ЛЕКЦИЯ

ТЕМА:  Постфлебитический синдром (Воевода М. Т.)
Учебные вопросы:
1. Анатомия венозной системы нижних конечностей.

2. Причины возникновения постфлебитического синдрома.

3. Основные этиологические факторы возникновения постфлебитического синдрома.

4. Патогенез постфлебитического синдрома.

5. Клиническая диагностика постфлебитического синдрома.

6. Лечение и профилактика постфлебитического синдрома.

7. Особенности ведения больных в послеоперационном периоде с целью профилактики ТЭЛА.

1. Анатомия венозной системы нижних конечностей.

Венозная система нижних конечностей представлена тремя составляющими: 1. Глубокие вены голени и бедра; 2. Большая и малая подкожные вены; 3. Вены-перфоранты. Кровоток по первым двум группам сосудов направлен к центру, а по перфорантам – из поверхностных вен в глубокие. Основные механизмы венозного возврата из нижних конечностей включают гемодинамические факторы, обеспечивающие ток крови снизу вверх, преодолевая силу гравитации. Они включают в себя следующее: 1. Системное артериальное давление, передающееся на истоки венозной системы. 2. Систоло-диастолическое давление артерий, передающееся сопутствующим венозным сосудам. 3. Периодически возникающее во время ходьбы сдавление подошвенной венозной сети. 4. Мышечно-венозная помпа голени и бедра. 5. Дыхательные движения грудной клетки и диафрагмы, периодически создающие отрицательное давление в проксимальных отделах нижней полой вены. 
Главную роль в осуществлении венозного возврата играет мышечно-венозная помпа голени, которая в сочетании с действием клапанного аппарата вен направляет кровь от периферии к центру. Суть этого механизма заключается в следующем: в момент расслабления икроножных мышц синусы камбаловидной мышцы заполняются кровью, поступающей с периферии и по перфорантам из поверхностной венозной системы и при сокращении икроножных мышц волна крови устремляется в глубокие магистрали. 
2. Причины возникновения постфлебитического синдрома.

Патологическое состояние, развившееся после перенесённого тромбоза в системе нижней полой вены, в клинической практике определяется термином «посттромботическая болезнь» (Савельев В. С., 1972 г.) и «посттромбофлебитический синдром (Покровский А. В., 1979 г.). Определение этого состояния как болезни вполне правомерно, поскольку оно имеет конкретные причины возникновения и патогенетические механизмы развития, характерную клиническую картину, сопровождающуюся нарушением не только периферической, но и центральной гемодинамики. 
3. Основные этиологические факторы возникновения постфлебитического синдрома.

Патогенез постфлебитического синдрома достаточно сложен; факторы, определяющие процесс реканализации тромба, до сих пор плохо изучены. Исход тромботического процесса во многом зависит от степени выраженности ретракции кровяного сгустка и интенсивности лизиса тромба. 
4. Патогенез постфлебитического синдрома.

Наиболее часто после перенесённого тромбоза магистральных вен наступает частичная реканализация просвета сосудов с флебосклерозом, реже – полная реканализация или облитерация. При этом функциональном отношении клапанные структуры повреждаются при любом исходе тромботического процесса. Степень морфологических изменений в клапанах зависит от ряда факторов: положения створок в момент тромбообразования, интенсивности процессов ретракции и спонтанного лизиса, характера тромботического процесса. Наряду с этим довольно часто перифлебит, развивающийся при тромбозе, приводит к уплотнению и склерозу мягких тканей, окружающих сосудисто-нервный пучок, вследствие чего последний оказывается заключённым в плотный соединительнотканный футляр. Тромбообразование в системе НПВ запускает целый каскад патофизиологических механизмов, результатом которых является нарушение и последующее прогрессирование микро- и макроциркуляции в нижних конечностях. Вследствие этого патологическим изменениям подвергаются не только все венозные, но и лимфатические коллекторы нижних конечностей, приводя к развитию регионарной статической и динамической венозной гипертензии, неэффективности функционирования мышечно-венозной помпы конечностей, снижению венозной ёмкости и скорости опорожнения вен. Из-за жёсткости венозной стенки и венозной гипертензии возникает нарушение микроциркуляции, приводящее к декомпенсации оттока крови из нижних конечностей. Процесс трансформации тромбов заключается в адгезии последних к венозной стенке и ретракции с частичным лизисом и прорастанием их фибробластами с последующей канализацией и реваскуляризацией. Однако при посттромботической болезни никогда не восстанавливается целостность и функция клапанов глубоких и перфорантных вен. В основе развития трофических нарушений при ПТБ лежит так называемая динамическая флебогипертензия, которая во время ходьбы приводит к скачкообразному повышению давления в недостаточных перфорантных венах. Наиболее тяжёлые флебогемодинамические условия складываются в нижней трети внутренней поверхности голени, где встречаются потоки крови, возникающие за счёт клапанной недостаточности поверхностных вен и перфорантов из группы Коккетта. В результате формируется зона «гидродинамической бомбардировки», где уровень венозного давления нередко достигает 250-300 мм. рт. ст. 
5. Клиническая диагностика постфлебитического синдрома.

Посттромботическая болезнь в типичных случаях начинается с явлений острого венозного тромбоза, развившегося спонтанно или вследствие предрасполагающих факторов. В анамнезе у больных с ПТБ имеет место возникновение острого отёка ноги с распирающими болями, что в ряде случаев сопровождается симптомами тромбоэмболии легочной артерии. Иногда анамнестически трудно установить факт перенесённого острого тромбоза глубоких вен нижних конечностей, поскольку он может протекать субклинически. При осмотре больного оценивается внешний вид конечности, наличие и локализация варикозно расширенных вен, наличие участков гиперпигментации и индурации кожи голени. Также следует осмотреть переднюю брюшную стенку и паховые области, где могут быть обнаружены расширенные подкожные вены. Также для диагностики ПТБ используется ультразвуковое исследование. Сложность диагностических задач при ПТБ диктует необходимость тщательной эхолокации всех сегментов поверхностных и глубоких вен с проведением всего комплекса функциональных тестов. Радионуклидная флебосцинтиграфия признана дать интегральное представление о характере и глубине венозного оттока из нижних конечностей. Линейная скорость кровотока по глубоким венам в норме составляет 8 – 9 см/сек, при ПТБ линейная скорость кровотока резко снижается до 0,3 – 0,5 см/сек. Также используются для диагностики ПТБ дистальная и тазовая флебография. 
6. Лечение и профилактика постфлебитического синдрома.

Лечение ПТБ до сих пор представляет собой трудную задачу. Современная медикаментозная терапия в совокупности с применением эластического трикотажа и физиотерапевтических методов лечения позволяет в подавляющем большинстве случаев предотвратить прогрессирование заболевания, однако рассчитана лишь на отсрочку тяжёлых последствий нарушения гемодинамики. Поэтому ведущие мировые флебологические школы возвращаются к переосмыслению имеющихся и развитию новых методов хирургического лечения нарушений гемодинамики при ПТБ. Все методы оперативной коррекции нарушения оттока крови при этой патологии подразделяются на 2 группы: 1. Корригирующие операции, направленные на ликвидацию патологических венозных сбросов при отсутствии или анатомической несостоятельности клапанного аппарата поражённых глубоких и патологически расширенных поверхностных вен. К таким операциям относятся операции Линтона и Фельдера, направленные на устранение патологического кровотока из глубоких вен в поверхностные. 2. Восстановительные и реконструктивные операции. Эти операции направлены на коррекцию клапанного аппарата магистральных вен глубокой системы. Все виды реконструктивных операций можно разделить на 3 группы: а) операции, обеспечивающие свободный отток крови посредством шунтирования при сегментарных окклюзиях вен; б) восстановление функции клапанов в реканализованных венах путём их свободной пересадки или создания искусственных клапанов; в) комбинированные операции, включающие сочетание первых двух видов.
Фундаментом лечебных мероприятий при ПТБ является эластическая компрессия. Терапевтический эффект компрессии определяется целым рядом механизмов (ускорение венозного оттока, устранение венозного рефлюкса, возрастание реабсорбции интерстициальной жидкости, увеличение фибринолитической активности крови за счёт интенсивной выработки тканевого активатора плазминогена). Применяются для лечения ПТБ и флеботропные препараты (детралекс, флебодия, гинкор-форте).
7. Особенности ведения больных в послеоперационном периоде с целью профилактики ТЭЛА.

В основе профилактических мероприятий лежит концепция, согласно которой основными причинами венозного тромбоза являются стаз крови и гиперкоагуляция. В связи с этим предусматривается ранняя активизация пациентов в послеоперационном периоде и профилактическая компрессия. Для специфической профилактики тромбообразования используют прямые антикоагулянты, антитромботические препараты и средства, улучшающие реологические свойства крови. 
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