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Современные аспекты диагностики и лечения трофических язв венозной этиологии
Трофическая язва венозной этиологии – это дефект кожи, возникающий вследствие хронической венозной недостаточности (ХВН), отличающийся торпидным течением (не заживающий шесть и более недель) и характеризующийся низкой регенеративной способностью тканей, склонностью к рецидивированию и резистентностью к консервативному лечению.

Лечение больных ТЯ нижних конечностей венозной этиологии - сложная медико-социальная и экономическая проблема. Распространенность «венозных» ТЯ у взрослого трудоспособного населения Российской Федерации составляет приблизительно 2% и чаще встречается у женщин, чем у мужчин (2,8:1). Среди лиц пожилого возраста (в возрасте старше 65 лет) встречаемость этой патологии возрастает до 4-5%. В 0,3% случаев ТЯ венозной этиологии длительно не заживают и многократно рецидивируют. Несмотря на успехи современной медицины, и, в частности, флебологии, частота ТЯ остается  постоянной в течение последних 20 лет, однако в последние десятилетия прослеживается явная тенденция к омоложению данного контингента больных.

Образование ТЯ на фоне декомпенсации ХВН существенно снижает качество жизни пациентов, зачастую приводя к утрате трудоспособности и инвалидизации. Экономические затраты на лечение больных ТЯ венозной этиологии велики. В частности, в Великобритании они составляют 600-900 миллионов долларов в год, а в США – более 1 миллиарда долларов ежегодно. Оценить экономические затраты на лечение больных ТЯ венозной этиологии в нашей стране на современном этапе представляется затруднительным.  
 Этиология и классификация трофических язв нижних конечностей
Трофические язвы венозной природы составляют более 52% от всех язв нижних конечностей. Их возникновение является наиболее частым осложнением хронической венозной недостаточности (ХВН) в результате варикозной болезни (ВБ) и посттромбофлебитической болезни (ПТБ). 

Классификация трофических язв нижних конечностей в зависимости от этиологии представлена в таблице 1.

ТАБЛИЦА 1

Классификация трофических язв нижних конечностей по причинам возникновения (по Васюткову и В.Я., Проценко Н.В., 1993)

	Причина возникновения
	Классификация

	Язвы, обусловленные ХВН нижних конечностей
	1) ПТФБ;

2) ВБ;

3) при синдроме перевязанной глубокой вены;

4) при врожденных венозных дисплазиях глубоких вен (синдром Клиппеля – Треноне).

	Язвы, вызванные врожденными и приобретенными артериовенозными сдвигами
	1) при посттравматических артериовенозных свищах и аневризмах

2) при врожденных артериовенозных свищах и аневризмах (синдром Паркса Вебера).

	Ишемические язвы
	1) атеросклеротические;

2) при облитерирующем эндартериите;

3) при диабетических ангиопатиях;

4) гипертензионно-ишемические язвы (синдром Мартореля).

	Посттравматические язвы
	после термических и химических ожогов, отморожений, скальпированных ран, пролежней, лучевых повреждений, ампутации стопы, остеомиелита и др., которые приводят к обширному глубокому дефекту кожи и прилежащих тканей.

	Нейротрофические язвы
	после травм и различных заболеваний головного мозга, периферических нервов.

	Язвы, возникающие на почве общих заболеваний 
	коллагенозы, болезни обмена веществ, хронические интоксикации, болезни крови и кроветворных органов, сифилис, туберкулез и другие заболевания внутренних органов.

	Язвы, обусловленные местными инфекционными, микотическими и паразитарными заболеваниями 
	Эпифасциальные флегмоны, некротическая форма рожи, микробные язвы, фунгинозные, паразитарные).


	По фазам течения:

Первая фаза

Вторая фаза

Третья фаза

Четвертая фаза
	Предъязвенного состояния.

Дистрофических изменений, некроза, воспаления кожи и прилежащих тканей.

Очищения язвы и регенерации.

Эпителизации и рубцевания.

	По развившимся осложнениям
	Язвы осложненные:

1) паратравматической экземой, целлюлитом, пиодермией;

2) микозом стопы и голени;

3) рожистым воспалением;

4) индурацией кожи и подкожной жировой клетчатки голени

5) рецидивирующим тромбофлебитом;

6) вторичной лимфедемой;

7) периоститом;

8) артрозом голеностопного сустава;

9) малигнизацией;

10) аллергизацией организма.


Патогенез и патологическая анатомия трофических язв венозной этиологии
В основе развития трофических нарушений при ХВН лежит флебогипертензия, приводящая к каскаду патологических реакций на молекулярном, клеточном и тканевом уровнях. Выделяют две основные причины развития венозной гипертензии нижних конечностей. Первая - длительное пребывание человека в положении стоя или сидя (ортостатический флебостаз), вторая – гидравлическая «бомбардировка» тканей голени через несостоятельные перфорантные вены во время ходьбы (динамический флебостаз).  Вторую причину рассматривают как основной повреждающий фактор.

Следует отметить, что наиболее тяжелые флебогемодинамические процессы наблюдаются в нижней трети внутренней поверхности голени. Здесь встречаются потоки крови, возникающие за счет клапанной недостаточности поверхностных (вертикальный рефлюкс) и перфорантных вен из группы Коккета (горизонтальный рефлюкс), а также глубоких вен при ПТФБ. В результате формируется хроническая флебогипертензия, уровень давления при которой может достигать 2 – 3 атм. Вертикальный рефлюкс возникает в статическом положении, при подъеме тяжестей, кашле и др. Горизонтальный ретроградный поток крови возникает в результате  сокращения икроножных мышц. 

Флебогипертензия способствуют увеличению капиллярной фильтрации, приводит к дисбалансу между гидростатическим и коллоидным осмотическим давлением, формирующему отек интерстиции (рис. 1).

[image: image1.png]ApTtepuansHas BeHosHas
BETBb BETBb
pH 30 mm T pH 15 Mm
pO 25 MM (;2:;:'13 pO 25 MM

pH 8 Mm
pO 10 Mm

BeHosHas

ApTepuanbHas
BETBb ;e;;"
H 3 p MM
D M pO 25 mm \
TkaHeBbie |
dnonasb




Рис. 1. Схема внутрикапиллярного обмена. а – в норме, б – при венозной гипертензии; pH – гидростатическое давление, pO – осмотическое давление ( по Васюткову В.Я. и Проценко Н.В., 1993)
Отек мягких тканей усугубляет патоморфологические изменения стенки капилляров. Происходит набухание и отслаивание эндотелиальных клеток, приводящее к их дисфункции, повреждение базальной мембраны, пролиферация перицитов и гистиоцитов с выходом их в параваскулярное пространство, расширение межклеточных эндотелиальных щелей.

Главными факторами трофических нарушений кожи при ХВН и эндотелиальной дисфункции являются накопление и фиксация (trapping) лейкоцитов в микроциркуляторном русле с последующей их пенетрацией в параваскулярные ткани и активацией. Механизм развития трофических нарушений при ХВН представлен на рисунке 2.
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Рис. 2. Патогенез развития трофических нарушений при ХВН (по Савельеву В.С. и др., 2001).

В условиях венозного стаза и флебогипертензии находящиеся на поверхности эндотелиальных клеток специфические адгезивные молекулы связываются с лейкоцитами (Т-лимфоциты и макрофаги). Такое взаимодействие замедляет их движение, и они прочно прикрепляются к стенке микрососудов за счет реакции интегринов лейкоцитов с иммуноглобулинами. 

Фиксированные лейкоциты становятся причиной обструкции капилляров, что создает условия для агрегации эритроцитов и тромбоцитов. Вследствие этого образуются микротромбы, блокирующие капиллярный кровоток, и это приводит к снижению перфузии тканей и развитию очагов некроза.

Выделяющиеся из активированных лейкоцитов токсичные компоненты, такие как цитокины, лейкотриены, свободные радикалы кислорода, протеолитические ферменты и фактор активации тромбоцитов, приводят к развитию хронического воспаления и непосредственно вызывают некроз кожи. 

В результате транс- и межклеточной миграции лейкоцитов в стенке капилляров остаются отверстия диаметром 50 – 100 нм. Через них происходит экстравазация плазменных протеинов, одним из которых является фибриноген. Он подвергается полимеризации, сопровождающейся образованием вокруг артериального и венозного колен капилляра «фибриновых муфт», что усугубляет метаболические нарушения и способствует индурации тканей, развитию липодерматосклероза и язвы. 

Вслед за плазмой и лейкоцитами в интерстициальное пространство выходят эритроциты. Гемоглобин, освобождающийся при их распаде, трансформируется в гемосидерин, который накапливается в коже, образуя темные бурые пятна. Претерпевает изменения и артериальный отдел микрососудистого русла. Вначале происходит гипертрофия артериол, а затем полная их облитерация. Макроскопически этот процесс проявляется атрофией кожи, пластинчатым гиперкератозом и дерматонекрозом. 

Впоследствии возникает артериоловенулярное (прекапиллярное) шунтирование, обеспечивающее постоянство венозного возврата при повышении периферического сосудистого сопротивления. Открытие шунтов сопровождается гипотензией в артериальном и гипертензией в венозном коленах капилляра. При прогрессировании ХВН юкстакапиллярное шунтирование резко нарушает транспорт кислорода и питательных веществ. На фоне гипоксических изменений в тканях у больных нарушается функция периферических нервных стволов с развитием дистальной полинейропатии, оказывающей неблагоприятное влияние на клиническое течение трофической язвы.

Длительное функционирование артериоловенулярных шунтов и увеличение объема шунтируемой артериальной крови приводят к запустению капилляров и редукции микроциркуляторного русла.

При тяжелых формах ХВН развиваются системные гемостазиологические нарушения (растут уровни комплексов тромбин – антитромбин III, плазмин – антиплазмин, фибриногена и протромбина), которые обусловливают развитие синдрома гипервязкости крови и усиливают микроциркуляторный стаз. 

Скопление в интерстициальной ткани большого количества жидкости приводит к перегрузке лимфатической системы, которая способна лишь частично компенсировать, но не полностью заменять основную функцию венозных капилляров – реабсорбцию воды. Грубое нарушение лимфатического оттока приводит к еще большему усилению отеков, депонированию в тканях денатурированных белков и продуктов тканевого метаболизма, обладающих антигенными свойствами. В результате этих нарушений запускается реакция антиген – антитело, образуются иммунные комплексы, блокируются системы Т- и В-лимфоцитов, развивается дефицит иммуноглобулина G (IgG). Все это усугубляет течение язвенного процесса.

Попадая в системный кровоток, антигены вызывают сенсибилизацию организма. На этом фоне быстро возникает медикаментозная полиаллергия, которая резко ухудшает процессы заживления, часто приводит к быстрому увеличению размера язвы и потере всякого значения предшествующего лечения.

Важной, но не до конца еще изученной проблемой представляется роль микробного фактора в генезе трофических язв. В последнее время отмечается контаминация трофических язв более редкими микроорганизмами: дифтероидной палочкой, псевдомонами, синегнойной палочкой, эшерихиями и грибками. 

Клиническая картина трофических язв венозной этиологии
Трофические язвы венозной этиологии первоначально развиваются в местах локализации перфорантных вен (рис. 3). Это обычно внутренняя поверхность нижней трети голени в области медиальной лодыжки, реже наружная или задняя поверхность. Размер трофических язв может меняться в зависимости от длительности заболевания и присоединяющейся микробной инфекции.
Формирование трофической язвы обычно происходит в несколько этапов. Вначале пациенты отмечают усиление отека и тяжести, судороги в икроножных мышцах, особенно по ночам, появление чувства жжения, «жара», а иногда зуда кожи голени. В этот период в нижней трети голени увеличивается сеть мелких синюшных вен небольшого диаметра. На коже появляются фиолетовые или пурпурные пигментные пятна, которые, сливаясь, образуют обширную зону  гиперпигментации вследствие депозиции в дерме гемосидерина (продукта деградации гемоглобина). 
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Рис. 3. Перфорантные вены внутренней поверхности голени: 1 – большая подкожная вена; 2 – коммуникантные стволы, соединяющие большую и малую подкожные вены; 3 – задняя арочная вена (вена Леонардо); 4 – перфорантная вена; 5 – верхняя перфорантная вена Коккета; 6 – средняя перфорантная вена Коккета; 7 – нижняя перфорантная вена Коккета; 8 – перфорантная вена Бойда; 9 – линия Линтона; 10 – внутренние коммуникантные краевые вены; 11 – подошвенное венозное сплетение; 12 – наружные коммуникантные краевые вены; 13 – венозная дуга тыла стопы; 14 – поверхностные межплюсневые вены; 15 – передний приток большой подкожной вены (по Савельеву В.С.  и др., 2001).

В зоне нарушенной трофики пальпаторно можно определить кратерообразные провалы в фасции голени, соответствующие местам выхода перфорантных вен.

Кожа в местах нарушения трофики утолщается, становится болезненной, напряженной, приобретает характерный «лаковый» вид. В дальнейшем вследствие распространения воспаления на жировую клетчатку кожа становится неподвижной и ее не удается собрать в складку. Развивается острый индуративный целлюлит, проявляющийся диффузным уплотнением, гиперемией и гипертермией кожи, которая приобретает вид «апельсиновой корки» вследствие внутрикожного лимфостаза и транссудации лимфы, скапливающейся в виде опалесцирующих капелек, напоминающих росу.

В центре участка пораженной кожи возникает очаг эксфолиации эпидермиса, который своим белесоватым видом напоминает натек парафина. Это так называемая «белая атрофия» кожи, являющаяся предъязвенным состоянием (рис. 4, А). Отсутствие лечения и минимальная травма приводят к образованию небольшого язвенного дефекта, покрытого струпом, под которым находится влажная вишнево-красная поверхность (рис. 4, Б).
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Рис. 4. Белая атрофия (А) и  трофическая язва при варикозной болезни (Б) .
По мере прогрессирования изменяется форма трофических язв, увеличивается их площадь и может распространяться на всю окружность голени. Вначале процесс ограничивается поражением только кожи, а в дальнейшем идет вглубь, достигая по задней поверхности голени ахиллова сухожилия и икроножных мышц, а по передней – периоста. 

Пенетрация трофической язвы в глубину сопровождается усилением болевого синдрома, для купирования которого нередко требуется применение наркотических анальгетиков. 

Характер отделяемого из трофических язв зависит от стадии раневого процесса, наличия и характера бактериальной микрофлоры. Это может быть гной с неприятным запахом, мутный серозный выпот с нитями фибрина, изредка геморрагический экссудат. Интенсивность экссудации определяется размерами и глубиной трофических язв. Известны случаи, когда у тучных субъектов с обширными венозными трофическими язвами суточная потеря жидкости через их поверхность достигала 1000-1500 мл.

Диагностика трофических язв венозной этиологии
Диагностика венозной трофической язвы обычно не вызывает затруднений. Тем не менее, необходимо проводить комплексное обследование: тщательный сбор анамнеза, осмотр, пальпация и инструментальная диагностика. Врач должен установить причину образования язв, определить размер и характер язвы, объективно оценить течение раневого процесса и эффективность применяемых методов лечения, определить микрофлору раны и ее чувствительность к антибиотикам, диагностировать функциональные и органические изменения в поверхностных, коммуникантных и глубоких венах нижних конечностей, выявить нарушение регионарного артериального кровотока и микроциркуляции, а также диагностировать местные осложнения и сочетанную патологию других органов и систем.

Достоверными признаками зависимости трофических нарушений кожи от ХВН являются варикозное расширение вен (ВРВ), подтвержденный диагноз флеботромбоза в анамнезе, в том числе и травмы  (переломы костей нижних конечностей, длительная иммобилизация, пункции и катетеризации вен нижних конечностей, продолжительный постельный режим), а также прием гормональных препаратов, заболевания системы крови и др.

Осмотр проводят в горизонтальном  и вертикальном положениях пациента. При этом нижние конечности и живот должны быть полностью обнажены. Объективными критериями поражения венозной системы являются ВРВ, локализующиеся как в типичных (внутренняя поверхность бедра, задняя и медиальная поверхности голени), так и атипичных (задняя поверхность бедра, паховая область, передняя и боковая стенки живота) местах.

Следует помнить, что у пациентов пожилого возраста венозные трофические язвы могут протекать на фоне периферического атеросклероза. Недоучет этого фактора может явиться причиной серьезных врачебных ошибок. Описаны случаи, когда наложение компрессионного бандажа у таких больных приводило к развитию ишемической гангрены и потере конечности. Поэтому при осмотре нижних конечностей у таких больных оценивают симметричность изменений окраски кожи, атрофию мышц, трофические расстройства, изменения формы ногтей и выпадение волос. Обязательно определяют симметричность пульсации артерий нижних конечностей и сравнивают характер пульсации артерий на стопах с пульсацией лучевых артерий, а также производят аускультацию в стандартных точках (брюшной аорты, подвздошных, бедренных, сонных, позвоночных, подключичных артерий) и измерение артериального давления на руках и ногах. Необходимо помнить, что у 6-24% людей пульсация тыльной артерии стопы может отсутствовать. 
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Рис. 5. Дуплексное сканирование вен. Разомкнутые створки венозного клапана (указаны стрелками) бедренной вены (А). Смыкание створок венозного клапана (Б) и суправальвулярное расширение вены (В) при пробе Вальсальвы (по Яблокову Е.Г. и др., 1999)

Окончательное суждение о природе трофической язвы можно вынести после проведения инструментальных методов диагностики. Простейшим скрининг-тестом служит ультразвуковая допплерография, которая позволяет определить наличие и характер венозной патологии, состояние клапанного аппарата поверхностных, глубоких и перфорантных вен, оценить состояние магистральных артерий, уровень артериального поражения. Ультразвуковое дуплексное и триплексное ангиосканирование с цветовым картированием потоков крови является  наиболее информативный метод исследования (рис. 5).  Этот метод позволяет детально определить характер и протяженность поражения магистральных вен, картировать перфорантные вены с клапанной недостаточностью и соотнести их локализацию с локализацией трофической язвы, объективно оценить истинную площадь и глубину трофических нарушений кожи.

При помощи компьютерной томографии, ЯМР, флебографии и артериографии возможно детально определить артерио-венозные свищи, ангиомы при ангиодисплазии нижних конечностей и наметить оптимальную тактику оперативного лечения. 
В сложных диагностических случаях, при длительно незаживающих и рецидивирующих трофических язвах, в том числе и после ранее перенесенных операций на венозной системе, особенно при ПТФБ, показано проведение радионуклидной флебосцинтиграфии, эмиссионной компьютерной томографии или рентгеноконтрастной флебографии, которую, вследствие осложнений, применяют ограниченому контингенту больных особенно при планировании оперативных вмешательствах на глубоких венах.
Для оценки нарушений микроциркуляции при трофических язвах может быть применена полярография – объективный метод, позволяющий осуществлять непрерывное наблюдение за динамикой доставки и потребления кислорода в исследуемом органе. Выраженность расстройств кислородного режима тканей в зоне застарелых, длительно не заживающих трофических язв при ВБ обусловлена грубыми нарушениями трофики кожи и подкожной жировой клетчатки в зоне исследования, их отеком и индурацией, нарушениями микроциркуляции. По мере стихания этих явлений под влиянием лечения местного процесса и основного заболевания прямо пропорционально улучшается доставка и потребление тканями кислорода, уменьшается их кислородная задолженность.

Для оценки изменений показателей микроциркуляции стопы используется чрескожное определение напряжения кислорода в первом межпальцевом промежутке. Измеренное, таким образом, напряжения кислорода хорошо коррелирует с напряжением кислорода в артериальной крови и характеризует степень оксигенации и микроциркуляции в коже. В норме базальный уровень напряжения кислорода на стопе составляет 60-70 мм рт. ст, пограничный - 30 мм рт. ст. Ниже этого уровня трофические язвы не заживают самостоятельно и требуют терапии. При напряжении кислорода выше 40 мм рт. ст. можно ожидать самостоятельной репарации тканей. Возможно применение и фотоплетизмографии, плетизмографии с ртутным датчиком, воздушной плетизмографии, а также флеботонометрии.

Важнейшее значение для оценки микробной обсемененности раны имеет бактериологическое исследование. Материал для посева микрофлоры берут с поверхности язвы стерильным тампоном, помещают в стерильную пробирку и не позже чем через час после забора осуществляют посев на соответствующую среду.

Одним из наиболее простых тестов, оценивающих течение раневого процесса, является цитологическое исследование язвы. Стерильные и обезжиренные предметные стекла накладывают на очень короткое время на поверхность язвы, в центре ее и у края. Исследование повторяют через каждые 3 дня. Отпечатки высушивают на воздухе, фиксируют 15 мин в смеси равных количеств спирта и эфира (смесь Никифорова) и окрашивают по методу Романовского – Гимзы.

Одним из наиболее объективных способов оценки эффективности лечения трофических язв является измерение скорости эпителизации. Стерилизованную в растворе антисептика полиэтиленовую пленку накладывают на язву и переносят на нее контуры кожного дефекта. Затем полученное изображение язвы накладывают на лист миллиметровой бумаги, после чего подсчитывают количество квадратных сантиметров и миллиметров, заключенных внутри границ контура. Затем повторно измеряют площадь язвы через каждые 10 – 15 дней проводимой терапии. Скорость эпителизации язвенного дефекта можно определить и по формуле 
[image: image7.wmf]t

Sn

S

-

, где S - начальная площадь язвы до лечения, Sn - площадь при последующем измерении, t - число дней между измерениями (Юпатов С. И., Лесько В. А., 1975), или по формуле, предложенной Л. Н. Поповой (1942): 
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, где S - величина   площади язвы при первом измерении, Sn - величина площади язвы в день последующего исследования, t - число дней между измерениями. 
Опыт показывает, что скорость эпителизации колеблется в широких пределах (от 10,7 до 2,3 %) и зависит от множества факторов. Нормальным течением процесса заживления М. И. Кузин и Б. М. Костюченок (1990) считают, когда суточное заживление площади раны (язвы) составляет 4 %. Процентное уменьшение площади язвы за сутки характеризует динамику регенеративных процессов не только в эпителии, покрывающем язву, но и отражает стадийность течения раневого процесса в подлежащих тканях. Известно, что при обострении процесса, вспышке местной инфекции, ухудшении состояния грануляционной ткани, увеличении гнойного отделяемого рост эпителия значительно замедляется или останавливается полностью.

Дифференциальный диагноз трофических язв нижних конечностей
Дифференциальный диагноз основывается на выявлении этиологических факторов образования трофических язв. 
Посттромбофлебетические язвы (14%) обычно развиваются на фоне хронического стабильного отека конечности при наличии обширных зон пигментации и индурации. Указанные язвы имеют кратерообразную форму, большие размеры, нередко циркулярно охватывают голень, сопровождаются обширным поражением мягких тканей, достигая фасции и надкостницы с выраженной лимфореей. Края язвы обычно плотные, омозолелые, воспаленные и приподнятые над её дном  на 3 – 6 мм. Вокруг отмечаются явления липодерматосклероза, паратравматической и контактной экземы. Дно язв бывает покрыто вялыми серыми грануляциями с обильными фибринозными наложениями и некротизированными тканями, корками. Характер отделяемого бывает различным в зависимости от длительности существования язв и предпринимаемого лечения до поступления в клинику. При длительно существующих и годами не заживающих язвах на рентгенограммах выявляют периостит большеберцовой кости. У лиц с ПТФБ трофические язвы возникают быстрее, чем при варикозной болезни. В то же время язвы при полной реканализации просвета магистральных вен развиваются позже и протекают в более легкой форме.

Трофические язвы при врожденных  и приобретенных артериовенозных свищах и аневризмах (болезнь Паркса Вебера-Рубашова) появляются на фоне опережающего роста конечности, гигантизма, варикознорасширенных вен, пигментных пятен на коже, гипергидроза, гипертрихоза конечности. Определяются шум в проекции сосудов бедра (недостаточность крупных артериовенозных анастомозов) и пульсация вен. По внешнему виду язвы похожи на "зрелую малину" с повышенной кровоточивостью. В случае приобретенных артериовенозных свищей в анамнезе имеется наличие открытой травмы конечности, резкое расширение вен. Ангиографическое исследование подтверждает диагноз.

Язвы, развившиеся вследствие врожденных ангиодисплазий, аномалий развития глубоких вен нижних конечностей (синдром Клиппеля-Треноне), отличаются ранним (возраст 10-14 лет) появлением ВРВ, атипичным расположением по наружной поверхности бедра и голени, наличием пигментных пятен, капиллярных и ветвистых гемангиом, сосудистого невуса, частичным гигантизмом конечности по сравнению со здоровой ногой вследствие гипертрофии всех тканей, особенно костей. На рентгенограммах определяется остеопороз костей. На флебограммах определяется  атипичное расположение поверхностных и глубоких вен, расширение и удлинение коммуникантных вен, резкое сужение глубоких вен, аневризматическое сегментарное расширение варикозных узлов глубоких вен голени и бедра, иногда полным отсутствием (аплазией) глубоких вен и недоразвитие клапанного аппарата. Ангиографическое исследование, компьютерная томография и ЯМР подтверждают диагноз.

Гипертензионно-ишемические язвы (синдром Марторелля) развиваются  на фоне злокачественной артериальной гипертонии, плохо поддаются лечению медикаментами. Возникают вследствие нарушения артериального кровообращения и хронической ишемии. Связаны с ангиоспазмом,  амилоидозом и окклюзией сосудов микроциркуляторного русла. Отличаются выраженным болевым синдромом. Эти язвы представляют собой редкий вид сегментарного ишемического некроза кожи передней или верхней 1/3 поверхности голени с одновременным сохранением целостности и функции дистального отдела нижней конечности и стопы. Встречаются у 1,5-8,3% больных трофическими язвами нижних конечностей. Заболевание обычно начинается с появления резко болезненного красноватого или пурпурного пятна. В последующем на этом месте образуются геморрагические пузыри, после вскрытия которых обнажаются участки розовой кожи, лишенные росткового слоя. Присоединение на этом фоне инфекции быстро ведет к образованию язв с резко очерченными краями, диаметром от 2 до 14 см, окруженных синевато-красным венчиком. Язва, преимущественно, бывает одиночной, вначале неглубокой, но затем она постепенно увеличивается в размерах и захватывает большую площадь. Сначала дно бывает бледное, затем становится красным из-за растущих грануляций. Гипертензионно-ишемические язвы располагаются преимущественно по передненаружной поверхности средней и нижней трети голени женщин 40-60 лет, имеющих в анамнезе длительное осложненное течение гипертонической болезни.  У таких больных отсутствуют признаки венозной недостаточности, нарушения магистрального артериального кровотока и лимфостаза. При морфологическом исследовании краев язвы  выявляют сужение мелких артерий за счет эндотелиальной пролиферации и субэндотелиального гиалиноза.

Артериальные (ишемические) трофические язвы на почве тромбооблитерирующих заболеваний артерий, встречаются в 7% случаев, как правило, у мужчин пожилого возраста. Наиболее частой (75-80%) причиной облитерирующих заболеваний магистральных артерий нижних конечностей является атеросклероз. В эту группу входят также больные, страдающие и сахарным диабетом. Необходимо отметить, что это самый тяжелый контингент больных, так как течение атеросклероза в таком случае становится более злокачественным. У больных сахарным диабетом критическая ишемия нижних конечностей встречается примерно в 5 раз чаще, чем при облитерирующем атеросклерозе. Окклюзия артерий вследствие облитерирующего тромбангиита наблюдается почти у 15% больных, в основном с поражением подколенной артерии в сочетании с облитерацией артерий голени и стопы. У этой категории больных имеются признаки хронической ишемии (перемежающаяся хромота) дистальных отделов нижней конечности, провоцируемых физической нагрузкой, приданием пораженной конечности возвышенного положения. Пульсация магистральных артерий снижена или отсутствует. Данные инструментальных методов исследования периферического кровотока  без труда позволяют установить правильный диагноз.
Артериальные трофические язвы чаще располагаются в пяточной области, на внутренней поверхности пальцев, нередки "целующиеся" язвы. Язвы чаще инфицированы и осложнены восходящими целлюлитом и лимфангаитом, имеют неровные края, дно обычно без грануляций, покрытое фибринозным налетом со скудным гнойным отделяемым (рис. 10).

Диабетические язвы являются следствием диабетической микроангиопатии и полинейропатии в сочетании с бактериальной инфекцией. Встречаются в 5% случаев всех трофических язв. Диабетическая микроангиопатия протекает с преимущественным поражением артериол, венул и капилляров. Атеросклеротическое поражение артерий голени резко усугубляет ишемию тканей и чаще приводит к развитию диабетической язвы. В таком случае говорят о синдроме «диабетической стопы». Отличительными признаками диабетической язвы являются локализация на тыле и по латеральному краю стопы, на кончиках пальцев вплоть до деструкции костей. Нередко поражают больных молодого возраста и не сопровождаются выраженными болями. Наличие в анамнезе сахарного диабета, характерных лабораторных данных (колебания уровня глюкозы в крови, наличие глюкозы и кетоновых тел в моче и др.), отсутствие признаков ХВН, сохранение  пульса на периферических артериях стоп , отсутствует перемежающей хромоты позволяет поставить правильный диагноз. 

Нейротрофические язвы (1%) возникают у больных с некорригируемыми повреждениями спинного мозга и периферических нервов нижних конечностей. Эти язвы характеризуются кратерообразной формой,  дном которой  могут быть мышцы, сухожилия и даже кости.  Отделяемое язвы скудное, серозно-гнойное с неприятным запахом. Грануляции вялые или вовсе отсутствуют, а эпителизация протекает по дистрофическому типу без замещения дефекта ткани в зоне нарушенной иннервации.  Стенки язвы представляют собой серые нежизнеспособные ткани без признаков заживления. Наиболее часто они локализуются на участках конечности, испытывающих постоянное давление (подошвенная и боковая поверхности стоп, область пяточного бугра). Наличие параличей мышц стопы и голени, потеря чувствительности в дистальных отделах конечности, неврологическое обследование подтверждают этот диагноз.

Сифилитические (гуммозные) язвы обычно округлой формы, с плотными инфильтрироваными краями. Типичная локализация – передняя поверхность верхней трети голени. Отсутствие ВРВ, признаков ишемии конечности, явлений пиодермии, паратравматической экземы и лимфостаза позволяют заподозрить сифилитический генез язвы, поэтому необходимо помнить о симптомах третичного сифилиса. В сомнительных случаях проводятся серологические реакции. 

Инфекционные – пиогенные, эктиматозные (пустулезные) язвы возникают на фоне снижения иммунитета в результате инфицирования микротравм, фолликулитов, фурункулеза, пиодермии, гнойной экземы, рожистого воспаления и пр. Язвы обычно неглубокие, овальной формы с длительной перифокальной воспалительной реакцией кожи. Дно таких язв ровное, без грануляций, покрыто струпом. Края раневого дефекта мягкие, тестоватой консистенции, с густым гнойным отделяемым. Они могут располагаться по всей поверхности голени или группами. Также определяются увеличенные регионарные лимфатические узлы, лимфангиит, рожистое воспаление и лимфедема, болезненный отек, местное повышение температуры, системная лихорадка, болезненность и ограничение движений в суставах нижних конечностей. Признаки поражения сосудистой системы конечности отсутствуют. Течение пиогенных язв длительное, упорное.

Редкие трофические язвы на фоне системных заболеваний (болезнь крови, обмена веществ, васкулиты, коллагенозы, туберкулез), а также развившиеся вследствие травм и их последствий (ожоги, скальпированные раны, пролежни и др.).

Гангренозные (фагеденичные) язвы отличаются зловонным гнойным отделяемым, высокой температурой, интоксикацией, прогрессирующим некрозом тканей на фоне возможного иммунодефицита.

Остеомиелитические язвы - в анамнезе отмечается травма или картина гематогенного остеомиелита, атрофия икроножных мышц, контрактура в коленном или голеностопном суставах, секвестры костей голени рентгенологически. 

Лучевые язвы имеют безжизненные грануляции с окружающим дерматитом.

Туберкулезные язвы (болезнь Базена) характеризуются симметричностью расположения в средней трети голени на фоне безболезненных узлов - инфильтратов плоских язв с неровными контурами и цианозом кожи.

Гемодермические язвы при лейкозах располагаются выше средней трети голени на выпуклой поверхности лейкозных пролифератов с розовым дерматитом. 

Коллагенозные язвы (ревматоидный полиартрит, красная волчанка, склеродермия) характеризуются образованием «атоничных» язв. 
Для  установления генеза таких язв большое значение имеет распознавание основного заболевания и биопсия язвы. Специальное обследование следует проводить при длительном нетипичном хроническом течении язв без тенденции к регенерации.

Осложнения трофических язв

Осложнения при трофических язвах разнообразны. Длительное (порой на протяжении многих месяцев и даже лет) течение трофической язвы приводит к развитию тяжелого паратравматического дерматита, пиодермии, микробной, контактной экземы. Иногда встречается напряженная аллергизация больного к антибиотикам, с развитием анафилактического шока. Основной причиной их возникновения являются раздражения кожи обильным гнойным отделяемым и различными мазевыми повязками. Дерматит может проявляться тремя формами: эритематозной, буллезной и некротической. Для последней характерно образование кожного струпа, краевого некроза язвы, увеличение размеров изъязвления.

При проникновении стафилококковой инфекции глубоко в кожу развивается диффузная пиодермия, сопровождающаяся появлением гнойных фолликулов, импетиго и эрозий.

Наиболее частым спутником хронических язв является паратравматическая (микробная, контактная) экзема (45,8-70%), которая возникает вследствие вторичного микробного или грибкового поражения кожи на фоне сенсибилизации организма. Не менее важное значение имеет раздражение кожи повязками и концентрированными медикаментами при местном их использовании.
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Рис. 6. Экзема голени при варикозной болезни.
Длительное нарушение трофики кожи нижних конечностей создает благоприятные условия для развития грибковых поражений мягких тканей, частота которых достигает 75%, чаще у пациентов пожилого возраста. Микотическая инфекция, сенсибилизируя организм и усугубляя течение основного процесса, приводит к прогрессированию трофических расстройств и отличается упорным течением. Чаще происходит сочетание трех клинических форм: интертригинозной - с преимущественным поражением межпальцевых складок стопы; сквамозногиперкератической; онихомикозной - с вовлечением в процесс ногтей. Диагноз устанавливают на основании характерной клинической картины и данных лабораторного исследования.

Частые рецидивы воспаления в области язв, длительное течение заболевания вызывают распространение процесса вглубь, вовлечение в него подкожной клетчатки, мышц, сухожилий, надкостницы и даже костей. Это сопровождается образованием в нижней трети голени деревянистой плотности адгезивного «турникета», состоящего из фиброзноперерожденной клетчатки, фасции, капсулы сустава и прилегающих сухожилий. Со временем эти изменения приводят к контрактуре и артрозу голеностопного сустава (рис. 7).
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Рис. 7. Глубокая циркулярная трофическая язва голени с обнаженным сухожилием  белесого цвета.
Почти у каждого пятого больного под язвой в процесс вовлекается сегмент подлежащей кости и развивается оссифицирующий периостит с очагами выраженного остеосклероза, который хорошо виден на рентгенограмме костей голени.

Нередко хронический гнойный процесс на фоне инфицированной язвы распространяется вторично в глубь тканей, на лимфатические сосуды и осложняется рожистым воспалением, гнойным тромбофлебитом, флегмоной с затеками по ходу сухожилий, гангреной эпифасциальной клетчатки и кожи, особенно у больных с сахарным диабетом. Частые вспышки местной инфекции вызывают необратимые изменения лимфатического аппарата с клиникой лимфангиита и вторичной лимфедемы (слоновости) дистальных отделов конечности, что значительно отягощает течение заболевания, способствует рецидиву язв и затрудняет лечение. Известны случаи, когда венозная трофическая язва становилась источником сепсиса и смерти больных.
Одним из грозных осложнений трофических язв нижних конечностей следует считать злокачественное перерождение, которое встречается в 1,6-3,5% случаев, нередко диагностируется только в далеко зашедшей стадии. Среди факторов, предрасполагающих к малигнизации язв, можно указать длительное хроническое течение гнойного процесса, периодическое усиление экссудации и мацерации, травматизацию и раздражающее действие местных методов лечения: многократного ультрафиолетового, лазерного облучения язвенной поверхности, применения повязок с мазями, содержащими раздражающие вещества (мазь Вишневского, серно-салициловая мазь, различные растительные смолы и др.). Чаще встречается базалиома или плоскоклеточный высоко дифференци-рованный рак, реже саркома. Чаще малигнизируются трофические язвы, располагающиеся на передней поверхности голени, на тыле стопы и пяточной области. Признаками малигнизации трофической язвы являются увеличение ее размеров, усиление болей и жжения в месте ее расположения, появление приподнятости краев в виде вала с разрастанием плотной серо-грязного цвета грануляционной ткани по типу «цветной капусты» с широким основанием, увеличение количества отделяемого с гнилостным запахом, нередко увеличение паховых лимфоузлов (рис. 8). 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.
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Рис. 8. Малигнизированная трофическая язва голени (Савельев В.С. и др., 2001)

Лечение трофических язв венозной этиологии.
Большое количество предложенных методов лечения ТЯ свидетельствуют о сложности решения этой проблемы. Для лечения ТЯ в настоящее время используется не менее 200 консервативных и хирургических методов и более 1000 различных средств и лекарственных препаратов, причем  число их продолжает неуклонно увеличиваться. Естественно, методы лечения ТЯ, причиной которых является декомпенсация ХВН, чрезвычайно многообразны, но общие принципы терапии ТЯ сходны по своей направленности. Основополагающими моментами являются постулаты о необходимости комплексного подхода к лечению ТЯ, с учетом патогенетических механизмов их возникновения. Коррекции расстройств венозной гемодинамики нижних конечностей оперативным путем делает хирургическое вмешательство необходимым заключительным этапом в лечении больных данной патологии.

Однако наличие активной ТЯ является противопоказанием к операции в связи с высоким риском гнойно-септических осложнений. А в ряде случаев проведение оперативного лечения может быть связано с повышенным риском или даже невозможно в связи с наличием у пациентов тяжелой сопутствующей патологии. Поэтому до настоящего времени актуальным является как проблема поиска более эффективных методов заживления ТЯ, так и выбор тактики их хирургического лечения.

Консервативное лечение  трофических язв

Современный подход к консервативной терапии ТЯ определяет необходимость комплексного лечения с учетом этиологии и патогенеза развития трофических расстройств. Необходимо  также учитывать длительность заболевания, фазы раневого процесса, а также размеры язвенного дефекта и состояние гомеостаза пациента.
Комплексное консервативное лечение венозных ТЯ предусматривает следующие направления: прием препаратов системного действия, эластическая компрессия, физиотерапевтическое лечение, проведение местной терапии ТЯ.
Применению системной фармакотерапии в лечении ТЯ венозной этиологии уделяется в настоящее время большое внимание. Можно выделить следующие группы фармакологических средств, состовляющие основу терапии ХВН:
· флеботоники
· профибринолитики
· гепарин и гепариноиды
· гемореологические препараты
· антитромбоцитарные препараты

Наибольший интерес представляют препараты флебопротекторы или флеботоники. Из зарегистрированных в России препаратов к ним относят: флавоноиды (детралекс, флебодиа 600), производные рутина (анавенол, венорутон), сапонины (аэсцин, репарил), пикногенолы (эскузан), алкалоиды (вазобрал), комбинированные синтетические препараты (гливенол, гинкор-форт). Препараты, относящиеся к группе гамма бензопиронам (флавоноидов), занимают, по мнению большинства авторов, доминирующее место среди используемых в терапии ХВН лекарственных средств. Ведушим является препарат «Детралекс». На фоне его применения отмечается значимое ускорение заживления ТЯ. По способности ускорять заживление ТЯ детралекс уступает только простагландину Е1 (вазопростан), эффективность последнего доказана, особенно в отношении терапии ТЯ на фоне ПТБ. Положительный эффект применения пентоксифилина несколько скромнее, чем у детралекса и вазопростана, но также значим в лечении ТЯ венозной этиологии.
Для ускорения процесса заживления венозных ТЯ в комплексную терапию должны также входить: ацетилсалициловая кислота, реополиглюкин, антиоксиданты (аевит, токоферол и др.), депротеинизированные дериваты крови телят (актовегин, солкосерил). Поскольку медикаментозное лечение больных с венозными трофическими язвами проводится на фоне системной сенсибилизации, патогенетически обосновано применение антигистаминных средств.

В последнее время большое внимание уделяется включению в консервативную терапию больных с декомпенсацией ХВН системной энзимотерапии. Отмечены положительные результаты применения препаратов вобэнзим и флогэнзим. 
Компрессионное лечение. Эффект компрессионного лечения определяется снижением патологической венозной «ёмкости» нижних конечностей из-за наступающей компрессии венозных межмышечных сплетений, поверхностных и перфорантных вен, улучшением функциональной активности клапанного аппарата, в связи с уменьшением диаметра вен. В частности, компрессия сокращает диаметр вен в 2 раза и ускоряет кровоток в 5 раз. Компрессия обеспечивает обратное всасывание тканевой жидкости в венозном колене капилляра и снижение её фильтрации в артериальном за счет повышения тканевого давления. В результате достигается уменьшение отека, увеличение фибринолитической активности крови (за счет более интенсивной выработки тканевого активатора плазминогена), улучшение реологии крови (за счет снижения застоя последней в венозном русле) 
В фазу экссудации при открытых трофических язвах, остром индуративном целлюлите, экземе и дерматите с мокнутием наиболее эффективен четырехслойный бандаж. Сначала выполняют антисептическую обработку трофической язвы, затем на измененную кожу и язвенный дефект наносят мазевое покрытие. После этого на конечность по спирали наматывают специальный ортопедический шерстяной бинт или кладут ватно-марлевую салфетку. 
Этот первый слой необходим для адсорбции раневого отделяемого, выполнения подлодыжечных ямок и придания голени конического профиля – для обеспечения физиологического распределения давления. Вторым слоем, от пальцев стопы до коленного сустава, по спирали накладывают плотный хлопчатобумажный неэластичный бинт. Он также обладает сорбирующими свойствами и, кроме того, фиксирует предыдущий слой. Для формирования третьего слоя используют эластический бинт короткой или средней степени  растяжимости. Четвертый слой представлен когезивным (клеящим) бинтом. Для его наложения используют ту же технику бинтования, как и для третьего слоя. Вместо него может быть использован эластичный чулок. При правильном наложении такой бандаж обеспечивает лечебное давление 30-40 мм рт ст.

Эластичные бинты в зависимости от степени растяжения разделяют на три класса: короткой (удлинение бинта не более чем на 70% от исходной длины), средней (диапазон увеличения первоначальной длины при растяжении в пределах 70-140%) и длинной (более 140%) растяжимости. 

Наибольшую нагрузку венозное русло испытывает в вертикальном положении человека и во время ходьбы, когда постоянно чередуются фазы расслабления и сокращения мышц. Вот почему при ХВН и трофических язвах для достижения лечебного эффекта необходим бандаж, обеспечивающий высокое рабочее давление при низком давлении покоя. Этому требованию удовлетворяют бинты короткой и средней степени растяжимости. 

При создании компрессионного бандажа необходимо руководствоваться следующими основными принципами: повязку накладывают при тыльном сгибании стопы, предупреждающем образование складок бинта в области лодыжек, которые могут повредить кожу при движении; ее всегда начинают от проксимальных суставов пальцев стопы с захватом пятки в виде «гамачка»; рулон бинта необходимо раскручивать наружу в непосредственной близости от кожных покровов; бинт должен следовать форме конечности, для чего туры бинта должны идти в восходящем и нисходящем направлениях попеременно (рис. 9). Это обеспечит его прочную фиксацию. Каждый тур бинта должен
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Рис. 9. Наложение компрессионного бандажа.
перекрывать предыдущий на (50-70)%. Необходимо моделировать цилиндрический профиль конечности с помощью латексных подушечек и валиков; верхний уровень компрессии, по возможности, на (8-10) см должен быть проксимальнее зоны клапанной недостаточности. При правильно наложенной компрессионной повязке кончики пальцев в покое слегка синеют, а при начале движения восстанавливают свой обычный цвет. Бандаж необходимо накладывать утром, до подъема с постели и снимать вечером перед сном. 
Наряду с эластичными бинтами применяют и медицинский трикотаж (гольфы, чулки, колготы), изготавливаемый с помощью машинной вязки по бесшовной технологии. Его принципиальными особенностями являются использование натуральных (хлопок, каучук) или синтетических волокон (эластоден), физиологическое распределение давления, постепенно убывающего в проксимальном направлении, с редукцией давления на голени и бедре по 30%. Трикотаж позволяет учитывать анатомические особенности конечности при изготовлении изделия, что исключает необходимость моделирования цилиндрического профиля конечности. Трикотаж отличает высокая прочность и длительное сохранение исходной степени компрессии. Специальная пористая вязка медицинского трикотажа обеспечивает благоприятные условия для водного и температурного балансов кожи, что допускает его использование при трофических язвах даже в жаркое время года. Не менее важны высокие эстетические свойства современного лечебного трикотажа. 

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 до 60) мм рт. ст. (рис. 10). 
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Рис. 10. Выбор степени компрессии  трикотажа в зависимости от  венозной патологии.
Лечебный компрессионный трикотаж подбирают с учетом характера патологии, по индивидуальным размерам. Количество стандартных точек измерения конечности определяется видом изделия и формой конечности. Например, для подбора гольф достаточно измерения двух окружностей голени и ее длины. Подбор колготок требует снятия (6-7) различных мерок (рис. 11). Принципиальным моментом является снятие мерок до появления отека конечности. Вот почему эту процедуру целесообразно проводить в утренние часы, до начала активной деятельности пациента. 
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Рис. 11. Схема снятия мерок при подборе компрессионного трикотажа (Яблоков Е.Г. и др., 1999)

Так, при ВБ с преимущественной перфорантной недостаточностью на голени оптимальными будут гольфы II-го компрессионного класса. В случае ПТФБ с поражением подвздошно-бедренного венозного сегмента показаны чулки III-го компрессионного класса до верхней трети бедра. Общим принципом подбора медицинского трикотажа является то, что верхний край изделия по возможности должен на (5-10) см перекрывать пораженный венозный сегмент. 

Лечение декомпенсированных форм хронической венозной и лимфовенозной недостаточности, сопровождающихся выраженным отечным синдромом, острым индуративным целлюлитом и открытыми трофическими язвами, следует начинать с наложения компрессионного бандажа эластичными бинтами короткой степени растяжимости. После стабилизации процесса, заживления трофических язв и редукции отека целесообразно использовать медицинский трикотаж II-III-го компрессионных классов. Предпочтение следует отдавать изделиям из натуральных волокон (хлопок, каучук), не вызывающих раздражения и дополнительного повреждения пораженной кожи.

В послеоперационном периоде у подобных больных требуется длительная (не менее полугода) адекватная компрессия пораженной конечности. Если во время хирургического вмешательства радикальная коррекция патоморфологических и флебогемодинамических изменений невозможна, необходимо пожизненное использование соответствующего медицинского трикотажа. 

Местное лечение венозных ТЯ играет одну из ключевых ролей, во многом предопределяет дальнейшую тактику лечения. Местное лечение должно состоять из ряда этапов, проводить которые необходимо в определенной последовательности, в соответствии со стадиями раневого процесса: первая фаза — фаза воспаления и экссудации, вторая фаза — репарации и третья фаза — реорганизации рубца и эпителизации.
Первая фаза характеризуется обильным раневым отделяемым, выраженной перифокальной воспалительной реакцией ТЯ. Необходимым условием успешного заживления является максимально эффективное очищение язвенных дефектов, для чего традиционно используются различные антисептические растворы. Широкое распространение получили растворы йодофоров, в которых йодид калия связан с поверхностно-активными веществами, что уменьшает раздражающее и повреждающее действие йода при сохранении антисептических свойств .
В случаях обильной экссудации для увеличения сорбционной способности повязок с конца 70-х годов прошлого века используются гидрофильные препараты (дебризан, гелецел, гелевин). Эти порошковые препараты состоят из гранул декстраномера. Клинический эффект связан с абсорбцией экссудата гранулами и поступлением экссудата в межгранулярное пространство. За счет введения в состав полимерных гранул антисептиков (йодосорб, диоксивин, хлоргексивин) и протеолитических ферментов (профезим, лизосорб, колласорб, колладисорб) получены лекарственные препараты с комбинированным действием.

Не забыты, довольно часто используемые в прошлом, методики хирургической обработки ТЯ, вакуумирование, кюретаж при наличии длительно текущего воспалительного. Кроме того, для скорейшего подавления воспалительного процесса, используются такие процедуры, как воздействие постоянного магнитного поля и низкочастотного ультразвука.

Для ускорения очищения язвы применяют лекарственные средства, способствующие лизису и отторжению нежизнеспособных тканей и фибрина, в связи с чем, широкое применение нашли протеолитические ферменты (трипсин, химопсин, химотрипсин). Протеолитические ферменты входят в состав мази «Ируксол», имеющей в своем составе, кроме ферментов, 1% хлорамфеникол и левомецитин, в результате мазь оказывает действие на патогенную микрофлору. Ферменты могут быть нанесены на ТЯ с помощью специально изготовленных пленок или салфеток (дальцекс-трипсин, ПАКС-трипсин, энзимопласт). Лучшие результаты получены при использовании иммобилизованных на капроновой или целлюлозной матрице ферментов за счет пролонгации их действия. 

Большинство протеолитических ферментов обладает низкой специфичностью по отношению к коллагену, инактивации ферментов способствует также резкий ацидоз. В связи с чем, наиболее оправданным является применение протеаз, обладающих коллагенолитической активностью, таких как «Коллагеназа», «Коллагеназа-К», «Поликоллагеназа-К». 

При венозных ТЯ в фазу экссудации более оправданно применение многокомпонентных мазей на гидрофильной основе (банеоцин, мафенид, мирамистиновая мазь, левосин, левомеколь, диоксиколь). Эти мази обладают не только гиперосмолярным и антибактериальным действием, но и оказывают местноанестезирующий, противовоспалительный и стимулирующий регенерацию эффекты. 

В фазу регенерации наряду с использованием мазевых препаратов на гидрофильной основе в настоящее время используются аэрозоли. Аэрозоли — готовые лекарственные формы, в которых лекарственный препарат находится под давлением в баллоне. В зависимости от дисперсности лекарственного вещества различают аэрозоли-растворы («Винизоль», «Ампровизоль»), аэрозоли-суспензии  («Левовинизоль», «Оксициклозоль»), пленкообразующие («Лифузоль», «Наксол») и пенные аэрозоли («Диоксизоль», «Сульйодовизоль», «Цимезоль», «Олазоль», «Гипозоль», «Ампровизоль», «Ликапантин», «Неогелазоль»). Большинство современных аэрозолей представляют собой лекарственную композицию, в состав которой входит антибактериальный компонент и одно или несколько веществ с другим механизмом действия (обезболивающим, стимулирующим регенерацию, антиоксидантным). Основа аэрозольных композиций определяет осмотические свойства препарата, стабильность действующего вещества, его выделение. Для лечения ТЯ чаще всего применяются пенные аэрозоли. Многокомпонентность аэрозолей позволяет использованием одной лекарственной формы получить несколько эффектов. 

Перспективным и патогенетически обоснованным направлением для стимуляции процессов регенерации является применение микроэлементов, в частности, 0,2% раствора гиалуроната Zn  (куриозина). Гиалуронат — один из компонентов внеклеточного матрикса соединительной ткани, сочетается с цинком, недостаточность которого наблюдается в  тканях ТЯ. Куриозин увеличивает активность фагоцитов, стимулирует фибробласты и эндотелиоциты, усиливает их миграцию и пролиферацию, способствует образованию соединительнотканного матрикса, обладает антимикробной активностью. В результате активации пролиферации фибробластов и стимуляции ангиогенеза ускоряется образование и созревание грануляционной ткани и в дальнейшем эпителизация. Принципиальным недостатком куриозина является кратковременность экспозиции в области ТЯ из-за быстрого впитывания в повязку.

В последнее время находят широкое применение в лечение ТЯ препараты серебра. Наиболее распространено применение этого вещества в форме сульфадиазина серебра (сильваден, фламазин, дермазин, сильведер), сочетающего в себе антимикробные свойства серебра и сульфаниламидов. Доказана их активность в лечении ран, в которых вегетирует антибиотикоустойчивая флора, а благодаря способности к проникновению в глубину тканей обеспечивается антимикробное действие не только на поверхности раны. 
В фазу эпителизации и формирования соединительнотканного рубца на первый план выступает активизация репаративной регенерации.

Большую группу средств, активирующих репарацию, составляют биогенные стимуляторы: апилак, прополис, мумие, солкосерил, актовегин, вулнузан и др. Препараты «Солкосерил» и «Актовегин» представляют собой депротеинезированный гемодиализат из крови телят, являющийся мощным стимулятором репаративных процессов.

В качестве мощных стимуляторов репарации хорошо себя зарекомендовали препараты на основе коллагена. Теоретическим обоснованием применения препаратов коллагена является теория о нарушении структуры коллагеновой субстанции соединительной ткани в области ТЯ.
Препарат «Вулнузан» обладает противовоспалительным эффектом, стимулирует развитие грануляционной ткани и эпителия. Относительно новым препаратом природного происхождения, используемым в лечении ТЯ, является 5% мазь «Биопин». Указывается на противовоспалительное, ранозаживляющее, антимикробное, антиоксидантное и иммуномоделирующее действие препарата. Хорошие результаты лечения ТЯ получены исследователями, применявшими мазь «Биалм». К препаратам, улучшающим тканевой обмен, относят  производные  пиримидина. Наиболее известный представитель этих соединений — метилурацил, стимулирующий клеточную пролиферацию, а также клеточные и гуморальные факторы иммунитета. 
С целью стимуляции репаративных процессов перспективным направлением является применение антиоксидантных препаратов. Для местного применения предложено использование линимента «Дибунол», в состав которого входит ионол  - ингибитор свободнорадикальных реакций в тканях.

Разработан крем "Флерэнзим", мази «Cодерм» и «Суперлейкин», содержащие супероксиддисмутазу, выделяемую из эритроцитов человека или биотехнологически из рекомбинантного штамма дрожжей Saccharomyces cerevisiae. Активная фармокинетика и синергизм действия указанных мазей способствует быстрой активации репаративных процессов  вялотекущего очага деструкции в ТЯ. 

Предложено использование лекарственных препаратов, имеющих в своем составе вещества, активизирующие утилизацию кислорода. К таким препаратам относится препарат «Биен» — комплекс этиловых эфиров полиненасыщенных жирных кислот и витамина Е. Препарат ускоряет процессы репарации, уменьшает отек и экссудацию, усиливает пролиферацию фибробластов и эпителизацию. С учетом механизмов течения раневого процесса оправдано использование ингибиторов протеаз, например препарата «Ингипрол».

На процессы заживления положительное влияние оказывает также глицин. Разработанный в нашей стране препарат «Этаден» обладает способностью активизировать обмен нуклеиновых кислот и  тем самым ускорять заживление ран. Одним из современных направлений в лечении является использование компонентов экстрацеллюлярного матрикса и ростовых факторов, которые  биотехнологическими методами могут быть получены в количествах, достаточных для применения их в лечебных целях для заживления ран. Это может быть достигнуто тремя способами: добавлением экзогенных ростовых факторов; активизацией неактивных эндогенных факторов роста; посредством инактивации эндогенных факторов, имеющих антагонистическое действие. В настоящее время предпринимаются активные попытки включения ростовых факторов в состав лечебных препаратов. В препарате «Hebermin» содержится эпидермальный фактор роста в сочетании с сульфазином серебра.
В последнее время большое внимание уделяется использованию раневых покрытий (РП), создающих необходимые условия (определенные температура, рН и влажность среды) для очищения  и заживления ТЯ. В зависимости от состава РП существенно различается механизм их действия, что определяет их применение в различные фазы раневого процесса. РП поддерживают оптимальную раневую среду (пленки, гели, коллоиды), содержат и активно выделяют в рану биологически активные вещества— антисептики, протеолитические ферменты, модуляторы и стимуляторы репарации, а также способствуют образованию в ране эндогенных биологически активных веществ.

В группу современных РП входят биологически активные повязки, сочетающие в себе свойства перевязочного материала и эффективного лекарственного средства. В зависимости от структуры основы РП различают: пленочные покрытия, губки, гидрогелевые РП, гидроколлоидные РП, аэрозоли, комбинированные покрытия. 
Современные пленочные РП («OpSite», «Tegaderm», «Omiderm») обладают достаточной прочностью, эластичностью и удобны в использовании, успешно выполняют барьерную функцию, однако не обладают необходимыми параметрами влаго- и воздухо- проницаемости. В нашей стране  разработаны и производятся пленочные РП «Асеплен» и «Фолидерм», получившие положительные оценки исследователей. Однако высокая стоимость этих РП ограничивает их широкое клиническое применение.
Весьма перспективными в лечении ран и ТЯ являются РП в виде губок, различающиеся по природе материала, из которых они созданы. К губчатым РП из природного материала относятся альгинатные РП – «Альгипор», «Сорбсан», «Тегагель». «Кальтостат», «Колетекс»,  коллагеновые губчатые РП — «Комбутек», «Опраксин», комбинированные белково-полисахаридные губки «Альгикол», «Фиброкол». После наложения альгинатное РП начинает адсорбировать раневой экссудат, образуя на поверхности гидрофильный гель, что обеспечивает оптимальную влажную среду для заживления. Коллагеновые покрытия обладают стимулирующим действием, пластичностью, прочностью и способностью к  рассасыванию («Комбутек»).  
Основной механизм лечебного действия гидрогелей («Гелиперм», «Вигилон», «Опрагель», «Гидросорб») заключается в создании под ними влажной среды, что в первой фазе раневого процесса обеспечивает стимуляцию аутолиза, во второй создает условия для роста и развития грануляций, а в третьей — формирование эластичного рубца. Покрытия в виде гелей имеют ряд достоинств: прозрачность, плотный контакт с раной, препятствующий скоплению эксудата, безболезненность удаления. В то же время они часто малоэффективны из-за низкой механической прочности, склонности к пересыханию, малой сорбционной способности. Особенностью гидроколлоидных покрытий («Биофилм», «Грануфлекс», «Дермифлекс») является перемещение жидкости с поверхности раны сквозь гидроколлоидную пластину, при этом примыкающая к ране часть РП находится в состоянии геля. 

К комбинированным РП можно отнести покрытие «Воскопран». Ячеистую основу РП образует полиамидная сетка, пропитанная воском, что обеспечивает атравматичность перевязок с ее использованием. Для обеспечения антибактериального эффекта на основу наносится активное вещество («Левомиколь», «Диоксидин», «Диоксиколь»). По данным исследователей, использование данного раневого покрытия позволят сократить сроки лечения больных с ТЯ.  
Современным перспективным направлением в лечении ТЯ венозной этиологии является использование для лечения ран культивированных in vitro клеток - фибробластов и кератиноцитов, композиций включающих эти клетки - дермальный эквивалент (ДЭ) и эквивалент кожи, а также факторов роста.

В нашей клинике мы располагаем опытом успешного применения комплексного биотехнологического продукта - дермального эквивалента в лечении ТЯ венозной этиологии. В состав ДЭ входят аллогенные дермальные фибробласты человека, заключенные в коллагеновый гель. Культивирование фибробластов человека и приготовление из них ДЭ осуществлялось в Отделе клеточных культур института цитологии РАН. Источником  получения дермальных фибробластов являлись ткани кожи, полученные при выполнении пластических  операций. Культивирование фибробластов осуществлялось в питательной среде DMEM с добавлением 10% фетальной сыворотки коров в течение 2-8 суток с периодической сменой среды. Для приготовления ДЭ использован коллаген I типа. 
Пересадка ДЭ на язвенный дефект выполнялась в клиниках, в  асептических условиях перевязочной. Транспортировка клеточных культур производилась в герметичных чашках Петри, в сосуде Дюара, с поддержанием температуры 15о С,  в максимально щадящем для клеточных культур режиме, исключающем механическое и термическое воздействие. Непосредственно транспортировка осуществлялась в день трансплантации, время до момента пересадки дермального эквивалента на язвенный дефект не составляла более 5 часов.

Пересадка проводилась больным с язвенным дефектом в стадии репарации. Для проведения успешной пересадки и предотвращения гибели аллогенных фибробластов необходимо соответствующее состояние язвенного дефекта, в частности, соблюдение следующих условий:

- отсутствие явлений острого воспаления, гнойного отделяемого

- отсутствие явлений  выраженной экссудации и кровотечения, что препятствует адгезии культуральных клеток

- минимальная микробная обсемененность, т.к. в присутствии бактериальной инфекции возникает лизис дермального эквивалента;

- отсутствие некротически измененных тканей в дне язвенного дефекта;

- отсутствие фибриновых и других налетов;

-наличие в дне ТЯ грануляционной ткани
Для обеспечения необходимых условий для приживления аллогенных фибробластов, проводилась предварительная подготовка. Выполнялись регулярные перевязки с обработкой язвенного дефекта растворами антисептиков (хлоргексидин, диоксидин, фурацилин), очищение язвы ферментными препаратами (трипсин), применение водорастворимых мазей с осмотической активностью (левомиколь, левосин). Таким образом, применялась местная терапия, традиционно используемая в фазу экссудации, направленная на уменьшение воспалительных явлений и перевод язвенного дефекта в следующую стадию раневого процесса. Критериями подготовки язвенного дефекта к пересадке дермального эквивалента, кроме купирования  проявлений острого воспаления и экссудации,  являлось снижение микробной обсемененности  ниже уровня 105 микробных тел на 1 г ткани (исследование микробной обсемененности производилось на предшествующем пересадке ДЭ этапе).

Непосредственно пересадка осуществлялась в перевязочной, в асептических условиях. Пациенты находились в горизонтальном положении, лежа на спине, положение конечности определялось необходимостью горизонтального расположения дна ТЯ. После снятия повязки язвенный дефект обрабатывался стерильным изотоническим раствором (NaCl 0,9%). Применение других лекарственных средств не в день пересадки, не в последующем периоде не допускалось, в связи с высокой чувствительностью культивированных клеток к химическому воздействию.

ДЭ макроскопически это прозрачный, не структурный гель розового цвета, без включений. Площадь ДЭ определяется площадью лабораторной посуды в которую он был помещен, до полимеризации коллагена. Толщина ДЭ составляет 1,8-2,0 мм. Нами были использованы ДЭ исходной площадью 3, 5 и 10 см3. Площадь необходимого для пересадки ДЭ определялась  соответстветственно размерами язвенного дефекта. Моделирование формы эквивалента в соответствии с формой ТЯ проводилось непосредственно после переноса на дефект. ДЭ с помощью деревянного стерильного шпателя переносился из чашки Петри на язвенный дефект. Обязательным условием считалось покрытие всей площади грануляционной тркани в дне язвенного дефекта коллагеновым гелем с аллогенными фибробластами (рис. 12).
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Рис. 12. Пересадка дермального эквивалента на трофическую язву: А — трофический дефект подготовлен к пересадке, рядом расположена культуральная чашка с ДЭ; Б — ДЭ перемещен на язвенный дефект.
В дальнейшем, после пересадки ДЭ, ведении ТЯ соблюдались следующие условия:

- сохранение местоположения геля на язвенном дефекте, препятствие его смещению;

- отсутствие соприкосновения поверхности геля с повязкой, для предотвращения адгезии дермального эквивалента и повязки;

- поддержание влажной среды вокруг пересаженных клеток, для предотвращения высыхания дермального эквивалента.

Для обеспечения этих условий, после пересадки ДЭ, вокруг дефекта накладывался валик, препятствующий соприкосновению язвенной поверхности и повязки. Валик изготовлялся из полихлорвиниловой полой трубки диаметром 12 мм, которой придавали форму кольца с диаметром, соответствующим длине язвенного дефекта. Вокруг трубки накладывали два слоя стерильного бинта. Валик укладывался вокруг язвенного дефекта, без соприкосновения с краями язвы. Поверх валика накладывалась стерильная марлевая салфетка, смоченная 0,9% раствором NaCl, а затем трехслойная асептическая марлевая повязка. Повязкой фиксировали валик, не допуская его смещения. Для предотвращения смещения ДЭ, больные соблюдали строгий постельный режим в течение 8 часов после пересадки, с ограничением движения нижней конечности. При этом сохраняли соответствующее положение нижней конечности, как и во время пересадки. В последующие двое суток больным рекомендовали ограничить двигательную активность. 

 В первые сутки после пересадки ДЭ смачивали повязку над ТЯ 5 мл физиологического раствора каждые два часа, для предотвращения высыхания трансплантата. Первые  сутки перевязки не производились, на вторые сутки производилась смена повязки с сохранением защитного валика. Обработка язвенной поверхности растворами антисептиков не производилась. В дальнейшем перевязки осуществлялись один раз за двое суток, в максимально щадящем для язвенного дефекта режиме, без дополнительного применения лекарственных препаратов.

В случаях ТЯ средней и большой площади (более 12 см2) пересадка ДЭ на язвенный дефект проводилась неоднократно, в соответствии с описанной методикой.

При использовании аллогенных дермальных фибробластов человека отмечались существенные особенности в течении репаративных процессов в язвенном дефекте, по сравнению с больными контрольной группы. Они проявлялись уже во вторые сутки после пересадки ДЭ и зависели от площади язвенного дефекта. 

В зависимости от площади дефекта, наиболее значимые различия в заживлении ТЯ отмечались между дефектами малой площади (до 12 см2) и ТЯ большей площади (от 12см2  до 68 см2). В случаях дефектов малой площади в большинстве случаев коллагеновый гель с включенными фибробластами ко вторым суткам преобразовывался в неплотную пленку, либо тонкий струп над всей поверхностью ТЯ. В дальнейшем под этим новообразованным струпом или пленкой шла активная краевая эпителизация, визуально отмеченная со вторых суток после пересадки аллогенных фибробластов. В течение первых трех суток поверхностный струп и новообразованный эпителий отличались низкой устойчивостью к травматизации, что требовало бережного и атравматичного выполнения перевязок. В случаях дефектов малой площади повторной пересадки ДЭ, как и применения дополнительных лекарственных препаратов не требовалось.

В случаях наличия трофических дефектов более 12 см2  образования струпа не наблюдалась и все видимые изменения вначале определялись изменениями структуры  ГТ. Вне зависимости от исходного состояния грануляционной ткани дна ТЯ после пересадки ДЭ отмечалось изменение ГТ с формированием структуры оптимальной для распространения эпителия.  Со вторых суток после пересадки отмечалась активация репаративных процессов, в дальнейшем в течении 2-3 суток  видимая перестройка грануляций.   В результате динамических изменений в дне ТЯ формировалась ГТ розового цвета, мелкозернистая, с высоко адгезивной поверхностью, без патологических налетов. По визуальной оценке состояние новообразованной ГТ соответствовало необходимому для распространения эпителия, в результате чего была отмечена активация процесса эпителизации. При пересадке ДЭ на глубокие трофические дефекты уже на вторые сутки вся площадь ТЯ заполненная ДЭ полностью замещалась новообразованными грануляциями, что также способствовало более быстрому развитию эпителизации.

Образование ГТ, несмотря на всю его значимость, является подготовительным этапом к распространению эпителия. Процесс эпителизации, является завершающим в заживлении ТЯ, и именно по нему можно судить о эффективности лечения. Основным результатом применения ДЭ явилось увеличение скорости эпителизации трофических дефектов, по сравнению с использованием традиционных лекарственных препаратов местной терапии. Таким образом, можно суверенностью говорить о том, что пересадка дермального эквивалента на ТЯ оказывает существенное стимулирующее влияние на раневой процесс, выразившееся в ускорении эпителизации трофического дефекта. 
Необходимо отметить также, что при применении не было ни одного случая развития  аллергических осложнений. Противовоспалительное действие ДЭ находит свое подтверждение в уменьшении воспалительных компонентов в мазках отпечатках после пересадки, а также в уменьшении интенсивности болевого синдрома и уменьшении экссудации непосредственно после пересадки ДЭ.

Клинический пример № 1
Больная Г., 34 года. Диагноз: варикозная болезнь правой нижней конечности, поверхностная форма, стадия декомпенсации, ТЯ правой нижней конечности. Длительность существования ТЯ — 6 месяцев. Исходная площадь язвы — 6,8 см2  (рис. 13, А). Для заживления ТЯ больной была выполнена пересадка ДЭ (рис. 22, Б). Через 4 суток отмечено полная эпителизация трофического дефекта (рис. 13, В). Сразу после заживления ТЯ больной выполнена комбинированная флебэктомия, послеоперационный период протекал без осложнений (рис. 13, Г).
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Рис. 13. Заживление ТЯ у больной Г: А — ТЯ до начала лечения; Б — пересадка ДЭ на ТЯ; В — полная эпителизация ТЯ  через 4 суток после пересадки ДЭ; Г — 3-и сутки после выполненной флебэктомии справа

Клинический пример № 2

Больная К., 69 лет. Диагноз: варикозная болезнь, поверхностная форма, стадия декомпенсации, ТЯ правой нижней конечности. Страдает ВБ нижних конечностей более 30 лет, с прогрессированием во времени симптомов ХВН. В течение последних 1,5 лет  ТЯ правой голени. Площадь ТЯ до начала терапии 28,6 см2. Больной проводилась дважды пересадка ДЭ (рис. 14) После пересадок  ДЭ скорость эпителизации составила 5,88% в сутки, полная эпителизация трофического 

дефекта была достигнута за 17 суток.
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Рис. 14. Заживление ТЯ у больной К.: А — ТЯ до начала лечения; Б — через 10 суток после первой пересадки, перед повторной пересадкой; В — полное заживление ТЯ через 17 (7) суток после пересадок ДЭ.

Клинический пример № 3

Больная Н., 72 года. Диагноз: ПТБ с поражением бедренного сегмента (частичная реканализация), давность перенесенного тромбоза глубокой вены — 36 лет, длительность существования ТЯ — 2 года. Сопутствующая патология — сахарный диабет II типа (субкомпенсация), гипертоническая болезнь II ст. Исходная площадь трофического дефекта 47,6 см2 (рис. 15, А). После первой пересадки ДЭ отмечен положительный эффект, за 14 суток эпителизировалось 54,6% язвенной поверхности (рис. 15, Б). Для дальнейшей стимуляции заживления была выполнена повторная пересадка ДЭ, что позволило к 24 суткам полностью заживить трофический дефект (рис. 15, В). Средняя скорость эпителизации 4,05% в сутки.
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Рис. 15. Заживление ТЯ больной Н.: А — ТЯ до первой пересадки ДЭ; Б — ТЯ перед второй пересадкой ДЭ; В — полная эпителизация ТЯ

Хирургическое лечение трофических язв венозной этиологии
Хирургический этап в лечении больных с трофическими язвами венозной этиологии является ключевым. Только своевременная и обоснованная операция позволяет добиться стойкой коррекции гемодинамики, ликвидировать или уменьшить венозную гипертензию, что в свою очередь, способствует заживлению и предотвращает рецидив ТЯ. 
Учитывая, что возникновение ТЯ свидетельствует о выраженности стойких нарушений венозной гемодинамики, подход к выбору оперативного лечения должен включать тщательный анализ патогенетического и морфофункционального аспектов этих изменений. Для выполнения патогенетически обоснованного объема вмешательства необходимо иметь сведения о всех патологических вено-венозных сбросах, используя диагностический арсенал, начиная от простейших мануальных проб и заканчивая современными методами исследования, особенное значение придается ультразвуковой диагностике. На таких принципах строится современная хирургическая тактика при декомпенсации ХВН. 

На сегодняшний день сформулированы основные этапы патогенетически обоснованного лечения ВБ и ПТБ, в том числе при наличии трофических изменений. Методы оперативного лечения нарушенного венозного кровотока, в зависимости от патогенетического этапа, можно разделить на четыре группы:

-
устранение ретроградного венозного кровотока в поверхностных венах 

-
ликвидация патологического горизонтального  венозного рефлюкса

-

устранение ретроградного кровотока по глубоким венам, при несостоятельности их клапанных структур 

-
создание окольного венозного кровотока при окклюзия глубоких вен.

Техника оперативных вмешательств на расширенных подкожных венах при ВБ отрабатывалась на протяжении многих десятилетий, и до настоящего времени, основные этапы операций не претерпели изменений. Основные тенденции последних лет заключаются в уменьшении травматичности при операциях на подкожных венах, что особенно важно при наличии трофических расстройств. С этой целью для удаления расширенных притоков магистральных поверхностных вен используется методика Мюллера. Методика предполагает удаление измененных ветвей подкожных вен через микроразрезы 1-2 мм или проколы кожи специальным крючком-венэкстрактором.

Разобщение поверхностной и глубокой венозных систем, устранение патологического горизонтального венозного рефлюкса через расширенные, несостоятельные перфоранты, путём их перевязки и диссекции, является важнейшим этапом в оперативном лечении ТЯ, как при ВБ, так и при ПТБ. Первым патогенетически обосновал целесообразность  и предложил методику субфасциальной перевязки коммуникантных вен Linton (1938). Felder и соавт. в 1955 году предложил задний доступ для субфасциальной перевязки коммуникантов. Технику надфасциальной перевязки коммуникантов разработали в 1960 году Dodd, Cockett. До настоящего времени эти методики являются основополагающими и используются в клинической практике. Вопрос о приоритете той или иной методики окончательно не решен. Применение более радикальной методики субфасциальной перевязки перфорантов сопряжено с необходимостью широкого рассечения индуративно-измененных тканей. Необходимость поиска коммуникантных вен в измененных тканях при надфасциальной перевязке по методике Cockett приводит к развитию краевых некрозов. Правда, широкое внедрение ультразвуковой диагностики, позволяющей четко локализовать перфорантные вены, помогает решить эту проблему. Альтернативой открытым операциям по перевязке перфорантных вен является эндоскопическая субфасциальная диссекция, которая представляет собой минимально-инвазивную модифицированную операцию Линтона. Эндоскопическая диссекция перфорантных вен (SEPS) многими исследователями представляется как минимально агрессивный способ лечения ХВН при наличии выраженных трофических изменений. Этот метод позволяет реально сократить послеоперационные осложнения. 

В последнее время все больше уделяется внимания значению неэффективности работы «мышечно-венозной помпы» стопы и голени в развитии ХВН и трофических расстройств. Эти отклонения также должны быть скорректированы для улучшения венозного оттока.

Клапанная недостаточность глубоких вен, определяющая возникновение вертикальных рефлюксов, играет важную роль в формировании ТЯ. В связи с чем, предложены различные методики коррекции этих нарушений. В случае относительной (функциональной) неполноценности клапанов глубоких вен показаны операции по их экстравазальной коррекции. Функцию отдельных клапанов корригируют путем сужения просвета вены манжетами из различного материала: участками большой подкожной вены, фасции, лавсановым сосудистыми протезами, лавсановыми лигатурами, спиралями из титана, формирования муфты из твердой мозговой оболочки. Наибольшее признание и распространение, как в отечественной, так и зарубежной клинической практике получила методика эктравазальной коррекции клапанной недостаточности вен лавсановой спиралью, предложенная А.Н. Веденским (1976). Операция технически проста, минимально травматична для тканей и имеет хороший функциональный результат.

Необходимость устранения ретроградного кровотока в глубоких венах нижних конечностей заставила хирургов производить вмешательства непосредственно на клапанах этих сосудов. Сюда следует отнести интравазальную коррекцию несостоятельного клапана путем укорочения его створок с помощью микрохирургической техники — вальвулопластику. Подобные операции зачастую рассматриваются с глубоким скептицизмом из-за высокого риска глубокого венозного тромбоза и неопределенности отдаленных результатов. Однако, публикации различных авторов доказали, что хирургия клапанного аппарата глубоких вен, проводимая опытным в этой области хирургом, безопасна, а ее долгосрочные результаты — лучше, чем ожидалось.

С целью восстановления поврежденного клапанного аппарата используются также замещение пораженного сегмента вены артериальным или венозным трансплантатом с полноценными клапанами, погружение неизмененных стенок вены П-образными швами и образования за счет них конусовидного сужения в просвете сосуда. Кроме этого, выполнялись попытки прямых вмешательств на створках клапанов – вальвулопластика. Для снижения негативного действия вертикального рефлюкса по глубоким венам на дистальные отделы конечности предложены методики резекции глубоких вен: бедренной вены, ниже впадения в неё глубокой вены бедра, подколенной вены, задних большеберцовых вен. Для предотвращения патологического кровотока из глубоких вен голени в поверхностные по несостоятельным перфорантным венам и коррекции гемодинамики глубоких вен дистального отдела конечности А.Н. Веденский (1986) предложил операцию обтурации задних большеберцовых вен в нижней трети голени. В результате данной операции улучшается эффективность деятельности мышечно-венозной голени. Устраняется ретроградный кровоток по расширенным надлодыжечным перфорантным и расширенным задним большеберцовым венам в плантарные вены стопы.

У больных с посттромботическими окклюзиями подвздошных и глубоких вен нижних конечностей единственным способом коррекции венозного оттока является создание окольных путей кровотока. Для лечения односторонней окклюзии подвздошных вен Palma и Esperson в 1960 году предложили  операцию перекрестного аутовенозного шунтирования. Полученные  ближайшие и отдаленные результаты операции Palma расцениваются как хорошие, несмотря на тромбоз шунта в ряде случаев.

Эффективным методом коррекции венозной гемодинамики при прогрессировании трофических изменений у больных, имеющих запущенные стадии ХВН, является флебосклерозирующая терапия. Склерооблитерация варикозных и перфорантных вен в зоне нарушенной трофики позволяет на длительный срок редуцировать венозную гипертензию и создать гемодинамически благоприятные условия для надежного закрытия язвы. Современные флебосклерозирующие препараты (фибровейн и этоксисклерол), а также новейшие ультразвуковые технологии значительно уменьшили риск развития осложнений/

Хирургические вмешательства при трофических язвах желательно выполнять в специализированных флебологических отделениях, имеющих современное оснащение. Необходимо стремиться к предварительному полному закрытию трофической язвы и купированию воспалительной реакции. В тех случаях, когда консервативная терапия, проводимая в течение 2 - 3 месяцев не дает положительного результата, оперативное лечение на венозной системе возможно и при открытой язве в III стадии после ее очищения. 

Учитывая многочисленные гнойные осложнения при выполнении классических операций перевязки перфорантных вен по Линтону, Фелдеру, Коккету в последнее время в крупных флебологических центрах вначале выполняется парциальная стволовая флебэктомия в сочетании с эндоскопической диссекцией перфорантных вен, что создает благоприятные условия для регресса трофических нарушений. Этапное хирургическое лечение венозных трофических язв показано и в тех случаях, когда явления индуративного целлюлита не позволяют выполнить полноценную эндоскопическую диссекцию перфорантных вен. В таких случаях первоначально выполняют парциальную стволовую флебэктомию. Через 3-6 месяцев после улучшения трофики кожи проводят эндоскопический этап операции. Недостаточные перфорантные вены пересекают субфасциально из небольшого операционного доступа, формируемого вне зоны трофических нарушений.

Длительно незаживающие язвы больших размеров требуют выполнение дермопластики. Многие вопросы, касающиеся выбора метода дермопластики, подготовки воспринимающего ложа, профилактики рецидива язв, окончательно не решены. Используется как свободная, так и несвободная пластика. Свободная пластика может выполнятся аутодермальным лоскутом или составным лоскутом на сосудистой ножке с помощью микрососудистой техники.
Известно, что важнейшим фактором успешного проведения кожнопластических операций является состояние воспринимающего ложа. Подготовленной к пластической операции следует считать язву, имеющую ровный рельеф поверхности, дно которой покрыто сочными, мелкозернистыми грануляциями с серозным отделяемым и венчиком периферической нежной бледно-розовой эпителизации (рис. 16). Бактериологическое исследование экссудата дает незначительный рост микрофлоры или в биоптате (при микробной обсемененности, не превышающей 102 на 1 г ткани), а в цитограммах определяется благоприятный клеточный состав с явлениями фагоцитоза. 
Независимо от того, производится ли пересадка лоскута кожи на грануляции или после иссечения язвы и прилежащих рубцовых тканей, для гладкого приживления трансплантата необходима тщательная предоперационная подготовка поверхности язвы. По сути дела, все методы консервативной терапии, описанные ранее, направлены на стихание перифокального воспалительного процесса, очищение язвы от некротизированных тканей, гнойного налета и ведут к оздоровлению грануляций, являются эффективной подготовкой язв к различным хирургическим вмешательствам.

С целью ускорения подготовки воспринимающего ложа большинство авторов отдают предпочтение хирургической его обработке. У больных с каллезными язвами диаметром более 6-8 см одновременно с вмешательством на поверхностных и коммуникантных венах производится экономное иссечение омозолелых краев и дна язвы до твердой основы. При этом все сомнительные в отношении жизнедеятельности очаги иссекаются. После этого накладывается давящая повязка на 2-4 суток с раствором антисептика (хлоргексидин). Раневая поверхность после подобного вмешательства должна быть ровной, не иметь уступов, с чистыми свежими мягкими краями. 
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Рис. 16. Обширная, циркулярная трофическая язва голени, подготовленная к дермопластике.
Следует отметить, что, несмотря на тщательную подготовку воспринимающего ложа и соблюдение всех приемов пластики, полное приживление трансплантата достигается далеко не всегда. Клинический опыт и литературные данные свидетельствуют, что неудачи при выполнении свободной кожной пластики, как правило, обусловлены несоблюдением основных требований и допущением ошибок в определении сроков пластики, выборе способа, техники исполнения и ведении послеоперационного периода. Прежде всего, следует помнить, что пересадка свободного лоскута трансплантата на плохо васкуляризированные ткани с обширным индуративным процессом, подрытыми краями, неровной поверхностью язв, плохом очищении от некротизированых тканей, а  также на глубокие язвы, содержащих оголенные сухожилия, надкостницу, голеностопный сустав, может оказаться безуспешной. В 15-20 % наблюдений наступает частичный или полный некроз пересаженного лоскута. Это связано с тем, что в раннем послеоперационном периоде может возникнуть целый ряд осложнений: локальный лизис трансплантата, полный некроз пересаженного лоскута кожи, смещение трансплантата и образование под ним гематом, загрязнение и нагноение раны. В послеоперационном периоде для подавления выработки антител применяют препараты, обладающие иммунодепрессивной активностью (6-меркаптопурин, метотрексат, супрастин, димедрол).

Залогом успеха свободной кожной пластики является полное равномерное прилегание трансплантата к язвенной поверхности. При большой площади с целью предупреждения смещения трансплантат обязательно фиксируют к краям редкими тонкими атравматическими швами и делают насечки для оттока раневого экссудата, скапливающегося под ним (рис. 17). Образование под пересаженным лоскутом гематом или лимфом приводит к частичному или полному некрозу трансплантата. Инструментальный забор кожного лоскута позволяет обеспечить меньшую его травматизацию. Затем накладывают черепицеобразную повязку из слоя марлевых салфеток или марлевых шариков, смоченных раствором диоксидина или фурацилина. По отдельности их лучше и легче снимать при первой перевязке (на 1-2-й день) после операции. Повязку плотно фиксируют обычным марлевым бинтом, а сверху закрепляют эластичным бинтом типа «Идеал». В течение 3-5 дней назначают антибиотики широкого спектра действия с учетом антибиотикограммы. Больные первые 5-6 дней соблюдают постельный режим, и в течение 10-14 дней исключается нагрузка на конечность до тех пор, пока трансплантат приживет и окрепнет. Кожная пластика позволяет создать зоны эпителизации в центре раны, которые, сливаясь, способствуют быстрому закрытию язвы. Полное приживление трансплантатов достигалось у 75-80 % больных. 
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Рис. 17. Фиксация перфорированных аутодермальных лоскутов при циркулярной трофической язве голени. 
При лечении трофических язв, расположенных на передней поверхности голени и пенетрирующих в надкостницу и кость рекомендуется иссечение трофической язвы вместе с пораженной надкостницей и фрагментом кости с последующим закрытием дефекта полнослойным лоскутом, поскольку перфорированный аутодерматрансплантат в этой зоне часто лизируется или отторгается. 
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Рис. 18. Приживленный аутодермальный трансплантат на 35 сутки после операции.

Отдаленные результаты лечения трофических язв, прогноз и профилактика
Объективная оценка отдаленных результатов различных методов лечения трофических язв голени и стопы может быть сделана лишь спустя 3 года и более после возвращения больного к тому образу жизни, который он вел до поступления в клинику. Главные критерии эффективности лечения - наличие стойкого заживления язвы или возникновение рецидива заболевания. 

Частота рецидивов язв после комплексного консервативного и хирургического лечения колеблется от 4% до 29,8%. Эти результаты намного лучше, чем при применении сугубо консервативной терапии, эффект от которой является нестойким и язвы вновь возникают у 38-100% больных. 

Основной причиной рецидива язв при ВБ и ПТФБ является:

· сохранение стойкой венозной гипертензии в дистальных отделах венозного русла нижних конечностей и прогрессирующий отек голени;
· нерадикальная коррекция нарушений венозного оттока из нижних конечностей и сохраняющаяся  венозная гипертензия при окклюзии подвздошных и бедренных вен; 
· неправильный выбор операции и технические ошибки при их выполнении (оставленные не перевязанными в зоне индурации несостоятельные коммуникантные вены, по которым продолжает осуществляться ретроградный венозный кровоток из глубоких вен) 

Неблагоприятное воздействие на отдаленные результаты лечения оказывают далеко зашедшие необратимые изменения в коже, подкожной жировой клетчатке, костях и суставах в зоне поражения. Даже патогенетически обоснованная операция на венозной системе нижних конечностей у лиц с многолетними обширными язвами, когда вся нижняя треть голени состоит из индуративной фиброзной ткани в сочетании с периоститом и артрозом голеностопного сустава, не может эффективно воздействовать на стойкое излечение язвенного дефекта. Старческий возраст больных, ожирение, наличие сочетанных заболеваний артерий нижних конечностей и суставов, лимфатической системы, продолжающееся патологическое воздействие общих этиопатогенетических факторов (сахарный диабет, гипертоническая болезнь и др.). Причиной, способствующей рецидиву язв, является также рубцовое заживление язв при первичной пластике. 

Наконец важное значение в развитии рецидива язв имеет не соблюдение рационального режима и трудоустройства лиц после оперативного лечения. К сожалению, больные из-за неудобств и обременительности отказываются от ношения эластичных чулок и бинтов или пользуются ими периодически, что со временем приводит к декомпенсации венозного кровотока, рецидиву заболевания. 

Большая частота рецидивов язв при ПТФБ связана с тем, что в настоящее время не существует радикального лечения больных с этой патологией.

Будущее в лечение трофических язв принадлежит различным раневым покрытиям, в том числе дополненным клеточными клонами. Накопление коллективного опыта их использования и разработка более дешевых отечественных аналогов позволяет надеяться на определенный прорыв в такой сложной области клинической медицины, как лечение венозных трофических язв, которые все еще являются «крестом хирурга».

Значительно более сложной проблемой является профилактика развития трофических язв у пациентов, категорически отказывающихся от хирургического лечения, или в случаях заболеваний вен, радикальная хирургическая коррекция которых невозможна, в частности, ПТФБ без реканализации глубоких вен и врожденные ангиодисплазии.

Основным принципом профилактики трофических язв является возможно более раннее выявление и радикальное лечение венозной патологии (это положение относится, в основном, к ВБ). С другой стороны, клинический опыт показывает, что оперативное лечение, произведенное в период, когда еще не наступило тотального перерождения подкожной жировой клетчатки, кожи, фасции в фиброзно-волокнистую соединительную ткань, дает лучшие функциональные и косметические результаты.

В тех случаях, когда провести оперативное вмешательство невозможно или нецелесообразно (отказ больного или противопоказания к операции при ВБ, ПТФБ, врожденных ангиодисплазиях), применяются следующие мероприятия.

Адекватная эластическая компрессия. Этот метод является основным в профилактике осложнений при любой форме ХВН. Отсутствие эластической компрессии в комплексном лечении больных практически всегда нивелирует эффект медикаментозной или хирургической коррекции. При ПТФБ и врожденных ангиодисплазиях возникает необходимость в продолжительной, чаще всего пожизненной эластической компрессии. Для этой цели наиболее эффективен медицинский трикотаж II—III компрессионных классов. Следует подчеркнуть, что экзематозный дерматит и кератоз кожи в поздних стадиях ХВН определяют необходимость преимущественного использования медицинского компрессионного трикотажа, изготовленного из натуральных волокон (хлопок и каучук).

Необходимо также проведение поддерживающих курсов медикаментозного лечения с применением флеботонических препаратов поливалентного механизма действия. Продолжительность такого курса не должна быть меньше 2 месяцев, а их кратность зависит от тяжести ХВН и обычно составляет 2-3 раза в год. В наиболее тяжелых клинических ситуациях (обширные трофические расстройства, часто рецидивирующие язвы, сопутствующая лимфедема) целесообразно проводить более длительные курсы (6-12 месяцев) терапии, для чего средством выбора является детралекс. В перерыве между курсами приема медикаментов следует проводить физиотерапевтическое (магнитотерапия, лазеротерапия, квантовая аутогемотерапия и др.) и санаторно-курортное (по сердечно-сосудистому профилю) лечение.

Рациональная организация труда и отдыха. Пациенты с ХВН не должны выполнять тяжелую статическую физическую работу, работать на вредных производствах (горячие цеха), длительно пребывать в неподвижном состоянии (как стоя, так и сидя). Во время отдыха оптимальным является элевация нижних конечностей выше уровня сердца, ежедневное выполнение (в горизонтальном положении) упражнений, направленных на стимуляцию работы мышечно-венозной помпы голени. Из занятий спортом лучшими являются плавание, лыжные и велосипедные прогулки.
Рациональная организация питания необходима для контроля массы тела, исключения приема острой и соленой пищи (во избежание чрезмерной водной нагрузки, провоцирующей отечный синдром). При лечении венозных трофических язв необходимо восполнение уровня альбумина, протеина, цистеина, метионина, аргинина, карбогидратов, трансферрина, дефицита витаминов (аскорбиновая кислота,  ретинол,  токоферол), а также микроэлементов. Все это необходимо для обеспечения энергоемких регенеративных процессов. Из питания необходимо исключить острую, соленую и жирную пищу, а также алкоголь.
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