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capture of serotonine (SIRCS), may be deprived side-line effects of tri-cyclic antidepressants and be 
used for care of patients with CVD and co-morbid depression. Besides, SIRCS in a 
traditional tri-cyclic antidepressants may be used for therapy under affective state 
CVD of old age groups.
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аточно
стков сужения в глубоких венах, которые остаются после даже лучшей 
«теризуется тяжёлым течением ХВН и часто осложняется возникновени- 

едние десятилетия был проведён ряд фундаментальных исследова- 
ранее неизвестные молекулярные и клеточные механизмы патогенеза 

ических язв. В них предполагается схема формирования трофической язвы: фле- 
йкоцитарная агрессия - выделение цитокинов и других активных веществ - хро- 
ие - повреждение тканей. Исследуя лимфатическую систему при ХВН, учёные 

е нарушения дренажной функции этой системы.
ом лечении ХВН важно учитывать патогенетические механизмы развития ХВН и её

ктуальность проблемы хронической венозной недостаточности (ХВН), в первую очередь, 
обусловлена чрезвычайной распространённостью данной патологии в современном мире. Так, 
по оценкам независимых экспертов ВОЗ данная патология наблюдается у 15-50% взрослого 
населения большинства стран Европы и Северной Америки [1-5]. В России из 35 миллионов 
человек, страдающих хронической венозной недостаточностью нижних конечностей, у 15% 
имеются трофические нарушения мягких тканей [6-9]. Последние данные в мировой литера-
туре свидетельствуют о том, что, несмотря на достигнутые значительные успехи в диагнос
тике и лечении ХВН, заболевание не имеет тенденцию к снижению и не наблюдается значи
тельных прогрессов в улучшении результатов лечения. Так, частота отёчного синдрома и 
трофических нарушений (гиперпигментация, липодерматосклероз, экзема), обусловленных
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осложнённым течением ХВН, варьирует отЗ до 11% [10,11]. Венозные трофические язвы встре
чаются в 0,3% случаях среди взрослого населения европейских стран. Обща 
крытых и заживших трофических язв венозной этиологии равна 1,3% [12]. Об 
заживлению венозных трофических язв и на сегодняшний день остаётся п 
только 50% из них заживают в течение ближайших 4 месяцев, 20% остаётся 
протяжении 2 лет, а 8% - не заживают при 5 летнем наблюдении. Д 
трофических язв, частота рецидивов остаётся на уровне 6-15%. 12 
осложнением, вследствие снижения трудоспособности, вынужде 
боту [13-15]. Крупные европейские эпидемиологические исследован 
распространённость ХВН среди населения в абсолютных ц 
денция к уменьшению частоты распространённости осло 
почве посттромботической болезни (ПТБ) встречается 
у лиц молодого возраста и в 2,1 - 3,2% в старшем возраст [2
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ание
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ых язв голени" [24].

из основных причин развития декомпенси- 
статочности нижних конечностей [25,26]. Меди- 

ботической болезни нижних конечностей связана

на почве варикозной, так и посттромботической б 
привлекает в последнее время пристальное вн 
сутствием единых взглядов на тактику лечения 
при лечении данной группы больных [23].

Впервые в клиническую практику те 
своей монографии "Этиология и лече

Посттромботическая болезнь являе 
рованных форм хронической венозной 
цинская и социальная значим -------
с высоким уровнем инвали 
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логии ПТБ составляет до 28% 
Осложнённые форм 
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кие язвы, дермат 
даний [31,321-

Тром

посттр
больных, преимущественно трудоспособного возраста, и 

ами на их лечение. В общей структуре венозной пато- 
й^ю страдают 8% взрослого населения развитых стран [28]. 
ом достигают до 1%. В ближайшие десять лет от началаТБ при

ных становятся инвалидами [29,30]. У 60% больных возникают рециди- 
и проявлениями, как постоянные отёки, рецидивирующие трофичес- 

оварикоз, являющиеся причиной длительных мучительных стра-

ромбофлебиты глубоких вен у большинства больных примерно в 90-96% 
приво овению посттромботической болезни [33,34]. По данным Haenen J.H. (2001,
2002) у 6 ных с тромбозом глубоких вен развились признаки посттромботической бо
лезни [35,3 сновными патогенетическими факторами развития ПТБ считаются: вертикаль- 

рефлюкс по глубоким венам бедра, обструкция глубоких вен и нарушение мышечно- 
й помпы голени [37-39].
енез развития посттромботической болезни чрезвычайно сложен. О начале разви- 

ТБ существуют различные предположения. Мнения большинства исследователей сходны 
м, что острый период тромбоза длится от 7 до 40 дней [40,41]. Веденский А.Н. считает, что 

между окончанием острого тромбоза и началом посттромботической болезни нет интервала - 
одно заболевание переходит в другое [25]. Другого мнения придерживается Богданов А.Е., 
что к этому времени (до 40 дней) практически завершается процесс эволюции тромба - фор
мирование соединительной ткани в тромбе. В то же время, по его мнению, между острым 
венозным тромбозом и посттромботической болезнью должен быть какой-то промежуток вре
мени, в которой происходит перестройка различных звеньев регионарной и центральной ге
модинамики, развитие компенсаторно-приспособительных механизмов. Он выделяет период 
адаптации сосудистой системы между острым венозным тромбозом и постромботической 
болезнью. Автором выделены следующие изменения сосудистой системы:
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ьшей

их нару-

а) заканчивается эволюция тромба; б) развитие коллатерального кровотока; в) артерио
венозное шунтирование; г) снижение артериального давления; д) перестройка альной 
гемодинамики; е) вторичное поражение дистального венозного русла [42].

Ряд авторов [43-45] не выявили взаимосвязь между тотальным тромбо 
части проксимальных сегментов глубоких вен и тяжестью посттромботическо

В течение ПТБ различается стадийность развития сложных пато 
шений венозной гемодинамики нижних конечностей. Степень и скор 
тельной степени зависит от распространённости тромботическог 
стадии заболевания уделяется мало внимания, многие авторы ориен 
[46]. Тем не менее, стадия заболевания имеет значение пр 
Стадии развития ПТБ подробно освещены в книге А.Н. Be 
лезнь" в 1986 г. [6]. I стадия включает период времени от 
частичной реканализации тромбированных вен. Эта ста 
зией глубоких вен. Следует отметить, что первая стадия не со 

о процесса. Завершение процесса ре- 
лезни. Переход I во II стадию харак-

зиологич
азвития в значи- 

литературе на
на степень ХВН 
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предел
ого "Пос'ттромботическая бо- 
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ветствует понятию "компен

сированная", т.е., не отражает тяжести патологи 
канализации вен означает окончание развития I 
теризуется восстановлением кровотока в глуб

Во II стадии ПТБ снижается компенсирующа 
происходит и по глубоким венам. На о\д§ну гипертензии покоя приходит гипертензия движе
ния. Если при первой стадии в клини 
ность уменьшается, но появляются тр 
первый план выступает основной механ 
точность реканализованных 
ных сегментов глубоких ве

В III стадии заболева 
образованием язв. Локальны 
гоприятно. Тяжёлые 
нечности иногда н
[51] . Примерно 
вен, т.е. обтурац

После острого тром
[52] . Не 
измен

До ко 
последние 

аспектам патогенеза развития трофических язв при ХВН [55-62].
низме формировании трофических язв играют роль макрогемодинамические (фле- 

тензия) [63,64] и микроциркуляторные нарушения [65-67].
оследние десятилетия был проведён ряд фундаментальных исследований, позволив- 

выявить ранее неизвестные молекулярные и клеточные механизмы патогенеза веноз
ных трофических язв. В них предполагается схема формирования трофической язвы: флебо
гипертензия -лейкоцитарная агрессия - выделение цитокинов и других активных веществ - 
хроническое воспаление - повреждение тканей. Отмечена задержка лейкоцитов в нижней ко
нечности при повышении венозного давления [68,69]. При наличии липодерматосклероза и 
изъязвления около 30% циркулирующих лейкоцитов накапливаются после 1 часа нахожде
ния конечности в вынужденно опушенном положении [60]. Был обнаружен феномен активи
зации и эндотелиальной адгезии лейкоцитов с их последующей миграцией в паравазальные 
ткани. Фиксированные в капиллярах макрофаги становятся причиной обструкции сосуда, сни
жения капиллярного кровотока и развития микронекрозов тканей [61,69].

подкожных вен в оттоке крови, отток

ает отёк конечности, то при II стадии отёч- 
е изменения тканей. При второй стадии на 

азвития ХВН - абсолютная клапанная недоста- 
льная - дистально расположенных, не поражён-относ

ая и перфорантных [47-50].
ы тяжёлые трофические изменения мягких тканей с 

боз глубоких вен в большинстве случаев протекает бла- 
нные поражения глубоких вен с выраженными отёками ко-простр

З^й год после начала заболевания осложняются трофическими язвами 
лучаях после острого тромбоза развивается хроническая окклюзия 

рма ПТБ, при которой отмечается тяжёлая форма ХВН.
за глубоких вен реканализация может быть полной или неполной 

еканализация и венозная недостаточность могут привести к трофическим 
и развитию трофической язвы [53,54].
ученной остаётся патофизиология появления трофических язв при ХВН. В 

I в литературе было опубликовано множество работ, посвящённых различ-
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Так как лейкоциты крупнее эритроцитов, деформация первых при прохождении капилляр
ного русла происходит медленнее и это вызывает повышение периферическог 
сопротивления и тканевую ишемию. Активированные лейкоциты выделяют 
таболиты, протеолитические ферменты и свободные радикалы, поврежда 
индуцирующие массированный выброс разнообразных биологически 
которые, в свою очередь, способствуют развитию хронического восп 
темных аллергических реакций, а также непосредственно влияют на 
[70,71].

Несколько иной точки зрения патогенеза ХВН и развития трофич 
ется Швальб П.Г. (2002,2005) [72,73]. Автор считает, что лейкоиитарн 
реакции принципиально не могут быть названы агрессией 
шенство или побочные действия не дают оснований к 
понятий.

Все рассуждения о лейкоцитарной агрессии, 
флебогипертензии, которая в результате венозн 
стояния лейкоцитов и их контакты с эпидермоц 
разрыхляется, проницаемость капилляров по 
фиксация их на поверхности эндотелия и выход 
щиеся из активированных лейкоцитов 
калы кислорода, лейкотриены) приво 
некроз кожи и, следовательно, трофич

Длительный венозный стаз 
капиллярной проницаемости, 
рые, распадаясь, создают 
липидных комплексов. Вс< 
ции. По биологическим закон 
реакцию, в основно 
рофагальную). Вь 
залось бы поле 
выделение ферм^то

i лейкоцитВГ не выделяли разрушающие ферменты, они никогда бы не прошли 
HQ и не выполняли бы свою функцию.

кторов (прекапиллярное шунтирование, тромботические процессы) в фор- 
ческой язвы автор считает не доказанной.

е, другие авторы [74] считают, что в патогенезе ХВН при посттромбофлебити-

дистого 
ие ме- 
лий и 

активнь анций,
ения, ме ых и сис- 

ejjne трофики кожи

вы придержива- 
макрофагальная 

еакции защиты, а их несовер- 
стоявшихся и справедливых

как утвержда Швальб П.Г., начинаются с 
за резко усиливает феномен краевого 

ловиях, когда базальная мембрана 
, происходит роллинг лейкоцитов, 

авазальное пространство. Выделяю- 
ксические компоненты (цитокины, свободные ради- 

итию хронического воспаления и вызывают 
У-

гидравлическая нагрузка нарушают процессы 
льное пространство выходят эритроциты, кото-

ми. В

и постоя 
кстрав 
дероз, происходит выброс крупных белковых молекул и 

рируясь, формирует комплексы, подлежащие резорб- 
может быть осуществлена только через воспалительную 

очную фазу - острую (лейкоцитарную) и хроническую (мак- 
так называемых токсических веществ в других условиях ока-

ез её
ение же

к выделение макрофагами свободных радикалов кислорода, как и 
рофилами, обеспечивает фагоцитоз и защиту организма от бакте-

рий. Если 
через эн 

Ро 
мирован 

Тем не м
м синдроме важную роль играет наличие артерио-венозного шунтирования.

иркуляторные нарушения сопровождаются накоплением тканевых метаболитов, 
цией лейкоцитов и макрофагов, появлением большого количества свободных ради- 

, лизосомальных ферментов и местных медиаторов воспаления [75,76]. При этом отме- 
тся выраженная отёчность периваскулярного русла, замедление кровотока в микрососу

дах, венулы приобретают форму сосудистых петель и клубочков. При замедлении венозного 
кровотока повышается вязкость крови. Стаз и следующий за ним сладж эритроцитов усугуб-
ляют нарушение микроциркуляции, что, в свою очередь, приводит к локальному ацидозу, 
гипоксии, индуцирующей повреждение мембран эритроцитов. Последние теряют эластич
ность, повышается их способность к агрегации. Развивающиеся ишемические условия акти
визируют клетки эндотелия с целью ослабления воспалительных медиаторов типа простаг
ландинов и тромбоцит-активизирующего фактора (ТАФ), а также факторов роста. Венозный 
стаз вызывает "пропотевание" сосудистой стенки и проникновение в окружающие ткани таких 
макромолекул, как полисахариды и белки. Активация фибробластов приводит к фиброзу и
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ие усло- 
оявле-

ояние
сидеросом после венозного тромбоза 

пилляров и посткапиллярных венул, 
м интенсивного обмена жидкости и 

ьным пространством, имеет прямое

, реаб

склерозу тканей [77-79]. Получается замкнутый круг, усиливающий ишемические поврежде
ния тканей, приводя в итоге к трофическим изменениям и язвам [74,80]. Ишем 
вия могут вызвать гибель эндотелиальных клеток или отрыв их от базальног 
нием в периферической крови циркулирующих эндотелиальных клеток (Ц

В клинической симптоматике осложнённых форм ХВН большое значение и 
точность оттока лимфы. Клиническая картина при ХВН обусловлена настолько ди 
венозной недостаточностью, но и нарушением резорбции интерсти 
фатических капиллярах кожи, в отводящих прекапиллярных сетя 
коллекторных сосудов, задержкой движения лимфы по коллекторнй 
ми изменениями регионарных лимфатических узлов, ухуд ющих тр 
конечности [31].

Начало исследованиям лимфатической системы пр 
ньяком М. и соавт. (1966), впервые показавшими недоста 
результате венозного застоя [82].

Расширение лимфатических капилляров, поя 
продемонстрировали Huth F., BernHard D. [83]. С 
являющихся частью микроциркуляторного рус 
молекул между сосудистой системой и интерс 
отношение к объёмам лимфы, удаляемой корнями лимфатической системы. Хроническая 
венозная гипертензия приводит к уве 
стициальном пространстве и отёку. Д 
ального пространства определяется бал 
риальной части капиллярной 
лимфатической системой.

Установлено, что изме 
нием количества, извитость 
стадии декомпенса ВН [84 
ческой систем и п 
их сочетанному

Остаётся неиз 
нии венозн 
Некотор 
язвам 
перифер 
фическими

циентов не было обнаружено нормальной лимфографической картины [31].
Б.Н. с соавт. (2003) продемонстрировали данные о необратимых изменениях в па- 

имфатических узлах при посттромбофлебитической болезни нижних конечностей в 
и окклюзии и в период реканализации [86].

аким образом, патогенез развития ХВН при посттромботической болезни чрезвычайно 
сложен. Нарушение венозной гемодинамики влечёт за собой глубокие изменения микроцир
куляции, нарушение лимфообращения, которые играют основную роль в возникновении ве
нозных трофических язв. Эти изменения развиваются постепенно после перенесённого ост
рого тромбофлебита в течение ряда лет. В комплексном лечении ХВН необходимо учиты
вать стадийность заболевания, тяжесть ХВН, патогенетические изменения микроциркуляции 
лимфатической системы. Важным моментом в успехе хирургического лечения является оп
тимальные сроки проведения оперативных вмешательств после перенесённого острого тром
бофлебита глубоких вен нижних конечностей.

доста- 
ической 

ои жидкости в лим- 
блокадой пре- 

ам и вторичны- 
порт лимфы всей

гии вен было положено Рус- 
имфатического дренажа в

апиллярной фильтрации жидкости в интер- 
овами, оптимальная разгрузка интерстици- 

м трёх процессов: фильтрации жидкости в арте- 
рбции в венозном звене и удаление её избытка

тической системы, в основном, проявляются увеличе- 
атических сосудов в дистальных отделах конечностей в 

есная взаимосвязь корневых отделов венозной и лимфати-
рГтождественное единство их функции в интерстиции часто приводят к 

ению.
в какой мере участвует лимфатическая система в потенцирова- 

й недостаточности, не выяснена её роль в образовании трофических расстройств, 
следователи считают, что эффективность лечения больных с трофическими 

е ХВН зависит от правильной оценки и адекватной коррекции нарушений 
лимфообращения [85]. Чепеленко Г.В. (2004) обследовал 64 больных с тро- 

ами и выявил различные типы изменений лимфатического русла. Ни у одного
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ХУЛOCA
Баъзе масъалах,ои патогенези норасоии музмини 

хангоми бемории баъдисуддатй
Д. Д. Султонов, А. А. Азизов, У. М. Авгонов

Дар макрла маълумотхри адабиёти солхри охир оиди масъалах, 
расоии музмини варидй (НМВ) х,ангоми бемории баъдисуддатй (Б 
Рушди тавлиди ББС нихрят мураккаб аст. Мархрлаи чараёни ББС т 
ББС НМВ доимо тадричан авч мегирад ва ба ак,идаи акса 
рушди НМВ - ин костии мутлак,и клапани варидхри амик,, и 
дар натичаи инсидоди музмин ё к,исмати тангшудаи вар 
ни вазнинии НМВ баён карда шудааст ва муттасил бо пай 
дад.

Дар дахролахри охир якчанд тадкркртхри бунё 
механизмхри пештар номаълуми молекулавй 
фикии варидй имконият медихрнд. Дар онхр на 
фишори варидй - агрессияи лейкоситхр - тараш 
илтихрби музмин - осеби бофтахр тах^ин карда мешавад. Тадк,икрти силсилаи лимфатикй 
хрнгоми НМВ ихтилоли амик,и функси и ин силсиларо нишон дод.

Дар табобати мачмуии НМВ ба назар 
- реши трофикии варидй хеле мух,им аст;

учай

SOME QUESTI 
INSUFFICIEN 

D. Su

ши бемории но- 
арда шудаанд. 
дааст. Хрнгоми 

, сабабхри асосиимуалли
ли чараёни бозгашти варидй 
ик, мебошанд. ББС бо чараё- 

и трофикй авориз мегар-

аронида шуд, ки барои ошкор сохтани 
вии патогенези бемории реши тро- 
ккули реши трофикй: баландшавии 

токинхр ва дигар моддахри фаъол -

ни механизмхри патогенетики ва аворизи он

SUMMARY
ATHOGENESIS OF CHRONIC VENOUS 
ING POST-THROMBOTIC DISEASE

ov, A.A. Azizov, U.M. Avgonov

ln the article
insufficiency (CVI)^luri 
very intricate CVI during 
causes о 
outflow 
canalizati 
late ten-yea 

cular anti
vMthetical scheme of initiation of trophic ulcer: phlebo-hypertension - leucocytes aggression - eluding 

es and other active matters - chronic inflammation - injury of tissues. The study of lymphatic 
during CVI showed deep damage of drenage function of it.

uring complex therapy under CVI must be consideration of pathogenic ways of initiation of CVI 
and complication - venous trophic ulcer.

Key words: CVI, pathogenesis, trophic ulcer

ibliography in late years on problem of pathogenesis of chronic venous 
st-thrombotic disease (PTD) were analyzed. Pathogenesis of PTD is 

e PTD progresses continuously, and, on opinion of many authors, basic 
tion of CVI are absolute valvular insufficiency of deep veins, alteration of venous 

ronic occlusion or local constriction of deep veins which remain after the best re- 
s characteryzed with severe CVI and often is complicated with trophic ulcer. In 

me fundamental investigations were made, these allowed to studied early unknown 
cellular mechanisms of pathogenesis of venous trophic ulcers. There is given
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