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Цветовое дуплексное  сканирование (ЦДС)- это наиболее часто используемый в мире метод лучевого (ультразвукового) исследования сосудов, и в частности, вен нижних конечностей. 

     
Целью публикации данного учебного пособия является обучение врачей ультразвуковой диагностики наиболее информативным методическим приемам ЦДС для оценки состояния вен нижних конечностей, как основных источников развития венозных тромбозов и ТЭЛА и формирования хронической венозной недостаточности нижних конечностей за счет нарушения венозного оттока при ВБ, ПТФС и врожденной патологии сосудов. В пособии рассматриваются вопросы особенности физиологии и патологии кровообращения нижних конечностей при различной патологии,  оптимальные технические и мануальные условия проведения исследования для получения наиболее точной информации о нарушении венозного оттока. Составляется стандартный протокол исследования для решения вопроса о дальнейшей тактике лечения (оперативного или консервативного) и направления пациента к врачам соответствующего профиля. 

    
Пособие написано на основании анализа литературы, и собственного 33-х летнего опыта общего и с/сосудистого хирурга 24-х летнего опыта проведения УЗДГ, а затем и ЦДС сосудов в клинике сосудистой хирургии Иркутского ГИУВа. Данные этих исследований сопоставлялись с ангиографической и операционной картиной, что позволяло контролировать их  в сравнении с золотым стандартом. Пособие будет также полезно для  хирургов, семейных врачей, терапевтов, кардиологов, сердечно - сосудистых хирургов, клинических ординаторов, интернов и студентов.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ:

ВБ- варикозная болезнь нижних конечностей
ПТБ, (ПТФС)- посттромботическая болезнь нижних конечностей (посттромбофлебитический синдром)
ХВН- хроническая венозная недостаточность нижних конечностей

ПГ- простагландины

ТО- тромбоксаны

ЛТ- лейкотриены

ИЛ- интерлейкины

ТАФ- тромбоцитактивирующий фактор

ФНО- фактор некроза опухоли

ТРФ- трмбоцитарный фактор роста

АТФ- аденозинтрифосфорная кислота

АДФ- аденозиндифосфорная кислота

ПСС – пиковая систолическая скорость.

ПДС- пиковая диастолическая скорость.

КТ– компьютерная томография (МСКТ- мультиспиральная КТ).

ПИТР – палата интенсивной терапии и реанимации.

ЛПУ – лечебно-профилактическое учреждение.

ПСС – пиковая систолическая скорость.

КДС – конечная диастолическая скорость.

СС – средняя скорость кровотока.

МРТ-   магниторезонансная томография. 
ЦДК -  цветное допплеровское кодирование.
ЦДС – цветовое дуплексное сканирование.
ЧПИ – частота подачи импульсов.
Глава 1. ВВЕДЕНИЕ
1.1. Актуальность проблемы и нерешенные вопросы

диагностики нарушений венозного оттока от нижних

конечностей при ХВН и ТГВ.
    Первая актуальная проблема связана с развитием хронической венозной недостаточности нижних конечностей возникающей на фоне ВБ. Эта наследуемая патология встречается у 9,3-20% населения среди общей популяции, а в возрасте старше 50 лет, она имеется более чем у 50% пациентов. Чаще она встречается у женщин и связана с повышением уровня женских половых гормонов во время беременности, заместительной терапии или гормональной контрацепции. Ране считалось, что реализация  патологического механизма чаще связана с ортостатическими профессиями, сейчас частота проявлений венозной патологии выявляется у лиц, длительно работающих за столом, у компьютера. Тяжесть проявления  ХВН-Шст. (С-5-6), обусловлена динамической венозной гипертензией развивающейся в дистальных отделах нижних  конечностей. Она возникает за счет относительной клапанной недостаточности подкожных, глубоких и перфорантных вен голени и стопы.     Развитие трофических язв и дерматита при этом встречается у 2% больных или у 1 на 1000 населения, давая высокую степень временной нетрудоспособности и инвалидизации. (Рис.1.1.) 
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Рис.1.1.ВБ ХВН-Ш ст. и наиболее частые причины трофических язв. 
    По данным главного хирурга Иркутской области, где по самой скромной статистике на 2,6 млн. жителей больных с ВБ около 52.000, а больных с ХВН-Ш ст., около 11000 человек, а операций на венозной системе выполняется 1200-2000 в год, а из них по поводу ХВН-Ш ст. только -40-50. При этом частота рецидивов ВБ после операции в обще хирургических отделениях составляет от 50-80%, в специализированных отделениях до 4-5%, что связано с неадекватной ультразвуковой диагностикой диагностикой венозных рефлюксов  в ЛПУ до операции и слабой подготовкой хирургов по вопросам флебологии. По проведенным исследованиям группы академика В.С.Савельева в РФ (ФАКТ-2004г.), около 60-70% больных с венозной патологией вообще не получают никакого лечения.  
    Второй причиной приводящей к ХВН в отдаленном периоде после перенесенного ТГВ, является формирование ПТФС (ПТБ).  Наиболее частой причиной которого, является травма опорно-двигательного аппарата особенно нижних конечностей -60-80%. На втором месте развития ТГВ стоят ортопедические операции 70-80% с развитием летальной ТЭЛА у 14-28%. На третьем патология беременности и послеродовый период до 24%, и далее урологические операции 12-14%, хирургические- 10-12%., гинекологические 6-8%, онкология до 30-40%... (Рис.1.2)
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1.                                                            2.  

Рис.1.2. Острый подвздошно бедренный флеботромбоз слева (1), на фоне онко - патологии – опухоль матки с флотирующими тромбами в общей, внутренней и наружной подвздошных венах.
   Частота развития ТГВ в терапевтической и неврологической практике связана длительным постельным режимом в связи с тяжестью патологии -12-13%.  Дополнительными причинами развития тромботических осложнений, являются не диагностированные тромбофилии, которые встречаются достаточно часто и связаны с дефицитом или избытком факторов свертывания крови. По данным главного хирурга России акад. В.С. Савельева частота диагностических ошибок в постановке диагноза ТГВ и ТЭЛА в РФ   достигает 70-80%, а летальность при ТЭЛА  64-88%. Отсутствие положительной динамики в решении этой проблемы связана с неосведомленностью практических врачей с диагностикой, профилактикой и лечением данной патологии. А также, с невыполнением приказа МЗ РФ №-233 от 2003г., врачами и администрацией ЛПУ. В этом приказе в частности,  уделяется большое значение  ЦДС венозной системы  в динамике при данной патологии.  (Рис 1.3),
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Рис.1.3 УЗС и ЦДС вен н/к - Флотирующий тромб в просвете бедренной вены в продольном (1) и поперечном сечении (2).
     Трофические язвы при ПТБ развиваются на фоне реканализации глубоких вен и формировании низкого или смешанного вено – венозного сброса. (Рис.1.4). В РФ они возникают у-74% больных, а в развитых странах запада только в 4% случаев.  В мировой практике при этой острой и хронической патологии на первое место среди диагностических методов вышло ЦДС венозной системы нижних конечностей, для решения вопроса при ТГВ о флотации или фиксации тромба в венозном русле а при ПТБ  о стадии реканализации просвета тромбированных вен. Все это необходимо для оценки опасности ТЭЛА и определении уровня патологических рефлюксов в венозной системе в отдаленном периоде для выработке адекватной тактики лечения для профилактики прогрессирования 
[image: image7.jpg]«

Fig. 7.

YN

varicosis

|

k

i

<

chron. venous
incompetence

P

—» systolic
4 diastolic




[image: image8.jpg]


                                  [image: image9.jpg]



1.                                                                2.
Рис. 1.4. Схема формирования хронической венозной недостаточности в зависимости от преобладания низкого вено-венозного сброса на фоне прогрессирования клапанной недостаточности глубоких вен при ВБ, ХВН-П-Шст в течение 4 лет (1). ПТБ, ХВН-IIIст. трофическая язва в н/з левой голени 10 лет (после аутодермопластики) (2).
      Ведущую роль в прогрессировании ХВН и развитии осложнений играет клапанная недостаточность глубоких вен, абсолютная при реканализации ПТБ или относительная при ВБ. (Рис.1.5.)
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     Рис.1.5.Абсолютная клапанная недостаточность бедренной вены в результате полной реканализации при ПТБ (1.). Относительная клапанная недостаточность глубоких и п/к вен при ВБ (2), (проксимальная флебография).
   Она приводит к нарушению венозного оттока, повышению венозного давления и динамической венозной гипертензии в области  прямых перфорантных вен голени, вызывая их несостоятельность. Рис.(1.6.)

[image: image11.jpg]



     Рис.1.6. Несостоятельная перфорантная вена Коккетта-2, в н/з правой голени, диаметром до 10мм. (ПТБ, и т/я -10 лет).

     При этом гидродинамический «удар наружу» приводит к увеличению капиллярной фильтрации и, как следствие, к дисбалансу между коллоидным, гидростатическим и осмотическим давлением в подкожно жировой клетчатке и коже.  Все это ведет к постоянному отеку межклеточного пространства. В результате нарушается функция проницаемости эндотелия, развивается диапедез клеточных элементов крови за сосудистую стенку,  что приводит к периваскулярному воспалению. Последнее обусловлено каскадом взаимодействия целого ряда клеток крови (нейтрофилов, эозинофилов, моноцитов, лимфоцитов и тромбоцитов), эндотелиальных и гладкомышечных клеток венозной стенки. Воспалительную реакцию усугубляет локальное снижение парциального давления кислорода. Лейкоциты, вышедшие из микроциркуляторного русла, а их в конечности с ХВН П-Ш ст., в 300 раз больше чем в здоровой,  выделяют активные вещества (лейкогены, лейкотриены, ферменты), которые усиливают отек, воспаление и разрушение клеточных мембран. Основным медиатором воспаления являются свободные радикалы кислорода, лейкотриены (прежде всего ЛТВ-4), простогландины (ПГЕ-2, ПГF-2а), лизосомальные ферменты и тромбоцитактивирующий фактор (ТАФ).    Первую волну медиаторов секретируют моноциты. Это интерлейкин-1 (ИЛ-1) и фактор некроза опухоли (ФНО), которые повышают адгезию клеток к эндотелию.

     Затем поврежденный эндотелий выделяет вторую волну медиаторов воспаления. Это ЛТВ-4 и ТАФ. Они стимулируют макрофаги и лейкоциты, которые в свою очередь выделяют ИЛ-1, ФНО и ТАФ. Активированные тромбоциты подвергаются агрегации и выделяют такие медиаторы воспаления, как  тромбоксан, серотонин, гистамин, тромбоцитарный фактор роста (ТФР) и факторы свертывания, прежде всего тромбин. Среди всех этих медиаторов ключевая роль отводится ТАФ. Он активирует тромбоциты и лейкоциты, приводя к высвобождению тромбина,  АДФ и свободных радикалов кислорода, которые в свою очередь стимулируют выделение ТАФ эндотелием.

    Вторым важным звеном воспалительной реакции считается пара макрофаг-эндотелий. ТАФ выделяемый эндотелием, стимулирует секрецию ФНО и ИЛ-1 моноцитами и макрофагами, которые в свою очередь стимулируют секрецию ТАФ эндотелием. В результате повышается проницаемость капилляров, прогрессирует отек, агрегация и адгезия  нейтрофилов и тромбоцитов с образованием тромбоцитарных сгустков. Прогрессирует также повреждение эндотелия свободными радикалами кислорода, выделяемыми всеми участниками воспалительной реакции,  кроме тромбоцитов.

    Помимо отека и воспаления меняются реологические свойства крови. Эритроциты образуют монетные столбики (сладж - синдром), повышается уровень фибриногена в плазме, снижается фибринолиз, что приводит к повышению вязкости крови и склонности к тромбообразованию (А.Ш.Зайчик, Л.П.Чурилов 2001., В.С.Савельев с соавт., 2001г., A.CRASTES DE PAULET, T.BARDIN, J.EVANS., 2001г.)

    При отеках повышается тканевое давление, особенно в области голеностопного сустава, где очень высоко отношение кости - мягкие ткани, что приводит к артерио-венозному шунтированию, вторичному артериальному спазму, диапедезу эритроцитов за сосудистую стенку, пигментации и индурации мягких тканей. На этом фоне чрезвычайно быстро присоединяется вторичная инфекция. Венозная гипертензия и воспаление мягких тканей вызывают  вначале усиление лимфооттока, а затем приводят к дилатации лимфатических коллекторов и развитию их относительной клапанной недостаточности. В результате чего формируется  вторичный лимфостаз. Вся совокупность этих изменений в мягких тканях нижних конечностях  приводит к прогрессированию ХВН на фоне прогрессирования  синдрома капилляро - трофической недостаточности (СКТН), который развивается в три этапа 1) гипоксия, 2) дистрофия, 3) склероз, и протекает с повышенной или пониженной проницаемостью капиллярных мембран. (Дзизинский А.А.,  Казначеев В.П. 1971г.;   Дзизинский АА.1975г.  Э.П.Думпе, Ю.И.Ухов, П.Г.Швальб.,1982., Макаров А.К. с соавт., 1987г.,  Лебединский В.Ю с соавт., 1991г., В.С.Савельев с соавт., 2001г.).
     Третьей причиной приводящей к ХВН  является врожденная патология сосудов – ангиодисплазии , которая по статистике составляет менее 1%.  Это венозные гемангиомы различной локализации. С-м Клиппеля- Треноне – врожденная аплазия или гипоплазия глубоких вен. Патология артерио - венозных соустьев – с-м Паркса Вебера - Рубашова. Все они имеют классическую триаду:  Частичный гигантизм конечности, гемангиоматоз кожи и варикозное расширение подкожных вен. Часто эти расширенные, бес клапанные, вены располагаются по наружной поверхности бедра и голени. (Рис.1.4)
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Рис 1.5. С-м Клиппеля-Треноне (1), С-м Паркса Вебера-Рубашова (2)       

    Четвертой причиной приводящей к венозной гипертензии и развитию ХВН-Ш, вплоть до кровотечений из т/я, являются посттравматические артерии-венозные соустья. Рис.1.6.
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Рис.1.6.П/травм.соустье между бедренной артерией и веной(2), осложнившееся ХВН-Шст и кровотечением(1). из трофических язв лев. голени 
И в этих случаях на первое место в диагностике и выработки дальнейшей тактике лечения выходит ЦДС венозной и артериальной систем н/к. Рис.1.7.
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Рис. 1.7. ЦДС П/травм.соустья между артерией и веной.(МСС=2.5м/сек).
Таблица 1.  Важность полученной информации при ЦДС

Вен бассейна НПВ  И НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ для определения тактики лечения 

	Врач, получивший информацию       при ЦДС вен бассейна НПВ
	Полученная информация при ЦДС
	К какому врачу

направить
	Характер лечения
	Возможный исход при отсутствии исследования:     

	Врач УЗИ – диагностики

Невролог

Семейный врач

Терапевт

Кардиолог

Ревматолог
Хирург
Сердечно - сосудистый 

хирург


	ВБ , ПТФС или Ангиодисплазии со смешанным или низким  вено-венозным сбросом (ХВН-I-II-IIIст)
ТГВ
	Совместное  лечение у врачей консервативного профиля и  решение вопроса с хирургом и с/сосудистым хирургом об опер лечении
Совместное лечение у хирурги, с/сосудистого  хирурга, 


	Консервативное: 1) Эластическая компрессия н\к по классам. 

2) Флеботоники

3) ЛФК, 

4) Оперативное лечение для устранения вертикального и горизонтального рефлюксов. 
Парахирургические вмешательства
1) Тромболитики до 3 суток.

2) Антикоагулянты (гепарин или НМГ)

3) Дезагреганты

4) Перевод на варфарин или прадаксу или сулодексид.

5) Съемный Кавафильтр или кавапликация ,тромбэктомия при флотирующем тромбозе и рецидивир. ТЭЛА

	Прогрессирование ХВН,  и опасность развития ТГВ и ТЭЛА
ТЭЛА (летальный исход или хр. Легочная гипертензия и прогрессирование ХВН при ПТФС)


	Глава 3. ПОКАЗАНИЯ К ЦДС ВЕН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ, ЗАДАЧИ, КОНЦЕПЦИЯ,  И МЕТОДИКА ПРОВЕДЕНИЯ.

3.1.Показания.

3.2. Задачи.

3.3. Концепция и Методика.

3.1.Показания  к ЦДС Вен нижних конечностей:
· Варикозная болезнь (в предоперационном периоде).

· Рецидив варикозной болезни.

· Варикотромбофлебит.

· Острый тромбоз глубоких вен бассейна НПВ и н/к (ТГВ), с ТЭЛА  или без ТЭЛА.

· ПТБ для определения тактики и объема оперативного лечения.

· Дифференциация с ПТБ.

· Дифференциация с врожденной патологией, рожистым воспалением, лимфостазом, и др. отечными синдромами.



	

	              3.2. Задачи ЦДС вен нижних конечностей




1. Оценка наличия или отсутствия проходимости глубоких и п\к вен бассейна НПВ и нижних конечностей, их диаметра, флотирующего, пристеночного или обтурирующего тромба, остаточного просвета, состояния клапанного аппарата, толщины стенки, увеличения кровотока в коллатеральных венозных коллекторах. 
2. Наличие патологического рефлюкса в сафено-бедренном, сафено-  

     поплитеальном соустье, их диаметр, особенности  локализации.
3. Диаметр и протяженность участков п/к вен в которых наблюдается рефлюкс, а также число, калибр, функцию и локализацию несостоятельных перфорантных вен.
4. Есть ли другие другие вены в которых наблюдается рефлюкс крови в варикозно расширенные п/к вены.
5. Есть ли аплазия, гипоплазия или отсутствие вен на фоне врожденной  патологии или в результате выполненной операции.
6. Оценка состояния кровотока в артериальном русле нижних конечностей для выявления артериальной патологии или артериовенозного сброса при врожденной или приобретенной патологии, или декомпенсации артериального притока при ХВН-Шст .
7. Оценка состояния мягких тканей конечности (кожи и подкожной клетчатки, лимфоузлов, фасций и мышц, для дифференциальной диагностики отеков, метастазов, гематом, разрывов кисты Бейкера…).
    Результатом решения поставленных задач в изучении  гемодинамики нижних конечностей у больных с ХВН и острым ТГВ, можно выработать дифференцированную тактику объема оперативных вмешательств, эндоваскулярных или консервативных мероприятий для оптимального объема лечения, а так же выpаботки критериев прогнозирования их эффективности и  планирования длительности pеабилитации в послеопеpационном пеpиоде.            

3.5. Концепция и методика проведения ЦДС ВНК 

· Исследование пациента проводится из двух позиций:

1. Когда оператор проводит исследование вен нижних конечностей у лежащего горизонтально пациента, что чаще необходимо для исследования НПВ и подвздошно-бедренных сегментов.

2.  Исследование вен нижних конечностей у больного в вертикальном положении  стоящего на кушетке сначала лицом, а затем спиной к оператору,  когда необходимо исследовать бедренно-подколенно-большеберцовый сегменты и систему п\к вен.     

      (Исследование у больного в вертикальном положении оптимально по тому, что реализация ХВН происходит в вертикальном положении). 

· Исследование начинается с НПВ, а затем справа, налево  с правого подвздошного сегмента, а затем  левого 2-3- МГц датчиком. Бедренно-подколенно- большеберцовый сегмент линейным датчиком от 5-12-15 МГц.  в таком же порядке справа на лево. Параллельно оцениваются сопутствующие артерии, и мягкие ткани (мышцы, фасции, л/узлы, подкожно жировая клетчатка…). 

· Осматривайте сосуды во всех режимах (В, тканевой гармоники, В/Д, ЦДК, Энергетическом) и  во всех плоскостях сечения. Сосудистый пучок  удобнее исследовать датчиком сначала в поперечном, а затем в продольном направлении. Под различными плоскостями сечения к его оси. 

· В В–режиме,   режиме тканевой гармоники и энергетическом режиме – оценивается морфология сосудистой стенки и изменения с её стороны: толщина венозной стенки, наличие или отсутствие створок клапанов, их подвижность, пристеночный тромбоз, наличие или отсутствия рефлюкса, состояние просвета вены, сдавление ее просвета при компрессии датчиком.  Со стороны артерий: КИМ, характер атеросклеротической бляшки, преобладающие изменения ее структуры, размеры, протяженность и состояние покрышки, или воспаления медии при НАА, степень выраженности стеноза по диаметру остаточного просвета или по его площади, наличие пристеночного тромбоза в виде гипоэхогенного образования. Измеряются размеры кровоизлияния или изъязвления в бляшке, а также, наличие и протяженность отложения кальция в бляшке или стенке артерий.

· В режиме ЦДК – наличие или отсутствие венозного кровотока, направление его, связь с актом дыхания или сердечной деятельностью и наличие турбулентных завихрений, в В/Д (УЗДГ) режиме оценка скорости, направления, и изменений ультразвукового окна, которые необходимы для определения качественных параметров в виде  характеристики потока крови как в венах так и в артериях– ламинарный или турбулентный (магистральный, магистрально- измененный, коллатеральный). Направления кровотока: набегающий на датчик, – который фиксируется выше изолинии или уходящий – ниже изолинии.
·  Исследование венозного кровотока проводите с применением проб на наличие в просвете тромботических масс- проба со сдавливанием сосуда, для выявления рефлюкса – дыхательная, кашлевая и компрессионные пробы.
· Измерение размеров остаточного просвета сосуда, площадей и диаметров проводите в систолу. 
· Оценку всех скоростных и спектральных исследований потока проводите на угле 60 град., к оси сосуда: для оценки частотной характеристики УЗ-спектра и для измерения скоростей потока крови, а также для определения индексов периферического сопротивления.

· При извитости сосуда, выбирайте удобный угол, не превышающий 60 град. И обязательно документируйте его в справке.

· Держите образец исследуемого (стробируемого) объема в центре сосуда и настолько малым насколько возможно для получения самой точной спектральной информации. Так как, при смещении его на стенку можно получить на ультразвуковой спектрограмме ее низкочастотные колебания,  а не спектрограмму потока, т.е. ложно – положительную информацию о стенозе. В случае окклюзии или очень скупой информации образец объема может быть увеличен для локации потока.

· Ищите область максимальной скорости потока в области стеноза, чаще в дистальном его отделе, для его адекватной оценки. 

· Никогда не осматривайте сосуд в одной точке, всегда осматривайте его на всем протяжении, для поиска локальных поражений.

· Аппараты высокого и экспертного классов производимые различными фирмами имеют стандартный набор компьютерных параметров для измерения показателей:  процент стеноза по площади, по диаметру, оценки скоростей : МПС, МДС, КДС, средняя скорость, индекса пульсации, циркуляторного сопротивления, систоло-диастолического индекса… 

· Патологические изменения со стороны сосудистой стенки и кровотока обязательно фиксируйте на термо,- магнитный или цифровой носитель и прилагайте их к заключению. 

	Глава 4. ЦДС венозной системы НПВ и нижних конечностей при различной патологии.
4.1.ЦДС при Варикозной болезни: начинаем с оценки состоятельности клапанов общей и бедренной вены, а затем сафено-бедренного соустья, исследуя кровоток в продольном и поперечном сечениях.
     УЗС и ЦДС клапанов состоятельной и несостоятельной бедренной вены. (Рис.4.1.) Проверяемой пробой Вальсальва (кашлевая проба)
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    Рис.4.1. УЗС бедренной вены с состоятельным клапанным аппаратом(1). И ЦДС -несостоятельной створки клапана которая пропускае ретроградный поток крови-рефлюкс –кодируемый красным цветом, а состоятельные створки клапана кодируются синим цветом(2).

    Относительная несостоятельность клапанов глубоких и п/к вен достаточно вариабельна и рефлюкс может составлять по времени от нескольких десятков миллисекунд, до 15-20секунд. Она также вариабельна и по скорости рефлюкса. Исследование проводится при с применением компрессионных проб на разных уровнях н/к,  Датчик установлен в проксимльном сегменте вены, а компрессия конечности проводится в дистальном отделе. При этом качественно оценивается кровоток по направлению к сердцу по наличию «ультразвукового окна», что говорит о ламинарности потока. Рис.4.2.
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    Рис.4.2. Режим УЗДГ – спектрограмма рефлюкса в глубоких венах при ВБ при компрессионной пробе, от 500 миллисекунд (1) до 4 секунд (3), со скоростью 15-20 см/сек.
    Следующим важнейшим компонентом исследования является зона сафено-бедренного соустья, которое исследуется при техже кашлевых и компрессионных бробах. Рис.4.3.
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    Рис.4.3. ЦДК при кашлевой пробе сафено-бедренного соустья, (1)- состоятельные клапаны большой п/к вены и рефлюкса нет, (2)- несостоятельные клапаны большой п/к вены.

    Варикозная трансформация п/к вен очень вариабельна и обычно выглядит следующим образом. Рис.4.4.
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    Рис.4.4. ЦДС варикозно расширенных вен н/к в покое (1) и при проведении кашлевой или компрессионной пробы(2).
    Следующим важнейшим сегментом исследования является подколенная вена, по кровотоку в ней применяя стандартные пробы мы оцениваем рефлюкс в бедренно-подколенно-заднебольшеберцовом сегменте и состояние сафено-поплитеального соустья. Рис.4.5.
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    Рис.4.5. ЦДС состоятельного(1) и несостоятельного(2) сафенопоплитеального соустья- имеется выраженный крови при компрессинной пробе. 
    Дополнительно оцениваются параметры рефлюкса в заднебольшеберцовом сегменте и перфорантных венах при проведении компрессии и декомпрессии перфорантов (КДП-проба- при ней датчик располагается в проекции подколенной вены). 

      Исследуются все главные перфоранты на н/к. Рис.4.6.
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    Рис.4.6. Главные перфораны на бедре, голени и стопе.
    Наиболее значимые перфорантные вены имеют прямой и короткий ход к глубоким венам. Рис.4.7. 
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    Рис.4.7. ЦДС перфорантной вены Додда (1), диаметр ее более 10 мм., перфораная вена Коккетта-2 под трофической язвой (2).

     Наиболее часто встречающиеся виды перфорантных вен представлены на Рис.4.8.
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Рис.4.8.  Наиболее часто встречающиеся перфорантные вены.

    Для наиболее полной оценки нарушения кровотока при ВБ с ХВН-Шст. Мы, исследовали скоростные показатели кровотока в подколенной артерии после дозированной физической нагрузки (10-подъемов на носки), мы можем комплексно оценить компенсацию или декомпенсацию кровотока в голени при ХВН в зависимости от сегментарной или тотальной относительной клапанной недостаточности глубоких вен. Рис. 4.9. 
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     Рис.4.9. УЗДГ критерии сегментарной клапанной недостаточности глубоких вен н\к.

     Резкое прогрессирование (декомпенсация) ХВН-Шст развивалось при тотальной относительной клапанной недостаточности глубоких вен. Рис.4.10.
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Частота осложнений ВБ встречающаяся в зависимости от сегментарной или тотальной клапанной недостаточности представлена на Рис.4.11.
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     Рис.4.11.-Частота осложнений ВБ в зависимости от характера клапанной недостаточности.

     При этом площадь трофических язв на голени зависила не толька от характера рефлюкса в подколенной вене но и от декомпенсации артериального притока по подколенной артерии после ДФН. Рис.4.12.
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    Рис.4.12. Зависимость площади трофических язв от скорости рефлюкса в подколенной вене и от скорости артериального притока по подколенной артерии при ДФН (по данным УЗДГ).
Площадь трофических язв также зависила от скорости и особенно от времени рефлюкса в подколенно-заднебольшеберцовом сегменте. Рис.4.13.
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    Рис.4.13. Зависимость площади трофической язвы на голени в зависимости от параметров рефлюкса в подколенно-заднебольшеберцовом сегменте при ВБ.(по данным УЗДГ).
      С учетом этих данных нарушения венозной и артериальной гемодинамики была выработана оптимальная интраоперационная тактика: При сегментарной относительной клапанной недостаточности выполняли флебэктомию в один или два этапа с ликвидацией горизонтальных рефлюксов (сафено-феморального или сафено-поплитеального и перфорантного и удаления варикозно измененных вен), а при тотальной клапанной недостаточности операцию дополняли экстравазальной коррекцией несостоятельных клапанов глубоких вен н/к.
4.2.ЦДС при Варикотромбофлебите.
    Варикотромбофлебит часто протекает без тяжелых осложнений. Наиболее тяжелые его осложнения это переход тромба через сафено-феморальное, сафено-поплитеальное соустье в глубокую систему вен или  после тромбоза перфорантных вен. Рис.4.2.1.
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1.                               2.                                    3.
Рис.4.2.1. ЦДС тромбированных варикозных вен (1), Тромбированной перфорантной веной голени с переходом на задне б/берцовую вену(2), ивосходящий тромбофлебит большой п\к вены до бедренной вены(3).

    4.3.ЦДС при ТГВ (тромбоз глубоких вен) НПВ, ПОДВЗД Сегм., бедренный, подколенный б/б, синусы голени.
    ЦДС нижней полой вены осуществляется через переднюю брюшную стенку, через правую почку и печень.Рис.4.3.1.
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1                                                      2
    Рис.4.3.1. ЦДС НПВ- нормальный кровоток связанный с актом дыхания(1). Остаточный просвет НПВ при ее компрессии датчиком, в просвете пристеночный тромб. 

    Наиболее опасен в отношении ТЭЛА флотирующий тромбоз исходящий из подвздошных вен который на протяжение более 4-5 см не имеет прикрепление к стенки вены.Рис.4.3.2.
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    Рис.4.3.2. Флебография и ЦДС НПВ и Подвздошных вен с флотирующим тромбом в левой подвздошной вене с переходом на НПВ.
    Наиболее частым источником тромбообразования в этом сегменте, являются вены таза и внутренняя позвздошная вена. При флотирующих тромбах в этой зоне применяется установка временного кавафильтра, кавапликация или эндоваскулярная тромбэктомия флотирующего участка. Рис.4.3.3.
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    Рис.4.3.3. Кавафильтр в НПВ.

    Обтурирующий тромбоз НПВ или пристеночный подвздошно-кавального сегмента не требует оперативного вмешательтваю Рис.4.3.4.
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1.                                                        2.

    Рис.4.3.4. ЦДС - Обтурирующий флеботромбоз НПВ (1). Пристеночный тромбол левого подвздошного сегмента(2).
    Вторым по опасности массивной ТЭЛА является бедренно-подколенно-з/большеберцовый сегмент, сдесь наиболее частым источником, являются синусы голени. Рис.4.3.5.
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1.                                                      2.

    Рис. 4.3.5. ЦДС синусов голени, которые тромбированы и при компрессии не спадаются, в (1) случае тромб «свежий», а во (2) случае более «старый» в нем видны кольцевидные серые тени.

    Тромбоз из синусов голени переходит на задние б\б вены и подколенный сегмент. Рис.4.3.6.
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1.                                2.                                     3.
    Рис.4.3.6.ЦДС- (1)-окклюзионный тромбоз задних б\б вен, (2)- флотирующая головка тромба в подколенной вене, (3)-обтурирующий тромбоз подколенной вены. 

    Дальнейшее прогрессирование тромбоза идет как правило до крупной коллатеральной ветви, где сохраняется высокая скорости кровотока. Часто это глубокая вена бедра. Рис.4.3.7.
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1.                                 2.                                    3.
    Рис.4.3.7. ЦДС общей и бедренной вены, (1)- флотирующий тромбоз при поперечном сканировании, (2)- флотирующий тробоз ОБВ до глубокой вены бедра, где сохраняется высокая скорость кровотока, и (3)- окклюзивный (обтерирующий) тромбоз бедренной вены.
4.4. ПТБ – посттромботическая болезнь (ПТФС посттромбофлебитический с-м).

    ПТБ Развивается через 3-7 лет после перенесенного флеботромбоза в результате реканализации просвета вены, которая происходит за счет ретракции и организации тромба. При этом просвет вены часто становится «сотовым»,  клапаны рубцуются и стенка вены утолщается до 2-3 мм.Рис.4.4.1.
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                   1                                    2.                                   3.

    Рис4.4.1. ЦДС бедренных вен на разных стадиях реканализации просвета от щелевидного(1),(2), до сотового с турбулентным кровотоком кодируемым в разный цвет.

    Развивающаяся клапанная недостаточность за счет потери функции клапанов становится в конце реканализации абсолютной, т.е. сколько крови при компрессии нижележащих отделов ушло к сердцу, столько же ее вернулось при декомпрессии. Рис.4.4.2.
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1.                                                           2.         
    Рис.4.4.2.ЦДС бедренной вены в ЦДК режиме и допплеровским режимом, (1)-реканализованный бедренно-подколенный венозный сегмент, (2)- клапанная недостаточность при компрессионной пробе.


	4.5. Дифференциальная диагностика с рожистым воспалением и лимфостазом:
     Основана на наличии выраженного отека подкожно жировой клетчатки, при отсутствии венозной патологии. Рис. 4.5.1.
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                  1                                       2.                                 3.
    Рис.4.5.1. Фото булл/некротической формы рожистого воспаления (1) и ЦДС подкожно жировой клетчатки с выраженным отеком(2), и паховым лимфоаденитом(3). 
    4.6.Дифференциальная диагностика с разрывом кисты Бейкера в субфасциальное пространство или с спонтанным или поттравматическим разрывом мышц: Основана на наличии жидкостного образования в субфасциальном пространстве чаще в в/з голени по задней поверхности, а гематома субфасциально. Рис.4.6.1.
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1.                                                       2.
      Рис.4.6.1. ЦДС голени: (1)- разрыв кисты Бейкера в субфасциальное пространтсво, (2)- полоска жидкости в субфасциальном пространтсве – гематома. 
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УЗДГ критерии тотальной клапанной недостаточности

1. Рефлюкс при кашлевой пробе > 12 см/сек

2.а). Рефлюкс при КД пробе (v. Poplitea) > 20 

                                                                      см./сек

   б). Время рефлюкса при КД пробе > 1100 

                                                                       милли/сек 

3. Снижение скорости кровотока при ДФН < 80 

                                              (a. Poplitea)     см/сек

4. а)Рефлюкс при КДП пробе > 10 см/сек 

    б)Время рефлюкса при КДП пробе > 300 

                                             (v. Poplitea) милли/сек
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Наиболее часто встречающиеся виды перфорантов:
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УЗДГ критерии сегментарной клапанной недостаточности

1. Рефлюкс при кашлевой пробе  < 12 см/сек

2.а). Рефлюкс при КД пробе (v. Poplitea) 12 - 19             

                                                                     см./сек

   б). Время рефлюкса при КД пробе < 500 милли/сек 

3. Cкорость кровотока при ДФН > 80 см/сек  

                                                                (a. Poplitea)

4. а)Рефлюкс при КДП пробе < 10 см/сек 

    б)Время рефлюкса при КДП пробе < 300 

                                             (v. Poplitea) милли/сек
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Флебограммы при ХВН
























