубь, вовлечение в него подкожной клетчатки, мышц, сухожилий, надкостницы и даже костей, на лимфатические сосуды и заболевание осложняется рожистым воспалением, гнойным тромбофлебитом. Частые вспышки местной инфекции вызывают необратимые изменения лимфатического аппарата, клинически проявляющиеся вторичной лимфедемой (слоновостью) дистальных отделов конечности. 

Лечение при венозной НЕДОСТАТОЧНОСТИ И ТРОФИЧЕСКИХ ЯЗВах

Цели консервативного лечения:
· устранение хронической венозной недостаточности;

· профилактика рецидивов заболевания;
· сохранение трудоспособности;
· повышение качества жизни.

Задачи консервативного лечения:

· устранение факторов риска (коррекция образа жизни, питания, рациональное трудоустройство и прочее);

· улучшение флебогемодинамики (эластическая компрессия, лечебная физкультура);

· нормализация функции венозной стенки; 

· коррекция нарушений микроциркуляции, гемореологии и лимфотока;

· купирование воспалительных реакций.

Вне зависимости от наличия и выраженности хронической венозной недостаточности все пациенты нуждаются в устранении факторов риска заболевания. Объем лечебных мероприятий зависит от степени хронической венозной недостаточности:

0 степень – эластическая компрессия (профилактический или лечебный трикотаж I класса);

I степень – эластическая компрессия (лечебный трикотаж I-II класса), эпизодические курсы монофармакотерапии;

II степень – эластическая компрессия (лечебный трикотаж II класса), повторные курсы монофармакотерапии, физиотерапия и санаторно-курортное лечение;

III-IV степени – эластическая компрессия (лечебный трикотаж II-III класса), непрерывная комбинированная фармакотерапия, местное лечение, физиотерапия.

Терапевтический эффект компрессионного лечения определяется следующими доказанными механизмами действия: снижение патологической венозной "емкости" нижних конечностей; улучшение функциональной способности недостаточного клапанного аппарата; возрастанием резорбции тканевой жидкости в венозном колене капилляра и снижение ее фильтрации в артериальном; увеличение фибринолитической активности крови. Эластическая компрессия достигается применением лечебного трикотажа или эластическим бинтованием конечности.

Медицинский трикотаж в зависимости от степени компрессии и предназначения разделяют на: профилактический, создающий давление на уровне лодыжек не более 18 мм. рт. ст.; и лечебный, который в зависимости от компрессионного класса обеспечивает давление на уровне лодыжек от 18, 5 мм рт. ст. до 60 мм рт. ст. 

Выделяют 4 компрессионных класса:

I – 18,4 мм рт. ст. – 21,2 мм. рт. ст.,

II – 25,1 – 32,1 мм. рт. ст.,

III – 36,4 - 46,5 мм. рт. ст.,

IV до 60 мм. рт. ст.

Как медикаментозное средство для монотерапии в настоящее время хорошо себя зарекомендовал детралекс – микронизированная флавоноидная фракция. Препарат повышает венозный тонус, улучшает лимфатический дренаж, улучшает микроциркуляцию. Наряду с флеботропными препаратами используются: 

· нестероидные противоспалительные средства (диклофенак);

· препараты для системной энзимотерапии (вобензим, флогензим);

· вазоактивные средства и дезагреганты (пентоксифилин, аспирин, дипиридамол, производные никотиновой кислоты и др.)

При местном лечении трофических язв хорошо себя зарекомендовал куриозин.

Оперативное лечение.
В I стадии развития посттромботической болезни оперативное лечение применяется редко, только в случаях окклюзии крупных венозных стволов. В этой стадии заболевания не производится операций удаления расширенных подкожных вен, перевязки перфорантных вен, так как во время окклюзии глубоких вен это важные пути компенсации оттока крови. Показания для указанных операций появляются после завершения процессов реканализации глубоких вен, когда устанавливается патологический кровоток в глубоких, поверхностных и перфорантных (коммуникантных) венах.

Следовательно, II стадия посттромботического синдрома наиболее благоприятна для оперативных вмешательств. Временные пределы II стадии очень вариабельны и зависят от распространенности поражений системы нижней полой вены.

При синдроме нижней полой вены II стадия может длиться около 1-2 лет, а при локальных поражениях вен бедра и голени – 20 лет и более.

На III стадии заболевания оперативные вмешательства надо считать запоздалыми, рассчитывать на хороший клинический, а тем более косметический эффект не приходится.

Операции при посттромботическом синдроме (по А.Н. Веденскому, 1986 г.) можно разделить на:

· корригирующие (операции типа Линтона);

· корригирующие клапанный аппарат;

· шунтирующие.

Корригирующие операции типа Линтона: 

Показана при посттромботическом синдроме с реканализацией глубоких вен. Окклюзии глубоких вен считают противопоказанием к операции Линтона. Смысл операции – разрушить декомпенсированные венозные стволы (подкожные и коммуникантные вены), так как в состоянии декомпенсации они сами становятся источником венозной гипертензии. В оригинале Линтон дополнил подкожную флебэктомию и субфасциальную перевязку коммуникантных вен перевязкой подколенной вены, но затем отказался от этого этапа операции. 

По мнению многих авторов (А.В. Покровский, А.Н. Веденский) операция Линтона, выполненная в сроки и по показаниям, довольно эффективна (90% хороших и удовлетворительных результатов).

Операции корригирующие клапаны: 

Экстравазальная коррекция по Веденскому показана при несостоятельности клапана. На вену в области расположения клапана "одевают" синтетическую спираль, которая, подобно муфте, не позволяет вене расширятся более определенного диаметра, при этом створки клапанов сближаются.

При отсутствии (полном разрушении створок) клапанов предлагается протезирование пораженных участков сегментами большой подкожной вены со "здоровым" клапанным аппаратом.

Операция Псатакиса – проведение сухожилия m. gracilis между подколенной веной и артерией и сшивание его с сухожилием m. biceps. При движении и сокращении мышцы последняя передавливает подколенную вену как бы имитируя функцию клапана. Операция технически сложна и многовариантна широкого применения не нашла.

Шунтирующие операции:

Перекрестное аутовенозное шунтирование применяется при окклюзии (односторонней) подвздошных вен. В качестве шунта используется большая подкожная вена (как с одной, так и с обеих сторон). Шунт проводится в подкожной клетчатке над лобком (операция Пальма). К сожалению шунт часто тромбируется.

Современная программа лечения трофических язв венозной этиологии базируется на принципе этапности. Первоочередной задачей является закрытие язвы. В последующем необходимо проведение различных мероприятий, направленных на профилактику рецидива и стабилизацию патологического процесса. 

Лечебная программа строится в зависимости от стадии язвенного процесса.

Фаза экссудации характеризуется обильным раневым отделяемым, выраженной перифокальной воспалительной реакцией мягких тканей и частой бактериальной обсемененностью язвы. Главной задачей лечения в этих условиях является санация трофической язвы от патогенной микрофлоры и некротических тканей, а также подавление системного и местного воспаления. Всем пациентам на 10-14 дней рекомендуют полупостельный режим в домашних или больничных условиях. Основными компонентами терапии являются антибиотики широкого спектра действия фторхинолонового (ципрофлоксацин, офлоксацин, ломефлоксацин и др.) или цефалоспоринового ряда (2-го и 3-го поколений). Антибиотики целесообразно назначать парентерально, хотя в ряде случаев допускается и пероральный их прием. Учитывая частые ассоциации патогенных микроорганизмов с бактероидной и грибковой флорой, антибактериальную терапию целесообразно усилить, включив в нее противогрибковые препараты (флюконазол, итраконазол и др.) и производные нитроимидазола (метронидазол, тинидазол и др.).

Активное воспаление периульцерозных тканей и выраженный болевой синдром определяют целесообразность системного применения неспецифических противовоспалительных средств, таких как диклофенак, кетопрофен и др. 

Системные и локальные гемореологические нарушения следует корригировать путем инфузий антиагрегантов (реополиглюкин в сочетании с пентоксифиллином). 

Сенсибилизация организма в результате массивной резорбции структур с антигенной активностью (фрагменты белков микроорганизмов, продукты деградации мягких тканей и др.), синтез большого количества медиаторов воспаления (гистамин, серотонин и др.) являются абсолютными показаниями к проведению десенсибилизирующей терапии (Н1-гистаминовые блокаторы). Весьма эффективно проведение с этой целью сеансов гемосорбции.

Важнейшую роль играет местное лечение трофической язвы. Оно включает в себя ежедневный двух-трехкратный туалет язвенной поверхности. Для этого следует использовать индивидуальную мягкую губку и антисептический раствор. В качестве последнего могут быть рекомендованы как официальные средства (димексид, диоксидин, хлоргексидин, цитеал, эплан и др.), так и растворы, приготовленные в домашних условиях (слабый раствор перманганата калия или фурацилина, отвара ромашки или череды). После механической обработки на трофическую язву следует наложить повязку с водорастворимой мазью, обладающей осмотической активностью (левосин, левомеколь, диоксиколь и др.). При наличии периульцерозного дерматита вокруг трофической язвы целесообразно наложить кортикостероидную или цинкооксидную мазь. В случае выраженной экссудации возникает необходимость использования сорбирующих повязок. Последние могут быть представлены многослойными полупроницаемыми мембранами с угольным сорбентом (карбонет). Между тем, учитывая высокую себестоимость подобных повязок в повседневной медицинской практике, в качестве сорбирующих раневых покрытий с успехом можно использовать детские памперсы или гигиенические прокладки.

Эластичный бандаж является необходимым на весь период лечения.

Методика наложения компрессионной повязки при открытых трофических язвах заслуживает особого внимания. Обычно применяют технику формирования многослойного бандажа, используя при этом ватно-марлевую прокладку (первый слой), бинт короткой (второй слой) и средней (третий слой) степени растяжимости. Для стабилизации бандажа в ряде случаев используют адгезивный бинт или медицинский гольф (чулок). 

Переход язвы в фазу репарации характеризуется очищением раневой поверхности, появлением грануляций, стиханием перифокального воспаления и уменьшением экссудации. Основной задачей лечения становится стимуляция роста и созревания соединительной ткани. Для этого системную терапию корригируют, назначая поливалентные флеботонические препараты (анавенол, рутозид, гинкорфорт, трибенозид, детралекс, цикло 3 форт, эндотелон и др.), антиоксиданты (витамин Е и др.), депротеинизированные дериваты крови телят (актовегин, солкосерил). Для улучшения реологических свойств крови целесообразно включать в комплекс лечения ультрафиолетовое или лазерное облучение аутокрови. Нуждается в коррекции программа местного лечения. Для ускорения роста соединительной ткани целесообразно применять куриозин. Он представляет собой ассоциацию гиалуроновой кислоты и цинка, играющих важнейшую роль в регенераторных процессах. Гиалуроновая кислота увеличивает активность фагоцитоза в гранулоцитах, активизирует фибробласты и эндотелиоциты, способствует их миграции и пролиферации, увеличивает пролиферативную активность клеток эпителия, создавая благоприятные условия для ремоделирования соединительнотканного матрикса. Цинк, обладая антимикробным действием, активизирует целый ряд ферментов, участвующих в регенерации. В заживающей ране его концентрация увеличивается на 15-20%. Куриозин оказывает отчетливое положительное влияние на раневой процесс, сокращая сроки заживления язв, нормализует состояние периульцилярных кожных покровов, обладает вторичным обезболивающим эффектом, прост в применении, не вызывает побочных явлений.

Хорошо себя зарекомендовали биодеградирующие раневые покрытия (аллевин, альгипор, альгимаф, гешиспон, свидерм и др.). Обязательным компонентом остается адекватная эластическая компрессия.

В фазу эпителизации, характеризующуюся началом эпителизации трофической язвы и созреванием соединительнотканного рубца, необходимо надежно защитить последний от возможного внешнего механического повреждения. Это достигается постоянным ношением эластического бандажа. Среди средств местного воздействия оптимальным является применение названных выше раневых покрытий, которые существенно ускоряют процесс эпителизации. Следует особо подчеркнуть необходимость продолжения приема поливалентных флеботоников. Наибольший эффект у больных с трофическими язвами отмечается при длительности курса не менее 3 месяцев. Предпочтительным, с этой точки зрения, является назначение детралекса, который активно стимулирует венозный и лимфатический отток и при этом лишен гастроирритивных и аллергических эффектов. 

Оперативное вмешательство при хронической венозной недостаточности в стадии трофических расстройств целесообразно выполнять в специализированных флебологических отделениях после закрытия трофической язвы. При этом необходимо осознавать, что чем радикальнее операция, тем она травматичнее, а следовательно, тем выше риск тяжелых гнойно-некротических осложнений. Радикальности следует всегда предпочитать этапность: вначале должны быть устранены основные патогенетические причины нарушения трофики кожи - высокий и низкий вено-венозные сбросы. Вопрос об объеме венэктомии решается в зависимости от конкретной клинической ситуации. В любом случае следует воздержаться от удаления поверхностных стволов и их притоков в зоне трофических расстройств, поскольку это резко увеличивает риск гнойно-некротических осложнений. 

Лигирование перфорантных вен целесообразно осуществлять с помощью видеоэндоскопической техники. При этом недостаточные перфорантные вены пересекают субфасциально из небольшого операционного доступа, формируемого вне зоны трофических нарушений. Благодаря малой травматичности эту операцию можно применять в сочетании со стволовой венэктомией на бедре в качестве первого этапа оперативного лечения при безуспешном длительном консервативном лечении. Снижение флебогипертензии обеспечивает благоприятные условия для заживления язвы и последующего вмешательства на поверхностных венах.

Что касается различных вариантов кожной пластики, то эта процедура при венозных трофических язвах не имеет самостоятельного значения и без предварительной коррекции флебогипертензии обречена на неудачу. 

Склерооблитерация в случаях открытых трофических язв является вспомогательной процедурой. Основные показания к ней - профузные аррозивные кровотечения из трофической язвы и резистентность ее к консервативной терапии. Флебосклерозирующее лечение нельзя проводить в фазу экссудации во избежание диссеминации патологической микрофлоры и возникновения системных септических осложнений. Принципиальным моментом является облитерация основных венозных сосудов, подходящих к язве, а также недостаточных перфорантных вен. В этих условиях помощь оказывает дуплексное сканирование. Учитывая выраженный индуративный процесс в подкожной клетчатке и сложность обеспечения адекватной компрессии, необходимо тщательно подходить к выбору склеропрепарата. Оптимальным является применение наиболее сильных высококонцентрированных растворов с плотностью, превышающей плотность крови. Это обеспечивает длительную экспозицию препарата в вене и максимальное его воздействие на эндотелий. В связи с вышесказанным предпочтительным является использование производного тетрадецилсульфата натрия – фибро-вейна.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛИМФАТИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ

Лимфангиомы

Лимфангиомы — врожденные пороки развития лимфатических сосудов, клинические проявления которых наблюдаются уже в раннем детстве. Встречаются они редко, растут медленно. Различают капиллярные, кавернозные и кистозные лимфангиомы.
Капиллярные лимфангиомы поражают кожу конечностей, состоят из расширенных лимфатических капилляров, выстланных эндотелием. Внешне они представляют собой мелкие бледные узелки со стекловидной поверхностью. Кожа в области лимфангиомы напоминает апельсиновую корку.
Кавернозные лимфангиомы состоят из расширенных лимфатических капилляров и беспорядочно расположенных полостей, выстланных эндотелием и заполненных лимфой. Они поражают всю толщу мягких тканей, могут прорастать мышцы и кости; располагаются обычно на кистях и предплечьях, приводя к обезображивающим утолщениям соответствующего сегмента конечности. Кожа над кавернозными лимфангиомами истонченная, покрыта прозрачными пузырьками, которые при пальпации легко сжимаются.
Кистозные лимфангиомы представляют собой флюктуирующие эластические опухоли, состоящие, как правило, из множества кистозных полостей, заполненных желтоватой жидкостью. Локализуются чаще в подмышечной области, реже — на бедре и в других участках конечности.
Осложнениями лимфангиом являются истечение лимфы при повреждениях, развитие флегмон в случае инфицирования лимфы, образование лимфатических свищей.
Лечение. Хирургическое вмешательство сводится к иссечению образования. В некоторых случаях из-за нечетких границ лимфангиомы, глубокого расположения, близости нервов и сосудов приходится ограничиваться частичным иссечением ее. При обширных диффузных лимфангиомах проводят склеротерапию, электрокоагуляцию, близкофокусную рентгенотерапию.
Слоновость (хронический лимфостаз)

Слоновость (хронический лимфостаз) — заболевание лимфатической системы, приводящее к стойкому прогрессивному увеличению пораженного органа. В 90—95% случаев локализуется на нижних конечностях. Слоновость верхних конечностей встречается редко – в основном после радикальной мастэктомии). Заболевание обусловлено нарушением лимфообращения в коже, подкожной жировой клетчатке и фасциях.
Этиология и патогенез. Различают врожденную и приобретенную формы лимфостаза. Врожденные, или первичные, формы чаще связаны с недоразвитием лимфатической системы, реже с наличием амниотических перетяжек и тяжей, сдавливающих поверхностный лимфатические сосуды. Известны наследственные формы слоновости встречающиеся у членов одной семьи.
Более обширную группу составляют случаи приобретенного, или вторичного, лимфостаза. К его развитию ведут самые разнообразные факторы, ухудшающие отток лимфы из конечностей: послеоперационные рубцы, опухоли мягких тканей, специфические процессы в лимфатических узлах, изменения в зоне лимфатических узлов после их удаления, лучевой терапии, травматических повреждений, воспалительные процессы в коже, подкожной жировой клетчатке, лимфатических сосудах и узлах (рожистое воспаление, лимфангиты, лимфадениты и др.).

В связи с нарушением транспортной функции лимфатического русла снижается его резорбционная активность. В поверхностных тканях скапливается большое количество жидкости, мукополисахаридов, белка. Белок, стимулируя развитие соединительной ткани, вызывает гиалиноз стенок мелких лимфатических и кровеносных сосудов, а также капилляров кожи, подкожной жировой клетчатки и фасции, ухудшая тем самым не только лимфо-, но и кровообращение в пораженной конечности. Увеличение внутритканевого давления, вызванное повышенной гидратацией тканей, усугубляет тяжесть расстройств лимфо- и гемодинамики. В результате снижается степень кровенаполнения сосудов микроциркуляторного русла, развивается гипоксия тканей, которая ведет к грубым нарушениям окислительно-восстановительных процессов. Происходит утолщение кожи, подкожной жировой клетчатки и фасций, более выраженное вначале в дистальных отделах конечностей; со временем присоединяются и трофические расстройства. Кожа становится легко ранимой, что в условиях застоя лимфы предрасполагает к развитию рожистого воспаления. Рецидивы рожистого воспаления усиливают расстройства лимфообращения вследствие возникающих лимфангитов, тромбоза и облитерации лимфатических сосудов, фиброза кожи и подкожной жировой клетчатки.

Клиническая картина и диагностика. В течении заболевания различают две стадии: I — стадия лимфедемы: появляются отеки у основания пальцев, на тыле стопы, в области голеностопного сустава. Отек чаще мягкий, безболезненный, исчезает к утру после отдыха; кожа над отечными тканями легко собирается в складку. Заболевание развивается медленно, однако со временем начинается II стадия — фибредемы, при которой отек распространяется на проксимальные отделы конечности, становится плотным и постоянным, не исчезает при длительном горизонтальном положении; после надавливания пальцем ямки на месте отека не остается, собрать кожу в складку не представляется возможным. Прогрессирование болезни ускоряют присоединившееся рожистое или другое воспалительное заболевание конечности, а также травмы, болезни сердца, почек, печени. Конечность увеличивается в объеме, деформируется, принимая форму цилиндра или столба, снижаются ее функциональные возможности. При длительном течении заболевания развиваются гиперкератоз и гиперпигментация кожи голени и стопы, появляются бородавчатые разрастания. В области голеностопного сустава образуются глубокие поперечные складки кожи. Тяжелые случаи слоновости осложняются трещинами и изъязвлениями кожных покровов, что сопровождается обильной лимфореей. Разница в окружности больной и здоровой конечности может достигать 30 – 40 см и более.

Окончательный диагноз устанавливают на основании данных лимфографии. Методика ее состоит в том, что за 10—15 мин до исследования после предварительной местной анестезии в область первого межпальцевого промежутка стопы внутрикожно вводят 1 – 2 мл лимфотропного красителя (индигокармин, метиленовый синий). Затем на уровне средней трети тыла стопы между I и II плюсневыми костями делают поперечный или косой разрез кожи длиной 1,5 – 2,0 см. В подкожной жировой клетчатке находят прокрашенные лимфатические сосуды, в один из которых с помощью иглы или тонкого катетера вводят 5 – 10 мл водорастворимого контрастного вещества (урографин, омнипак и др.), после чего выполняют рентгеновские снимки. На лимфограммах обычно хорошо видны пути оттока лимфы от пораженной конечности, наличие и уровень препятствия при вторичных формах лимфостаза.

Дифференциальная диагностика. Слоновость необходимо дифференцировать от отеков, возникающих при болезнях сердца и почек, варикозном расширении вен и посттромбофлебитическом синдроме, врожденных артериовенозных свищах, гемангиомах, венозных дисплазиях. Проводя дифференциальный диагноз, следует помнить о возможности увеличения окружности того или иного сегмента ко​нечности при опухолях мягких тканей, новообразованиях костей, уве​личении объема конечностей при ожирении.

Лечение. Консервативное лечение эффективно лишь при ранних стадиях заболевания, когда отсутствуют стойкие органические изменения мягких тканей пораженной конечности. Комплекс консервативных мероприятий включает: 1) бинтование конечности эластичными бинтами; 2) прием препаратов, улучшающих трофику тканей (витамин B1, аскорбиновая килота, рибофлавин), периферическое кровообращение (галидор, но-шпа и т.д.) и микроциркуляцию (реополиглкжин, ксантинола никотинат, компламин, трентал, солкосерил и др.); 3) прием антигистаминных средств (димедрол, супрастин, тавегил и др.); назначение препаратов, обладающих неспецифическим противовоспалительным действием (реопирин, бутадиен, индометацин и т. д.); прием препаратов, препятствующих образованию рубцовой ткани (лидаза, ронидаза, кортикостероиды) и биологических стимуляторов (стекловидное тело, алоэ); 6) прием мочегонных средств (гипотиазид, новурит, диакарб, фуросемид, триамтерен и др.); 7) назначение лечебной физкультуры, физиотерапевтического и бальнеологического лечения.

Определенный положительный эффект оказывает дренирующий массаж пораженной конечности (от периферии в проксимальном направлении). Применять его следует лишь в тех случаях, когда нет признаков воспаления. В целях профилактики рецидивов рожистого воспаления осуществляют лечение грибковых заболеваний стоп, межпальцевых опрелостей, проводят курсы лечения антибиотиками и ультрафиолетового облучения конечности.

Консервативное лечение дает временный и непродолжительный эффект. Единственно обнадеживающим методом лечения слоновости является хирургический.

Хирургическая коррекция при заболеваниях лимфатической системы
Хирургическое лечение при хронических лимфатичес​ких отеках при заболеваниях и повреждениях лимфа​тической системы проводится по двум основным направлениям, которые отличаются принципом уст​ранения отека и избыточного объема тканей. Первое направление — резекционное — представляет собой применение частичного или ради​кального удаления избыточных тканей и имеет давнюю историю как способ наиболее просто​го решения этого вопроса. Дренирующие операции яв​ляются основой второго направления хирургического лечения, которое предпола​гает создание различными способами новых путей оттока лимфы. Существует и другое направление, ко​торое подразумевает сочетание резекционного и дре​нирующего способов лечения.

Резекционные операции — начальный этап развития хирургического лечения при лимфедеме.

Основные разработки хирургических методов ле​чения при лимфедеме начали проводить лишь в XX сто​летии. Родоначальником резекционного направле​ния следует считать Е. Kondoleone (1912 г.). Разработанная им операция получила широкое распространение как в Европе, так и в Америке. Эту опе​рацию можно было проводить в один или два этапа. Суть ее заключалась в широком иссечении кожи и подкожной клетчатки вместе с фасцией по всей дли​не конечности по медиальной и латеральной поверх​ности бедра и голени. W. Sistrunk в 1918 г. сущест​венно модифицировал операцию Kondoleone, рекомендуя более расширенное иссечение фасции и кожи с подкожной жировой клетчаткой с целью мак​симально возможного уменьшения объема лимфедематозной конечности. Дальнейшая модифика​ция операции была предложена J. Homans (1940 г.), который проводил постепенное удаление всей фас​ции на конечности с возможно большим иссечением подкожной жировой клетчатки в несколько этапов. Стремление к максимальной редукции отечных тканей нашло выход в операции, предложенной Е. Poth в 1948 г., который после иссечения кожи (с ос​тавлением полосы на передней поверхности большеберцовой кости) проводил аутотрансплантацию кожи. Ф. А. Гергендер (1938 г.) проводил тотальное ис​сечение кожи голени с закрытием дефекта по Тиршу. В другом варианте закрытия кожного дефекта после тотальной дерматолипофасцэктомии Charles в 1912 г. предложил использовать реимплантацию кож​ного лоскута, обработанного в полную толщу с помо​щью дерматома. Для уменьшения травмы кожно​го лоскута в 1966 г. сконструировали и успешно применили в клинике супердерматом. который был способен создавать расщепленный кожный лоскут различной толщины.

К середине XX столетия было предложено огром​ное количество различных вариантов операций ре​зекционного типа, отличающихся друг от друга по объему иссечения пораженных тканей и виду кожной аутотрансплантации для пластики кожного дефекта. Однако основным недостатком операций резекционного типа является развитие в отдаленном послеоперационном периоде выражен​ного рубцового процесса с келоидными деформация​ми, гиперкератозами с папилломатозным разраста​нием, что сводит на нет все усилия хирургов и надежды пациентов. Одной из попыток умень​шить эти осложнения была операция французского хирурга М. Servelle (1962 г.), которая проводилась в два этапа и заключалась в разрезе кожи по медиаль​ной поверхности конечности от внутренней лодыжки до паховой складки. Затем кожно-подкожно-фасциальный лоскут широко отсепаровывался по обе сто​роны разреза, и отечная клетчатка с фасцией иссека​лась. Кожные лоскуты после удаления избытка тканей укладывались непосредственно на мышцы и фиксировались швами. Аналогичная операция вы​полнялась вторым этапом по латеральной поверхнос​ти конечности. Таким образом Servelle удалось изба​виться от келоидных деформаций. Однако основным осложнением стало частое возникновение некрозов отпрепарированной кожи с образованием длительно незаживающих ран, что требовало дополнительных кожных пластических операций. Н. И. Кра​ковский и Т. В. Савченко (1976 г.), по существу допол​нив методику Servelle иссечением измененных тканей и фасции на стопе, рекомендовали применять ее даже при ранних стадиях лимфедемы.

Теория о рубцовом перерождении фасции и нару​шении сообщения между поверхностными и глубоки​ми лимфатическими коллекторами явилась причиной, побудившей N. Thompson (1965 г.) к созданию ориги​нальной операции по созданию дренажного механизма между ними путем погружения декортикованной кож​ной полосы вдоль глубоких лимфатических сосудов для дренирования лимфы из поверхностного кожного и подкожного лимфатического русла в глубокое.

Стремление к максимальному сокращению опе​рационной травмы кожных покровов привело к по​явлению так называемой операции «лимфоаспирации» (liposuction, lymphosuction). Сущность метода заключается в аспирации подкожной клетчатки из небольшого разреза. Отдаленные результаты прослеживаются от одного года до нескольких лет, и их можно оценить как обнадеживающие.

Дренирующие операции — перспективное направле​ние современного развития микрохирургического лечения

Первые попытки создания неолимфодренажа из отечных тканей в интактные области были предпри​няты еще в начале XX века. Операции, относя​щиеся к этой группе вмешательств, направлены на формирование новых путей для оттока лимфы из по​раженных тканей конечности. К дренирующим операциям пассивного типа следует отнести методы формирования тканевых ка​налов за счет нити или тонкой трубки. Эту опера​цию как лимфангиопластику ввели в клиническую практику в 1908 г. Sampson и Handley: несколько шел​ковых нитей помещали в подкожную жировую клет​чатку по всей длине конечности до уровня m. Iliacus в расчете на то, что лимфа за счет капиллярной силы сможет подняться до уровня подвздошных мышц. Однако использование шелковых нитей не оп​равдало надежд хирургов, и только с появлением но​вых шовных материалов и полимеров (пролен, сили​коновые и этиленовые трубки) в 60—70-х годах интерес к лимфангиопластике возродился. М. Degni в 1985 г. опубликовал результаты 158 операций лимфангиопластики проленовыми нитями, которые про​водились под кожей с помощью специальной иглы по всей длине конечности в виде спирали с переходом на переднюю брюшную стенку. Вторым этапом ав​тор предлагал проводить нити в субфасциальном пространстве. Нити удаляли через 3 недели, когда по их ходу образовывались каналы и новые лимфатичес​кие сосуды, способные дренировать лимфу.

В 1919 г. Laxer модифицировал метод ангиопластики по Handley, используя вместо шелко​вых нитей полосу фасции. О. Langz (1911 г.) для обра​зования лимфатического дренажа между поверхност​ной и глубокой системой укладывал фасцию в межмышечное пространство. G. Pratt и J. Wright (1941 г.) предложили операцию транспозиции кожно​го лоскута с боковой поверхности передней брюшной стенки в область бедра на питающей ножке, а S.A. Medquesi (1983 г.) использовал специальный кожно-мышечный лоскут. Идея этих операций заключалась в надежде на прорастание регенерирую​щих лимфатических сосудов из лоскута в пораженную зону для создания лимфодренажа.

Эпоха развития и совершенствования дренирую​щих операций на новом уровне началась в середине XX столетия и связана с появлением методик по фор​мированию лимфовенозных анастомозов. Приоритет выполнения пер​вой такой операции принадлежит отечественному хирургу Н.И. Махову, который в 1950 г. без ис​пользования микроскопа выполнил погружение трех лимфатических сосудов в большую подкожную вену по типу конец в бок. В 1978 г. Н.И. Махов опублико​вал 28-летний отдаленный результат этой операции, в котором отмечалась стойкая редукция отека. За рубежом к изучению возможности создания лимфо​венозных и лимфонодуловенозных анастомозов при​ступили в 60-х годах серией экспериментальных работ. Успешные и неудачные результаты не ос​лабили интерес к лимфовенозным анастомозам. Среди хирургов интерес к лимфовенозным анастомозам возрос после опубликования работ J. Nieludowicz и соавт. (1968 г.), получивших хорошие результаты при лечении лимфедемы конечностей. Технический прогресс предопределил бурное развитие микрохирургии и создал доступные условия для формирования лимфовенозных анастомозов в клинике. Сегодня можно с уверенностью констатировать, что эта операция являет​ся наиболее широко используемой для лечения лимфедемы. Существует большое количество различных вариантов формирования лимфовенозных и лимфонодуловенозных анастомо​зов, отличающихся между собой способом соедине​ния лимфососудов или лимфоузла с веной. М. Политковски и соавт. (1969 г.) предложили использовать анастомоз лимфоузла с веной по типу конец в конец. Для этого по экватору рассекали лимфоузел, удаляли 40% его объема, а затем анастомозировали с проксимальным концом большой подкожной вены. Другие авторы накладывали анастомоз лимфатичес​кого узла с веной по типу конец в бок, пересекая его вдоль, и фиксировали половину лимфоузла с прино​сящими лимфатическими сосудами к вене. J.Ch. Patel и соавт. (1967 г.) в своей эксперименталь​ной работе предложили лимфонодуловенозный ана​стомоз по типу бок в бок посредством вскрытия кап​сулы лимфоузла, которая потом узловыми швами фиксировалась к вене. Таким образом, при капсуло-венозном анастомозе исключалась травма па​ренхимы узла.

При формировании лимфовенозных анастомо​зов наиболее простым в техническом отношении яв​ляется анастомоз по типу конец в бок. При малых диаметрах лимфатического сосуда применяется ме​тодика М. Degni (1974 г.), заключающаяся в погру​жении лимфососуда в вену путем имплантации с по​мощью одного узлового шва. С.В. Лохвицкий и соавт. (1980 г.) производили анастомоз по типу ко​нец в конец у места впадения лимфососудов в лим​фоузел, отсекая их вместе с участком капсулы для увеличения диаметра анастомоза с веной. А.А. Ша​лимов и соавт. (1980 г.) для предупреждения обрат​ного заброса крови в лимфососуд накладывали ана​стомоз под венозным клапаном. В.С. Крылов и соавт. (1985 г.) для увеличения диаметра анастомоза предлагали пересекать лимфатический сосуд под уг​лом. Y. Jamada (1969 г.) изучил различные виды лимфовенозных анастомозов и пришел к мнению, что наилучшим методом является анастомоз по типу конец в конец. Было установлено, что для продол​жительного функционирования анастомоза необхо​димо перевязывать все венозные ветви выше его формирования. П.Ф. Шеремет (1988 г.), сравнивая разные виды анастомозов, сделал вывод, что наибо​лее выгодными являются анастомозы с выключен​ным венозным кровотоком ниже анастомоза. Они сохраняли свою проходимость до 6 месяцев в 88,3% на​блюдений. Исходя из сегментарной теории дренажа лимфы было предложено одномоментное создание лимфовенозных анастомозов на разных уровнях. Экспериментальные исследования и огромный опыт использования лимфовенозных анастомозов показали, что их эффективность в пер​вую очередь зависит от сохранения перистальтики лимфангионов. При врожденных формах в большинстве случаев имеется недоразвитие миоцитов в стенке лимфососуда по типу гипоплазии, что определяет нарушение его функции и разви​тие лимфостаза. Применение микроанастомоза в этих случаях считается нерациональным.

В последние годы многие работы были посвящены оценке клинических результатов применения лимфовенозного анастомоза. Имеются сообщения, что большинство анастомозов прекраща​ют свое функционирование после нормализации дав​ления в лимфатической системе. Очень интерес​ными представляются работы по использованию лимфовенозного шунтирования при лечении хилезного рефлюкса. A. Cariati (1995 г.) пред​ложил перевязку и удаление несостоятельных абдо​минальных лимфатических путей и формирование лимфовенозных анастомозов между подвздошными лимфатическими узлами и бедренной веной (опера​ция Tosatti—Coriati).

Дальнейшее совершенствование микрохирургичес​кой техники лечения позволило предложить сначала в эксперименте, а затем в клинике аутотрансплантацию лимфатических сосудов. Лимфатические трансплантаты, взятые на здоровой конечности, пере​мещались в пораженную область в качестве шунта и анастомозировались по типу конец в конец. Другой ва​риант протезирования пораженного участка лимфати​ческого коллектора за счет вены был предложен С. Campisi и соавт. (1986 г.) с формированием так назы​ваемого лимфовенолимфатического анастомоза.

Поражение лимфатических узлов врожденной или приобретенной этиологии с наличием так называе​мого проксимального блока побудило к эксперимен​тальной разработке операции по свободной пересад​ке лимфоузлов.

Транспозиция, а затем трансплантация больших участков тканей, содержащих лимфатические структу​ры, явилась следующим этапом в развитии дренирую​щих операций. I.A. McGregor и I.Т. Jackson в 1972 г. после удаления лимфоузлов по поводу онкологичес​ких заболеваний предложили транспозицию пахового лоскута, содержащего лимфососуды и лимфоузлы со здоровой конечности в паховую область пораженной зоны. М.П. Соколовский (1925 г.) проводил транспозицию большого сальника в качестве биологи​ческого дренажа лимфы, подшивая его к подкожно жировой клетчатке бедра в надежде на развитие лимфо-лимфатических анастомозов. В дальнейшем большой сальник перемещали и пересаживали с ис​пользованием микроанастомозов для реваскуляризации аутотрансплантата и лимфонодуловенозных анас​томозов для создания неолимфодренажа. P. Trevidic (1991 г.) для коррекции лимфодренажа из отечной конечности предложил свободную пересадку на микрососудистых анастомозах подмышечного лос​кута, взятого с лимфатическими узлами и лимфососудами. J.В. Kinmonth (1982 г.) производил транспо​зицию брыжейки тонкой кишки или участка демукозированной тонкой кишки на пораженную ко​нечность в качестве лимфатического «мостика».

Таким образом, проблема лечения при лимфатических отеках была и остается трудной и до конца не решен​ной задачей, несмотря на огромное количество име​ющихся различных хирургических методов лечения. Дальнейшее развитие хирургии при лимфатических оте​ках покажет, в каком направлении оно будет идти и какие новые пути откроются с прогрессом генной ин​женерии и трансплантации.
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6.3 Тестовый контроль
1. К факторам, влияющим на варикозное расширение вен нижних конечностей относятся (4):

1 – беременность;

2 – тугие повязки в области верхней трети конечностей;

3 – увеличенные паховые лимфатические узлы;

4 – всё перечисленное;

5 – ничего из перечисленного.

2. Антикоагулянтная терапия в лечении тромбоза вен применяется для (2):
1 – растворения фибрина;

2 – приостановления роста тромба;

3 – увеличения количества сгустков;

4 – изменения внутренней оболочки сосудов;

5 – снижения активности ДНК.

3. Острая лимфедема характеризуется следующими признаками (4):

1 – при надавливании пальцев остаётся ямка;

2 – плотный «мясистый» отёк ткани, при надавливании пальцем ямка не образуется;

3 – уменьшение отёка при создании возвышенного положения части тела;

4 – правильно 1 и 3;

5 – правильного ответа нет.

4. Причиной тромбоэмболии лёгочной артерии наиболее часто является тромбофлебит (2):

1 – лицевых вен;

2 – глубоких вен нижних конечностей и малого таза;

3 – глубоких вен верхних конечностей;

4 – поверхностных вен нижних конечностей;

5 – поверхностных вен верхних конечностей.

5. Пилефлебит – это тромбофлебит (4):

1 – селезёночной вены;

2 – нижней брыжеечной вены;

3 – вен брыжейки червеобразного отростка;

4 – воротной вены;

5 – печёночной вены.

6. К основным предрасполагающим к тромбозу факторам относятся все перечисленные кроме (5):

1 – замедления тока крови в венах;

2 – нарушения целостности внутренней стенки вен;

3 – варикозного расширения вен;

4 – повышения фибринолитической активности крови;

5 – мерцательной аритмии.

7. Маршевая проба проводится с целью выявления (2):

1 – несостоятельности коммуникантных вен;

2 – проходимости глубоких вен нижних конечностей;

3 – недостаточности артериального кровообращения в нижних конечностях;

4 – тромбоза подколенной артерии;

5 – острого тромбофлебита.

8. Операция Маделунга заключается (1):

1 – в удалении подкожных вен из лампасных разрезов на бедре и голени;

2 – в удалении подкожных вен методом тоннелирования;

3 – в удалении подкожных вен с помощью зонда;

4 – в чрескожном прошивании варикозных вен кетгутом;

5 – в надфасциальной перевязке коммуникантных веет.

9. Операция Клаппа заключается (4):

1 – в удалении подкожных вен из лампасных разрезов на бедре и голени;

2 – в удалении подкожных вен методом тоннелирования;

3 – в удалении подкожных вен с помощью зонда;

4 – в чрескожном прошивании варикозных вен кетгутом;

5 – в надфасциальной перевязке коммуникантных вен.

10. Операция Кокета заключается (4):

1 – в удалении подкожных вен методом тоннелирования;

2 – в удалении подкожных вен с помощью зонда;

3 – в чрескожном прошивании варикозных вен кетгутом;

4 – в надфасциальной перевязке коммуникантных вен;

5 – в субфасциальной перевязке коммуникантных вен.

11. Операция Линтона заключается (5):

1 – в удалении подкожных вен методом тоннелирования;

2 – в удалении подкожных вен с помощью зонда;

3 – в чрескожном прошивании варикозных вен кетгутом;

4 – в нафасциальной перевязке коммуникантных вен;

5 – в субфасциальной перевязке коммуникантных вен.

12. При магистральном типе варикозного расширения вен показаны (2):

1 – только склеротерапия;

2 – комбинированное лечение (склеротерапия+операция);

3 – только бинтование эластическим бинтом;

4 – только операция Троянова-Тренделенбурга;

5 – только операция Линтона.

13. Наибольший косметический эффект в лечении при варикозном расширении вен нижних конечностей достигается (3):

1 – операцией Бэбкока;

2 – операцией Троянова-Тренделенбурга;

3 – склеротерапией;

4 – операцией Клаппа;

5 – операцией Маделунга.

14. К ранним симптомам посттромбофлебитического синдрома относятся все нижеперечисленные, кроме (4):

1 – расширения мелких кожных и подкожных вен нижней трети голени;

2 – отёка в области лодыжек;

3 – болезненного уплотнения кожи в нижней трети голени;

4 – наличия трофической язвы на голени;

5 – значительного подкожного варикозного расширения вен нижней конечности.

15. Антикоагулянты применяют наиболее часто (2):

1 – при начинающейся гангрене;

2 – при тромбофлебите;

3 – при лимфангоите;

4 – при эндартериите;

5 – при облитерирующем атеросклерозе.

16. Основные лечебные мероприятия при тромбозе включают в себя (3):

1 – антибиотики;

2 – спазмолитики;

3 – антикоагулянты;

4 – активные движения;

5 – парентеральное введение больших объёмов жидкостей.

17. Наиболее частой причиной развития трофических язв является (3):

1 – расстройство лимфообращения;

2 – расстройство артериального кровообращения;

3 – расстройство венозного кровообращения;

4 – травматические повреждения;

5 – нарушения водно-электролитного обмена.

18. Послеоперационные ТЭЛА обычно бывают следствием (3):

1 – абсцессов;

2 – флегмон;

3 – флеботромбозов;

4 – лимфаденитов;

5 – эндартериита.

19. Наиболее распространённая причина острой лимфедемы (5):

1 – тромбоэмболия лёгочной артерии;

2 – тромбофлебит;

3 – радикальная мастэктомия;

4 – иссечение подмышечного или пахового лимфатического узла;

5 – ни одна из перечисленных причин.
6.4 Ситуационные задачи.
Задача №1

Больная З., 38 лет, обратилась к хирургу с жалобами на боли в ногах к концу рабочего дня и на наличие расширенных подкожных вен. Начало заболевания год назад, когда появились боли в ногах и стали расширяться подкожные вены. Со временем боли стали усиливаться.

При осмотре общее состояние удовлетворительное. Телосложение правильное. Кожа нижних конечностей обычной окраски, на задней поверхности голеней имеются единичные расширенные поверхностные вены от 1,5 до 3,0 см на правом бедре и от 2 до 6,0 см на левом бедре. Цвет кожи над ними не изменён. Тургор кожи сохранён, температура не изменена. На тыле стопы и в подколенной ямке определяется пульсация артерий. Отёка и болезненности при пальпации нет.
1. Сформулируйте диагноз. 2. Объём обследования и лечения.

Задача №2.

Больная Б., 49 лет, обратилась к хирургу с жалобами на боли в правой голени и повышение температуры тела до 37,5°C. Заболела 8 часов назад, когда появилась боль в правой голени. Травмы не было.
При осмотре общее состояние удовлетворительное. Правильного телосложения, удовлетворительного питания. Кожа нижних конечностей обычной окраски. На задней поверхности средней трети правой голени яркая полоса гиперемии в проекции поверхностной вены, длиной около 5 см. При пальпации поверхностная вена плотная, резко болезненная по ходу гиперемии. В этом месте кожа горячая на ощупь. В области правой стопы и нижней трети голени слабо выраженный отёк. Подколенные и паховые лимфоузлы не увеличены и безболезненны.
1. Сформулируйте диагноз. 2. Объём обследования и лечения.

Задача №3.

Больная Я., 39 лет, обратилась к хирургу с жалобами на боли по внутренней поверхности голени и нижней трети бедра. Кроме боли повысилась температура тела до 37,6°C, хотя 4 дня назад температура тела была нормальная.

При осмотре общее состояние удовлетворительное. Правильного телосложения, повышенного питания. Пульс ритмичен, удовлетворительного наполнения и напряжения, 68 в минуту. АД 120 и 80 мм рт. ст. Язык чистый, влажный. Живот мягкий, безболезненный. В лёгких везикулярное дыхание.

На внутренней поверхност голени и бедра, по ходу большой подкожной вены, выражена гиперемия кожи. При пальпации определяется болезненный тяж. Кожа в проекции тяжа горячая на ощупь. В паховой области пальпируются безболезненные лимфатические узлы. Отёка стопы и голени нет.

1. Сформулируйте диагноз. 2. План обследования и лечения.

Задача №4.

Больной Т., 38 лет, обратился к хирургу с жалобами на умеренные боли в левой голени и чувство тяжести в ноге, которые появились 2,5 месяца назад. В последние дни боли и жжение усилились, во второй половине дня стали появляться отёки в области голеностопного сустава.

При поступлении общее состояние удовлетворительное. Патологических изменений в грудной клетке и брюшной полости не выявлено. По задне-медиальной поверхности левой голени от лодыжки до подколенной ямки варикозное расширение малой подкожной вены и единичные телеангиэктазии. В области голеностопного сустава незначительная пастозность.

1. Сформулируйте диагноз. 2. Объём обследования и лечения.

Задача №5.

Больная Д., 57 лет, обратилась к хирургу с жалобами на боли в обеих ногах, на наличие варикозных узлов и на наличие раны левой голени.

При осмотре общее состояние удовлетворительное. Правильного телосложения, избыточного питания. Пульс ритмичен, удовлетворительного наполнения и напряжения, 70 в минуту. АД 130 и 85 мм рт. ст. В лёгких везикулярное дыхание. Тоны сердца приглушенные. Язык влажный, чистый. Живот правильной формы, активно участвует в дыхании. На задней поверхности обеих голеней сильно извитые, расширенные поверхностные вены с множественными телеангиэктазиями по периферии. В области задней поверхности обоих бёдер также расширенные вены в виде узлов. На нижней трети левой голени спереди имеется рана 3,5*4,7 см, синюшными, вялыми грануляциями, подрытыми краями. Кожа вокруг раны пигментирована. При пальпации расширенных вен болезненности нет, хотя их стенка уплотнена, тромбы не пальпируются. Паховые лимфоузлы безболезненные. Отёка стоп и голеней нет.

1. Сформулируйте диагноз. 2. Объём обследования и лечения.
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