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I.DEFINITIE :

Insuficienta venoasd cronicd (van der Molen) (1) este un sindrom clinic cu etiopatogenie,
prognostic si terapeuticd deosebite, ce se constituie tardiv, ca urmare a unor tulburari cronice ale
circulatiei venoase, in special la nivelul membrelor inferioare, ce antreneaza modificari
importante ale interstitiului, limfaticelor si pielii.

Insuficienta venoasd cronica include doua subdiviziuni clinic aproape similare, dar
deosebite din punct de vedere al etiopatogeniei, terapeuticii i prognosticului :

1. Insuficienta venoasda cronicda suprafasciald, reprezentand stadiul tardiv al insuficientei
venelor superficiale si al varicelor, denumita uneori si ,,complexul simptomatic varicos®, este
consecinta tulburarilor de circulatie generate de insuficienta sistemului venos superficial,
reprezentatd de insuficientele de crosd (de vdrsare) a venelor mari, safena interna si safena
externd, si/sau a insuficientei venelor perforante.

Toate aceste conditii pot fi tratate cu succes,astfel ca insuficienta venoasa cronicd
suprafasciala are un prognostic bun.

Varicele nu constituie o cauza propriu-zisda a insuficientei venoase cronice
suprafasciale (L. Gherasim) (2, 3), ci cel mult pot avea o cauzd comuna cu acestea.

2. Insuficienta venoasd cronicd subfasciald, este reprezentatd de sindromul posttrombotic,
consecinta unor ocluzii si tulburari functionale ale venelor profunde.

Cauzele acestor tulburari nu pot fi suprimate decdt in cazuri de exceptie, astfel
ca insuficienta venoasd cronicd subfasciala ( sindromul posttrombotic) nu poate fi
vindecata si reclama un tratament de duratd ce pune adesea probleme atat pacientului cat si
medicului.



DIAGNOSTICUL ECOGRAFIC AL INSUFICIENTEI VENOASE
CRONICE PERIFERICE

1. SCOP

Determinarea aspectelor caracteristice radio-imagistice ale insuficientei venoase cronice
periferice supra si subfasciale si evaluarea rolului ecografiei si flebografiei in diagnosticul
acesteia.

2. OBIECTIVE

Analiza unor factori epidemiologici relevanti in declansarea bolii varicoase si a trombozei
venoase profunde (endogeni: antropologici, anatomo-fiziologici, genetici, constitutionali, sex,
varsta, endocrini, sarcind, obezitate, stare de sanatate si exogeni: fizici si sociali).

Analiza aspectelor ecografice morfologice statice si dinamice, Doppler color si spectral in
boala varicoasa, TVP si sindromul posttrombotic, comparativ cu cele flebografice.

Stabilirea rolului celor doua metode radio-imagistice in diagnosticul 1\VVC.

3. MATERIAL SI METODA

Bazinul de selectie:

Persoanele care s-au prezentat pentru investigatie ecografica in cadrul Laboratorului de
Radiologie si Imagisticd Medicala al Spitalului Clinic de Pediatrie Sibiu, Clinica ,,Trup si suflet-
Prof. Dr. Ilie Craciun”, Clinica Nursing Medica Plus cu diagnostic clinic de boala varicoasa,
tromboza venoasa profunda si sindrom posttrombotic.

Metode de diagnostic utilizate:

Pentru analiza au fost utilizate mai multe loturi de pacienti (numai cu examen ecografic
432 pacienti, numai cu examen flebografic: 54 pacienti, cu ecografie in prealabil urmata de
flebografie 87 pacienti, martor 10 pentru examinarile ecografice, 3 pentru cele flebografice.)

Examinarile ecografice s-au realizat cu ajutorul mai multor tipuri de ecografe (majoritatea
cu primul dintre cele enumerate):

- Siemens Acuson X500,

- Siemens Acuson X300,

- Hitachi EUB 5500 Hi Vision (Hitachi medical corporation, Kashiwa, Japonia).

Examinarile flebografice s-au realizat cu ajutorul a doud tipuri de aparate: Philips
Telediagnost (Philips Eindhoven, Olanda, 2000), aparat de fluoroscopie digital cu statie de
prelucrare a imaginilor tip Easy Vision si Swissray ddR Multi-System (Hochdorf, Elvetia, 2000)
aparat de grafie complet digital.

Au fost examinati pacienti cu diagnosticul clinic de:

Tromboza venoasa acuta si cronica

Boala varicoasa

Insuficienta valvulara venoasa

Stenoza venoasa

Pseudoanevrismele venoase

La cererea pacientilor cu acuze subiective privind afectiuni venoase

Modalitatea si perioada de culegere a datelor: longitudinal prospectiv: ianuarie 2004-
octombrie 2011.

Examinarea ecografica standard a constat in :

» Completarea unei fise cu date ale pacientilor despre:
o varsta,
o Sex,
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mediul de provenienta,
profesiune,
antecedente personale patologice (APP),
antecedente heredo-colaterale (AHC),
o tablou clinic
» Examenul clinic efectuat de catre medicul radiolog
» Ecografierea sistematicd a sistemului venos al membrului de examinat
simultand cu cea a venelor membrului contralateral spre deosebire de alte
metode imagistice Tn care examinarea se face unilateral, concomitent cu
Tnregistrarea parametrilor si a imaginilor
» Analiza si elaborarea rezultatului
S-au utilizat transductori de banda larga cu frecventa de:
- 5-10 MHz pentru ecografele Siemens si
- 6.5-13 MHz pentru ecograful Hitachi.
Tehnica de examinare a fost adaptatd in functie de segmentul explorat, varsta, masa
musculara si grosimea tesutului celular subcutanat.
Pentru evaluarea venelor membrului superior s-au folosit frecvente cuprinse intre 5 si 10
MHz. Examinarile au inceput cu sectiuni axiale care au permis identificarea simultana a
structurilor vasculare venoase cat si a celor arteriale precum si efectuarea testului
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sanguin, a decelarii obstructiilor. Pozitionarea membrului superior a variat de la pozitia anatomica
pentru antebrat si 2/3 distale ale bratului, la examinarea in abductie a 1/3 proximale si axilei si din
nou pozitie anatomicd cu rotarea capului in sens opus venei de examinat in explorarea v.
subclavii.
Protocolul de investigare a venelor membrului superior (38), modificat ca si sens de
examinare:
Venele mainii
a. Venele antebratului cu identificarea originilor vv. cefalica si bazilica, traiect vena
mediana
b. Plica cotului: vv. mediobazilica si mediocefalica, cefalica, bazilica si vv. brahiale
C. Vena cefalica la nivelul bratului, santului deltoido-pectoral si abusarea in v.
subclavie
d. Vena bazilica la nivelul bratului si formarea v. axilare
e. Venasubclavie (morfologie, date dinamice)
Examinarea venelor membrului inferior s-a facut cu doua tipuri de transductori:
- convecsi cu frecventa joasa 3.5-5MHz pentru VCI si vasele situate la nivelul bazinului
venele iliace comune si venele iliace interne si
- transductori liniari cu frecvente cuprinse intre 5 si 10MHz pentru restul venelor
membrului inferior.
Examinarea a avut un caracter aproape contiguu pana la nivelul genunchiului, dupa care s-
au urmarit anumite nivele de referinta (38):
Venele iliace comune
Venele iliace externe
Vena femurala comuna
Crosa safenei mari si traiectul venei, afluenti, vv. comunicante
Vena femurala superficiald (in 1/3 superioara, medie si la iesirea din canalul Hunter)
Vena poplitee
Crosa safenei mici si traiectul venei, afluenti, vv. comunicante
Venele tibiale posterioare
Venele tibiale anterioare
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S-a practicat examinarea staticd a sistemului venos care a implicat vizualizarea
trunchiurilor venoase 1n stare bazald pentru a le caracteriza: lumenul, peretii, traiectul, fluxul
spontan si parametrii acestuia cu ajutorul tehnicilor Doppler. Modularea respiratorie si cea indusa
de arterele adiacente au fost de asemenea urmadrite legat in special de functionarea sistemului
valvular.

Examinarea dinamicd a urmarit evidentierea comportamentului morfologic si functional
venos la aplicarea a diferite manevre diagnostice de augmentare a fluxului sanguin (compresiune
musculard in amonte de locul examindrii, ridicarea pasiva sau activdi a membrului, miscarea
degetelor piciorului) sau de oprire a acestuia (compresiune abdominala sau musculara in aval de
locul examinarii, manevra Valsalva, tuse, aplicarea garoului). Inspirul fortat urmat de manevra
Muller a fost utilizat Tn special pentru vizualizarea refluxului valvular.

De mentionat ca toate examenele ecografice au fost efectuate de cdtre un singur medic
examinator, radiolog, Tn persoana autorului acestei teze de doctorat.

Examinarea flebografica standard a constat in:

Completarea unei fise cu date ale pacientilor similar cu ce de la examinarea ecografica.

Pregatirea prealabila a pacientilor a constat in:

- evaluarea creatininemiei,

- informarea acestora asupra procedurii,

- administrarea de medicatie antihistaminicd (antiH1) in ziua si dimineata premergétoare
examinarii, precum si

- injectarea i.v. a unei doze de 1-2mg/Kg corp de hemisuccinat de hidrocortizon cu 5-10
minute Tnaintea administrarii substantei de contrast.

Efectuarea punctiei venoase a ridicat nu de putine ori probleme datoritd edemului marcat
si starii precare a patului venos superficial, generand uneori amanarea investigatiei.

Asigurarea radioprotectiei pacientului si a personalului medical cu sorturi, minisorturi si
gulere cervicale. Pozitionarea pacientilor cu membrul de examinat in pozitie anatomica, mesele
de examinare permitand mobilizarea rapida manuala a regiunilor de interes.

Aplicarea garourilor si injectarea substantei de contrast cu preluarea imaginilor in regim
cine sau prin radiografii seriate.

Pentru evaluarea sistemului venos al membrului inferior s-au aplicat tehnica flebografiei
anterograde combinate (Cid Dos Santos) si complete precum si variante ale acestora cu modificari
in principal in ceea ce priveste cantitatea de contrast injectatd si absenta administrarii
anticoagulantului 1n special la pacientii pediatrici.

Uneori s-a practicat inclinarea cu 30° a mesei de examinare la aparatul Philips
Telediagnost pentru a genera o dilatare a venelor membrului inferior si pentru a obtine o usoara
intarziere a tranzitului substantei de contrast.

Tn unele cazuri s-a practicat reinjectarea unei noi doze de aproximativ 30 ml pentru o mai
bund evaluare a sistemului valvular in conditii de staza, expir §i crestere a presiunii
intraabdominale.

Considerente privind existenta unor factori epidemiologici relevanti in declansarea bolii
varicoase §i a trombozei venoase profunde (endogeni: antropologici, anatomo-fiziologici,
genetici, constitutionali, sex, varstd, endocrini, sarcind, obezitate, stare de sandtate si exogeni:
fizici si sociali)

Desi studiile au fost efectuate pe loturi de pacienti relativ limitate comparativ cu analizele
prospective si retrospective ce incumba mii de subiecti, iar cazurile de investigat au fost selectate
de catre medicii ordonatori, se impun cateva consideratii asupra factorilor epidemiologici ai
bolilor sistemului venos.



Repartitia pacientilor studiati pe grupe de vdrstda Si Sex:

Se poate observa ca majoritatea pacientilor cu suferinte ale sistemului venos se grupeaza
in jurul decadelor cinci, sase si sapte de viata cu un peak intre 51 si 60 de ani.

™ Barbati

¥ Femei

Barbati

O parte din afectiunile venelor sunt studiate in cadrul patologiei medicale (cardiologi si
internisti): TVP, tromboflebitele superficiale si sindromul posttrombotic, iar boala varicoasa,
displaziile venoase, traumatismele si neoformatiile precum si o parte din complicatiile bolilor
venoase apartin patologiei chirurgicale. Capitolul mare al bolilor venelor incumba insa o abordare
multidisciplinard in care radiologii, medicii de laborator si cei specializati in explorari functionale
isi aduc o contributie importanta in ceea ce priveste diagnosticul si monitorizarea tratamentului.

Opie (59) a stabilit o incidenta de aproximativ 5.2% a IVC pe un lot de 500 de pacienti,
luand in considerare doar acei subiecti la care refluxul valvular al venelor femurale comune se
asocia cu simptomatologie clinica, ceilalti pacienti cu reflux urmand a fi monitorizati.

BOALA VARICOASA

Studiul nostru a demonstrat urmatoarele:

Incidenta bolii varicoase (varice tronculare si reticulare) dupd Brand (81), Carpentier (82),
Chiesa (83) si London (84) a fost de aproximativ 17% pentru barbati, respectiv 31% in randul
femeilor.

Incidenta bolii varicoase in loturile studiate a fost de 71% dintre care 46% femei si 25%
barbati, cu un raport de aproximativ 2:1 in favoarea sexului feminin, similar cu cel din studiul
multicentric al lui Chiesa.

Apartenenta pacientilor la mediul urban sau rural este dificila de stabilit, deoarece simpla
adresd mentionatd in cartea de identitate ce atribuie eticheta rural la cca. 23% dintre pacienti
necesitd cateva corectii importante.

Migrarile masive populationale de la sate catre orage atat in timpul comunismului, cat si
depopularea postrevolutionara a acestora in cautarea unui loc de muncad in afara tarii, prin
falimentul oraselor monoindustriale ce captau forta de munca rurald (navetistii) si practicarea
unei agriculturi de subzistentd au ldsat in satele romanesti o populatie Tmbatranita si spoliata
economic.



Adresabilitatea la medic scazuta in aceste localitati, importanta redusa a aspectului estetic
la senectute, precum si efortul fizic cotidian stau la baza repartitiei predominant urbane a
pacientilor investigati.

Insuficienta venoasd cronicd suprafasciald, prezenta sub mai multe forme clinice: edemul,
dermatita ocrd si purpuricd, eczema de staza, dermohipodermita varicoasa, atrofia alba Milian
culminand cu ulcerul venos vindecat sau activ, corespunzatoare stadiilor clinice CEAP I11-VI,
reprezinta 26% dintre pacientii luati 1n studiu.

In ceea ce priveste etiopatogenia bolii varicoase, meiopragia peretilor venosi (meiopragie:
it. - reducerea capacitatii functionale si reactivitatii) are o influenta genetica dovedita de
procentajul mare al pacientilor cu antecedente heredocolaterale de varice hidrostatice printre rude
de gradul I.

Transmiterea predispozitiei pare a fi poligenica si nu se limiteazd doar la reducerea
sintezei colagenului si a hexozaminei intraparietale ce maresc distensibilitatea (85).

Mutatia genei FOXC2, 16q24 se intalneste 1n distensibilitatea comuna bolii varicoase si
limfedemului.

Dintre pacientii cu antecedente heredocolaterale de boald varicoasa chestionati 37% au
afirmat cd mostenesc boala de la ambii parinti.

De precizat ca si transmiterea bolii cdtre urmasi prezintd un procent ridicat in grupul
pacienilor cu boala varicoasa, afirmativ 47% dintre ei au copii cu manifestari clinice in diverse
stadii: de la teleangiectazii la varice cu edeme si modificari trofice.

Sarcina joaca un rol important in aparitia varicelor sau in accentuarea lor la femeile cu
predispozitie, 54% dintre pacientele chestionate considerdnd sarcina ca moment declansator.
Incidenta mai mare a varicelor la femeile multipare comparativ cu cele nuligeste 3:1, precum si
tendinta spre echilibrare a raportului barbati:femei dupa instalarea menopauzei, denotd implicarea
hormonilor feminini in procesul varicogenezei. Parvu si Gherasim(2,3) apreciaza ca secretia unor
venosi. Anticonceptionalele orale determind aparitia varicelor intradermice. Statusul endocrin din
timpul sarcinii ar duce la deschiderea unor fistule anastomotice arteriolo-venulare responsabile
pentru congestie venoasa. Hipervolemia din cursul sarcinii §i Tngreunarea scurgerii sangelui din
venele membrelor inferioare, datorita compresiei venelor mari intraabdominale de catre uterul
gravid si cresterii fluxului sanguin in venele ovariene, sunt factori care determina distensie
venoasa la nivelul membrelor inferioare. Ipoteza genezei varicelor primare ale membrelor
inferioare, prin scurtcircuite arterio-venoase se bazeazd pe constatarea unei saturatii in oxigen
crescute i a unei temperaturi mai mari In sangele din segmentele varicoase decat in sangele
venos amestecat sau in cel din venele nevaricoase.

Factorul ocupational joaca un rol important in geneza bolii varicoase. Palierul profesional
al celor cuprinsi 1n studiul nostru a fost unul larg: de la profesiuni ce au implicat ortostatismul
prelungit: medici (predominant specialitdtile chirurgicale), preoti, ospatari, profesori, frizeri,
muncitori la banda, la cele caracterizate printr-un sedentarism excesiv casier, functionar,
informatician. Profesiunea nsd ramane un factor adjuvant doar in contextul existentei
predispozitiei genetice. Exista pacienti cu boald varicoasd ce nu se Inscriu in panoplia
profesiunilor predispuse. Totodatd, chiar in cadrul profesiunilor predispuse, majoritatea nu
dezvoltd boala. Factorul predispozant profesional este o conditie necesara dar nu si suficientd
pentru declansarea bolii. Pe de altd parte scurte exercitii fizice n timpul programului de munca
ce pun In functie pompa musculara sau posturi ce favorizeaza intoarcerea venoasa reduc riscul
dezvoltarii bolii varicoase chiar si pentru profesiunile predispuse.

Sedentarismul si obezitatea 1si pun amprenta asupra dezvoltdrii bolii varicoase deoarece la
persoanele cu predispozitie, orice Ingreunare de naturd mecanicd a scurgerii sangelui atat in
venele subcutanate cat si in cele profunde (ascitd, sarcind, tumori abdominale, diverse alte
compresiuni, tromboze) determind producerea varicelor prin cresterea presiunii intraabdominale.



Factori endogeni : Factori exogeni :
1.antropologic — statiunea bipeda (I. Pop D. Popa)(12)  1.fizici (geografic, microclimat)
2.anatomo-fiziologic 2.sociali
3.genetic
4.tipul constitutional
5.sexul
6.varsta
7.factori endocrini
8.sarcina
9.0bezitatea
10.starea de sanatate

Repartia pacientilor masculini cu
boala varicoasa functie de IMC

¥ sub 18.49 subponderali
-
p ‘ ™~ * 18.5-24.99 normoponderali

M 25-29.99 supraponderali
¥ 30-34.99 obezitate gradul |

™ 35-39.99 obezitate gradul Il
A M peste 40 obezitate morbida

Clasificarea Clinica(CEAP) a pacientilor cu boala varicoasa

Clasificarea clinica CEAP

CEAPO

28% CEAP I
1% 41% CEAP 1l CEAP IV

CEAP

0,
15% 10% CEAP VI

Clasa 0 - fara semne vizibile sau palpabile;

Clasa 1 - teleangiectazii sau vene reticulare;

Clasa 2 - vene varicoasg;

Clasa 3 - edem;

Clasa 4 - modificari cutanate datorate  bolii venoase (pigmentare, eczeme, venoase,
lipodermoscleroza);



Clasa 5 - modificari cutanate ca cele definite mai sus, cu ulceratie vindecata;
Clasa 6 - modificari cutanate ca cele definite mai sus cu ulceratie activa.

Majoritatea pacientilor din lotul de studiu s-au incadrat in clasa 2 (vene varicoase). Un
procent semnificativ de pacienti s-au prezentat spre evaluare imagistica in vederea abordarii unei
conduite terapeutice adecvate.

Prezenta unui procentaj relativ ridicat de pacienti cu modificari trofice si ulcer varicos
releva cateva lipsuri persistente atat in educatia pentru sanatate a pacientilor, in complianta

acestora la tratament, cat si in lipsa unei strategii terapeutice unitare, standardizate, dar totodata
adecvate fiecarui pacient in parte.

Refluxul valvular

In mod constant, s-au evidentiat valvulele ostiale ale jonctiunii safenofemurale. In 14%
din cazuri a fost identificat ostium comun al crosei venei safena magna cu vena epigastrica
superficiala, in aceasta situatie atat ostiumul comun cat si cel propriu al venei safena magna au
fost prevazute cu valvule. Valvule prezente constant au fost identificate la nivelul capatului

proximal al venei femurale superficiale cat si inaintea patrunderii venei femurale in canalul
adductorilor.

I Lisamentul inghinal Vena gpigastrica

Ligamentul inghinal I‘ |
| _ |
~. | -

, | Crosav. safena magna ' Y

| I
| Crosav. safena magna

|~ Canalul Hunter '
Vena femurala

' Canalul Hunter
profunda ‘ | Venafemurala. Lanaiul
- orofunda ||

In 81% din cazuri a fost identificata o valvula suprajacenta jonctiunii safeno-femurale si
subjacenta ligamentului inghinal.

O valvula identificata adesea (96% din cazuri ) a fost si cea situatd la nivelul venei
poplitee, fara a avea o pozitionare precisa.

Examinarea morfologica ecografica a treimii distale a venei femurale in canalul inghinal
este dificild din motive ce tin de aparatura din dotare: penetranta scazuta in profunzime a
traductorilor liniari ce scade acuratetea imaginii in special in cazul pacientilor obezi, precum si
lipsa posibilitatii compresiunii totale a venei la subiectii cu o masa musculara bine reprezentata.

In general, portiunea premergitoare canalului adductorilor, adiacenta inelului distal este

relativ accesibila examindrii ecografice, vena fiind uneori mai bine vizualizabild la acest nivel
decat artera.
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Pozitionarea valvulelor

100%
96%

Ostium
comun cu
VES

VFC
proximal de
jonctiunea
VF cu VFP

Prezenta refluxului la nivelul valvulelor ostiale ale croselor venelor safene mari
pacientii cu boala varicoasa:

Reflux ostial

B

™ Fara reflux 18%

¥ Fin reflux la manevre dinamice
12%

® Reflux modulat respirator si
arterial 39%

¥ Reflux permanent 29%

la

Refluxul ostial poate fi dat de insuficienta valvulara functionald in contextul cresterii
calibrului crosei venei safena magna cu inchiderea incompletd a valvulei (majoritatea cazurilor)

sau de defecte congenitale sau dobandite ale cuspisurilor valvulare.
Refluxul poate fi modulat respirator si/sau arterial.

In functie de debit poate varia de la fin reflux evidentiabil la manevre dinamice pani la

reflux masiv cu un maxim atins la manevrele ce induc cresterea presiunii intraabdominale.

11



Inversarea completa a sensului de curgere (reflux masiv), modulata respirator, cu un
defect al cuspisului anterior al valvulei ostiale vizibil in color flow

[lustrarea in duplex Doppler a refluxului masiv: pe imaginea bidimensionald se deceleaza
un flux lent cu vizualizarea macroagregatelor hematice, “smoke flow”, ce se inverseaza la un
moment dat, devenind turbionar. Imaginea in Doppler spectral este ilustrativa prin evidentierea
unor unde pozitive de amplitudine mare (viteza maxima de curgere de aproximativ 40 cm/sec,
corespunzatoare modularii respiratorii)

Incompetenta valvulelor ostiale se coreleaza cu severitatea manifestarilor clinice ale bolii
varicoase, stadiile CEAP avansate se asociazad cu predominanta refluxului masiv, acesta lipsind in
stadiile incipiente ale afectiunii.

Corelarea gradului de reflux ostial cu gravitatea afectiunii ilustrate prin clasificarea CEAP:

#=»Fara reflux

b

Fin reflux la manevre
dinamice

emhme Reflux modulat respirator si
atrial

Reflux permanent

fax y §
CEAP| CEAPII CEAPIII CEAPIV CEAPV CEAPVI

Variante anatomice ale jonctiunii safeno-femurale:

Jonctiunea safeno-femurald poate Tmbraca aspecte diferite: de la varianta clasicd a unui
ostium solitar al crosei safenei mari propusa de Blanchemaison ( 86) pana la existenta unui
trunchi comun safeno-epigastric (0 unitate morfo-functionala deseori evidentiabila ecografic).
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Variante anatomice ale crosei sfenei mari:

14%\9
2.95%
& Q Q)

>

In ceea ce priveste sensibilitatea ecografiei de a decela variatiunile generate de crosa
safenei si tributarcle acesteia este dificil a se face o estimare realda deoarece nici studiile
anatomice nu se pun de acord existand diferente foarte mari intre diversi autori. Spre exemplu
Prof. Ciucci Jose (88) de la Universitatea de Medicina din Buenos Aires, in studiul publicat in
2010 pe un lot de 100 de subiecti, la necropsie, afirma ca doar 9% dintre acestia prezentau
schema clasica a crosei. Pe de alta parte Prof. Jesus Sanchez, Spania publica in 2001 un studiu
efectuat intraoperator, pe 136 pacienti, in care schema clasica a crosei se identifica la 46% dintre
subiecti.

—

Dedublarea VF drepte Vena poplitee hipoplazica cu supleerea
circulatiei prin ramuri musculare
Performantele flebografiei conventionale in evidentierea variantelor anatomice ale crosei

safenei mari sunt superioare celor ale ecografiei, performante ce cresc dacd manevrele de
compresiune permit o umplere buna a afluentilor crosei, impiedicand spalarea rapida a substantei
de contrast.

Venele perforante

Venele perforante joaca un rol important in statusul hemodinamic al membrelor
inferioare, constituind un sistem de ,ecluze” bivalvulate, asigurand un flux unidirectional,
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facilitat de pompa musculara, dinspre sistemul superficial de joasd presiune spre cel profund de
presiune naltd. Mentinerea sensului de curgere depinde de integritatea unor cuspisuri fragile ale
sistemului valvular, usor lezabile in contextul jocurilor presionale, al cresterii calibrului vascular,
si 1n special in cazul tromboflebitelor.

Desi sensibilitatea ecografiei in detectarea venelor perforante este inferioard celei a
flebografiei, examinarea bidimensionala si duplex aduce informatii suplimentare legate de sensul
de curgere, viteza de curgere.

Pe lotul studiat s-au identificat prin intermediul examinarilor ecografice vene perforante
modificate patologic la aproximativ 37.4% dintre subiectii cu boala varicoasa si 47.2% dintre
pacientii care au avut in antecedente tromboflebite superficiale sau tromboze venoase profunde,
fara o diferentd semnificativa intre sexe.

Repartitia venelor perforante anterioare
decelabile ecografic in functie de
localizare:

0,
E 2068% 2%

8.62%

Venele Venele A A

Dodd Venele
Boyd
Y Cockett4 Venele Venele

Cockett 3
Cockett 2 Venele
Cockett 1

Repartitia venelor perforante anterioare
vizualizabile flebografic in functie de localizare:

12.76%

Venele Venele ‘

Dodd Venele v
enele
Bovd - ocketta Venele
Cockett 3 Venele
Cockett 2 Venele
Cockett 1
Hunter
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Comparand cele doud metode de examinare ecografica si flebografica se poate afirma ca
identificarea venelor perforante de interes din grupul Cockett si Boyd s-a facut in procentaje
similare.

Repartitia venelor perforante decelabile
flebografic
in functie de localizare:

7.20%

j 5. Z" —280%  sg0%

Desi performantele flebografiei sunt superioare celor ale ecografiei in ceea ce priveste
descoperirea venelor perforante cu locatie usor mai dificila abordului ecografic, trebuie mentionat
ca nu toate venele perforante decelate flebografic sunt modificate patologic.

La examinarea ultrasonografica de rutina a venelor membrului inferior, decelarea venelor
perforante fard modificari patologice este dificild. Am putea concluziona ca descoperirea
ecograficd a venelor perforante trebuie sa ridice un semn de intrebare examinatorului.

Variatiile de calibru trebuie sa fie corelate si cu alte aspecte: numar, traiect liniar sau
serpiginos, configuratie Baun, sens de curgere: 1n mod normal dinspre superficial spre profund,
modificarea sensului de curgere la aplicarea manevrelor dinamice, indicele de masa corporeala,
prezenta modificarilor patologice la nivelul sistemului venos superficial sau/si profund, sau
existenta unor manifestari clinice atribuibile afectiunilor sistemului venos periferic.

Repartitia venelor perforante functie
de calibru

7%
A
AN

™ Sub 2mm

¥ Intre 2 si 3mm

® peste 3mm
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Un aspect important in ceea ce priveste venele perforante 1-a reprezentat evaluarea
competentei sistemului valvular, indirect prin decelarea sensului de curgere utilizand examinarea
Doppler color (color flow). Doppler-ul spectral este mai putin facil in stabilirea sensului de
curgere datoritd necesitatii adaptarii permanente a unghiului Doppler si a schimbarii rapide

......

S-a urmarit sensul de curgere atit spontan, cat si dupa aplicarea de manevre dinamice, cu
atentie la evitarea rezultatelor fals pozitive generate de traiectul serpiginos al venelor perforante
induse de neadaptarea unghiului fasciculului de US la traiectul vascular.

Aprecierea competentei valvulelor
venelor perforante prin evaluarea
fluxului

™ Flux normal

a B

24.50% 27% ® Reflux partial spontan

V ® Inversarea fluxului la

manevre dinamice

¥ Inversarea fluxului

Inversarea completa a sensului de curgere in color flow si Doppler spectral

INVERSARE FLUX

Tn ceea ce priveste stabilirea unei corelatii a incompetentei valvulelor venelor perforante
cu topografia venelor trebuie mentionat cd majoritatea valvulelor incompetente apartin
perforantelor Cockett 3, 2 si 1 localizate pe aproximativ 15-20cm supramaleolar intern 76% din
cazuri. Procentaje mai reduse s-au inregistrat in 1/3 superioara a gambei 15% (Boyd si Cockett 4)
si In 1/2 inferioara a coapsei 9% (Dodd si Hunter).
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Relatie intre clasificarea CEAP si
procentajul venelor perforante Cockette 3,
2, 1 cu valvule incompetente

Dupa cum se poate observa severitatea bolii varicoase este strans legatd de afectarea
valvulelor venelor perforante, numarul de subiecti cu vene perforante incompetente fiind cu atat
mai mare 1n stadiile 4, 5 si 6 ale clasificarii clinice

Pe imaginile flebografice venele perforante se evidentiazd mult mai facil decat la
examinarea ecograficd, unde performantele aparatului, timpul pe care-1 poate acorda examinarii
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ecografistul si versatilitatea acestuia influenteaza decelarea acestora. Venele perforante sunt mai
usor de cuantificat ca morfologie, numar si apartenenta la clasificarca Baun flebografic, dar
sensul de curgere, velocimetriile si insuficienta valvulelor sunt mai facil de cuantificat ecografic.

Similar venelor perforante Boyd ce unesc afluentii venei safena magna din regiunea
subcondiliand internd cu vena poplitee, venele tibiale si peroniere existd un grup relativ constant
de vene, majoritatea duble (tip Baun II si III) situate postero-extern ce fac legitura intre afluentii
venei safena parva sau venele comunicante intre cele doud safene si venele peroniere. Asemeni
acestora se deceleaza inca trei grupe similare de perforante situate la jonctiunea dintre 1/3
superioara si 1/3 medie in 1/3 medie si la jonctiunea dintre 1/3 medie si 1/3 inferioara, oarecum
similare venelor Cockett 4, 3 si 2 dispuse medial. Aceste perforante se deschid in situatii extreme
boala varicoasa avansata, TVP.

Din punct de vedere al diagnosticului flebografia cat si ecografia poate preciza daca este vorba
de varice primitive, de varice secundare sau de varice simptomatice unei malformatii venoase
profunde. In varicele cu sediu anormal pe fata externd sau posterioard a coapsei, flebografia
precizeaza sediul comunicantei de reflux care intretine varicele si care trebuie distrusa cu orice pret.
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Pachete varicoase pe traiectul safenei mari ,,.Smoke flow” in ectazie sinusala
TROMBOFLEBITA

In lotul pacientilor cu boald varicoasi examinati, 10.47% dintre acestia prezentau
modificari de tromboflebitd acutd (imagine endolumenala asociatd cu fenomene Celsiene), in
timp ce aproximativ 7% prezentau doar imagini de ecogenitate variabilda fara fenomene
inflamatorii acute-tromboflebitd mai veche. Pacientii cu tromboflebitd recurenta asociatd bolii
varicoase, excluzand aici tromboflebita recurenta tumorald, sau cea asociata bolii Burger, au fost
relativ putini 4 cazuri 0.92%, recurenta bolii datorandu-se prezentarii tardive la medic si evolutiei
indelungate asociate lipsei compliantei la tratamentul medicamentos sau refuzului tratamentului
chirurgical.

Extensia tromboflebitelor

¥ Extinse pe mare parte din

/' traiectul unei safene

¥ Cuinteresarea a doua

segmente (de obicei in

» proximitatea genunchiului)
\ ® Cu interesarea ambelor

sisteme superficial si profund

38% dintre tromboflebite au fost extinse;, majoritatea insa limitandu-se la un segment
anatomic: gamba sau coapsa.
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Depuneri calcare n straturi succesive la nivelul trombilor ce tradeaza evolutia indelungata
a trombului. Refluxul valvular ostial si al valvulelor din amonte, staza (smoke flow) si
deschiderea venelor perforante, ectaziile sinusale, dilatatiile varicoase sunt elemente semiologice
frecvent intalnite In cazul tromboflebitelor:

Reflux la nivelul valvulelor din amonte de ostium. Majoritatea tromboflebitelor au
interesat trunchiul si/sau afluentii venei safena magna 87.5%, restul apartinand venei safena parva
st afluentilor acesteia.

TROMBOZA VENOASA PROFUNDA

Pacientii cu TVP reprezinta aproximativ 10% din totalul celor cu bolilor venoase
investigate, cu o repartitie inegala Intre sexe: 35% barbati si 65% femei.
Tromboza venoasa profunda a membrului inferior poate fi declansata de oricare dintre
componentele triadei Virchow (Kaushal)(101):
- staza venoasa,
- leziune parietala,
- hipercoagulabilitate

Etiologie

Anticonceptionale orale, 5 cazuri

apdrute in urma instituirii

tratamentului

Sarcina 2 adolescente 15ani (s. 11sapt.) respectiv 16 ani (s. 15
sapt.)

Posttraumatic indirect 2 cazuri

(hematom compresiv gambier)

Asociat cu AHC de TVP 1 caz TVP repetata femuro-popliteo-tibiala posterioara
(mama)

Asociat cu afectiuni cardio- 8 cazuri

vasculare ce au implicat staza

venoasd si/sau reducerea

fluxurilor

Asociat cu afectiuni ale 18 cazuri

sistemului venos suprafascial

Etiologie dificil de stabilit 7 cazuri
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Un semnal de alarmd pentru instalarea stazei venoase 1l constituie prezenta refluxului
valvular la nivelul valvulelor venelor profunde initial prin insuficienta valvulara functionala
datoratd cresterii calibrului (inversare centrald a sensului n color flow si pozitivarea undelor in
Doppler spectral), modificari modulate respirator.

Ecografia bidimensionala surprinde urmatoarele modificari:
» prezenta trombului ecogen endolumenal anecogen/fin lizereu ecogen—ecogen
» testul de compresie pozitiv
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un semn important il constituie cresterea semnificativa a calibrului vasului trombozat
fatda de vena contralaterala,

imobilitatea valvulelor venoase intr-o pozitie intermediara

absenta dilatarii venoase la manevre dinamice (compresiune in aval, cresterea
presiunii venoase)

flux lent cu evidentierea ecogenitatii spontane “smoke flow”

modificari ale partilor moi adiacente: edem (de la usoard crestere a ecogenitatii
subcutisului pana la prezenta traveelor fluide mai pregnant perifascial), celulita,
hematom (hipoecogen-recent, hiperecogen-vechi)

Ecografia Doppler spectral deceleaza urmatoarele aspecte in tromboza venoasa:

» Absenta traseului Doppler spontan sau provocat in vasul trombozat. In cazul unui
tromb partial obstructiv, sau al unei repermeabilizari partiale poate fi decelat semnal
Doppler modificat fatd de vena contralaterald (reducerea amplitudinii undelor, absenta
modularii respiratorii si/sau cardiace) (Keogan) (115)

» Modificarea aspectului spectral: reducerea amplitudinii undelor, absenta modularii
respiratorii si/sau cardiac, absenta modificarii fluxului la manevre dinamice (nu creste
la compresiune Tn amonte sau la ridicarea membrului inferior). Aceste modificari apar
gradual in functie de gradul de obstructie sau de marimea canalului de
repermeabilizare

Ultrasonografia Doppler color ilustreaza urmatoarele modificari:

» Lipsa totala sau partiala (“lacune de culoare”) a umplerii cu culoare a lumenului
vascular, apreciatd in sectiuni perpendicular spontan si dupd aplicarea de manevre
dinamice.(Prandoni) (106)

» Aprecierea gradului de obstructie pe sectiuni axiale

» Limita craniala a trombului pe sectiuni longitudinal

Permite aprecierea lumenului circulant ilustrand atat fluxurile lente prin Power/Angio

Doppler cat si pe cele mai rapide prin Color Flow. Examinarea Power Doppler are tendinta unei

usoare supraestimari a calibrului canalului de repermeabilizare sau a lumenului patent.
o v NET 7 . R -

YV VYV

H_\.

o il

1

Diameter stenosis = 422 %

Diameter 1 =

Diameter 2 =

Diameter stenosis = 43.0 %

Diameter 1 =
Diameter 2 =

TVP inalta sinusala-imag. lacunard Trombi sinusali
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Flebografia reliefeaza lipsa opacifierii/ opacifierea partiald a unor lumene vasculare/
imagini lacunare, contur sters, neregulat, rasunet din partea sistemului superficial, a wv.
perforante.

SINDROMUL POSTTROMBOTIC:

Conform lui Douzat, citat de Dudea si colaboratori, examinarea ecografica in sindromul
posttrombotic urmareste sa evidentieze patru sindroame vasculare intricate in grade variate:

Fin canal de repermeabilizare VF ., Canal de fuga ,,, aliasing, defect de umplre
in canalul Hunter 1/3 medie cu culoare, lipsa modularii respiratorii si arteriale
pe Dopplerul spectral — VFC

Sindromul de obstructie venoasa (tromb, absenta fluxului)

.....
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Sindromul de repermeabilizare (reflux venos prelungit spontan si provocat datorat
istrugerii valvulelor venoase
Sindromul de supleere, modificarile hemodinamice si morfologice ale sistemului
venos superficial (velocimetrii mari, flux continuu, nemodulat).

VQ_

Aspectul CT sinuos al canalului de repermeabilizare al venei femurale drepte in canalul
Hunter, vene comitante de calibru mic sinuoase. Vena safena magna cu varicozitati
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Vizualizarea axului iliac. SPT ax iliac cu fin canal de repermeabilizare aspect comparativ
intre imaginea flebografica clasica (dreapta) si cea cu substractie digitala (stanga).

Referitor la pacientii dializati cronic venografia cu substantd de contrast a jucat un rol
Tnsemnat in ceea ce priveste evaluarea sistemului venos inainte de realizarea fistulei AV,
maturarea si functionalitatea acesteia si nu in ultimul rand, complicatiile survenite: tromboza,
embolia pulmonard secundard trombozei, anevrismul, sindromul de furt (dezvoltarea unor
colaterale cu furt de flux) cu ischemia membrului afectat, suprainfectia bacteriand (de la
fenomene Celsiene locale pana la endocardita).

In ultima vreme, odati cu evolutia ecografelor, flebografia a fost pusa intr-un con de
umbra, avand doar cateva indicatii limitate in evaluarea fistulelor arterio-venoase.

EVALUAREA FISTULELOR ARTERIO-VENOASE

Ecografia oferd informatii suficiente chirurgului in vederea realizarii unei interventii
reusite, asupra morfologiei vaselor interesate: traiect (localizare, profunzime) calibru, perete
arterial (prezenta ateromatozei la pacientii dializati cronic, marii fumadtori, dislipidemici
ingreuneaza procedura chirurgicald) si venos, cat si mai ales date asupra hemodinamicii sanguine
(velocimetrii, sens de curgere. Pe langa datele dinamice superioare flebografiei, ecografia are
cateva avantaje de necontestat: examinarea atat a venei cat si a arterei, caracterul repetitiv prin
lipsa iradierii, prin lipsa administrarii substantei de contrast inductoare a insuficientei renale
cronice per se, accesibilitatea relativ facila.

O artera cu calibrul de minim 3mm si viteza sistolica de minim 40-50cm/sec, si 0 vena cu
calibrul de minim 3-3.5mm, alaturi de o stare buna a cordului constituie premizele realizarii unei
fistule maturabile, functionale.

Flebografia ramane superioara ultrasonografiei doar in decelarea tuturor afluentilor de
mici dimensiuni ai venei anastomozate ce pot determina aparitia in timp a sindromului de furt si
in evidentierea portiunilor craniale ale venelor cefalicd si subclaviculara mai putin accesibile
examinarii ecografice la persoanele obeze sau cu masa musculard bine reprezentata, precum si a
tuturor afluentilor de la nivelul axilei.
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Examenul ecografic reprezinta metoda imagistici de primd intentie in explorarea
sistemului venos periferic datoritd accesibilitatii, caracterului noninvaziv, lipsei contraindicatiilor
si a efectelor secundare.

Ultrasonografia aduce aportul informational semiologic imagistic necesar si suficient
efectudrii diagnosticului diferential si a stabilirii diagnosticului pozitiv al afectiunilor venoase,
permitand aprecierea evolutiei acestora sub sau in afara tratamentului.

Ecografia constituie o0 metoda accesibilda pentru screening-ul si diagnosticul suferintelor
venelor membrelor oferind date relevante privitoare atat la hemodinamica (velocimetrii, sensuri
de curgere, functionarea sistemelor valvulare, vene perforante) cat si la aspectul morfologic.

intre limitele exploririi ultrasonografice am putea mentiona faptul ca examinarea
ecograficd este laborioasd, subiectiva- operator dependentd, cronofagd si in stransd legatura cu
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performantele aparatului aflat in dotare. Un alt neajuns este dat de explorarea nesatisfacitoare a
structurilor profunde sau mascate de suprapuneri gazoase (confluenta venelor iliace comune,
segmentul distal al venei cave inferioare).

Sindromul posttrombotic si boala varicoasa au fost cele mai numeroase indicatii pentru
flebografie, existand si cazuri in care patologiile fiind intricate incadrarea intr-o clasa anume s-a
facut arbitrar dupd patologia pregnantd la momentul examindrii, pentru cd multe dintre
sindroamele posttrombotice prezentau boald varicoasd, cu dezvoltare recentd secundara, altele
precedand instalarea trombozei.

Examenul flebografic este superior (cca. 28%) in decelarea modificarilor caracteristice
sindromului posttrombotic (neregularitati parietale, lacune de umplere, absenta opacifierii unui
lumen vascular in intregime) survenite la nivelul vaselor cu dimensiuni mai mici de la nivelul
gambei (lacuri venoase intramusculare cat si axele principale: venele tibiale posterioare si
anterioare).

Imaginea flebografica reprezinta o harta a sistemului venos usor de examinat, vizualizat
si etalat intr-o sala de tratament, bloc operator, mai accesibilda medicului curant decat o
documentatie stufoasa, descriptivd, dar mai complexd - ultrasonografica, ale carei informatii
hemodinamice si de mecanica valvulara permit adoptarea unei strategii terapeutice coerente.

In lipsa substractiei digitale performantele flebografiei conventionale, chiar efectuate cu
aparate digitale este redusa in explorarea venelor in care substanta de contrast este antrenata rapid
n curentul circulator.

intre limitele exploririi flebografice se inscriu cele datorate faptului ci necesiti o
manevra minim invaziva efectuata de obicei pe un membru edematiat, administrarea de substanta
de contrast iodat, cu riscurile acesteia (reactii anafilactice, soc, reactii vaso-vagale, afectarea
functiei renale la pacientii predispusi la IRC).

Se spunea despre flebografie ca reprezinta gold standardul examinarii sistemului venos. E
dificil sa apreciem cdrei metode de explorare imagisticd 1i revine acest titlu deoarece daca
flebografia cu substractie digitala confera detaliile morfologice dorite si partial cele ce tin de
hemodinamicd, ultrasonografia este suficientd in majoritatea cazurilor pentru evaluarea pre si
postterapeutica a sistemului venos, conferind date hemodinamice superioare oricarei metode de
exporare radio-imagistice.

Indicatiile examinarii flebografice clasice asa cum reies din studiile efectuate

- malformatii congenitale

- variante anatomice

- pacienti dificil de examinat ecografic (obezi cu structurile vasculare situate profund, la
care uneori s-a adaugat o pilozitate excesiva)

- cand examinarea ecografica a fost neconcludenta datorita tehnicii din dotare (reglajul
neadecvat al scalei de velocimetrii pe EUB 5500, sensibilitatea redusa in profunzime combinata
cu artefacte greu de atenuat pentru X300)

- examinarea mai facila a venelor membrului superior, in special a trombozelor venelor
humerale, axilare, cefalica si a afluentilor acestora in zona conexiunii la vasele centrale

- examinarea fistulelor arterio-venoase pentru evidentierea complicatiilor acestora in
completarea examenului ecografic in vederea corectiei chirurgicale

- la unele TVP si boli varicoase premergator actului terapeutic, la solicitarea medicilor
ordonatori pentru ldmurirea unor aspecte punctuale legate de extinderea unor trombi in vederea
trombolizei sau trombectomiei, cuantificarea mai precisd a canalelor de repermeabilizare, locatia
si traiectul unor safene accesorii, locatia si calibrul unor vene perforante, identificarea unor vene
pentru by pass.

- edemul de natura neprecizata al membrului inferior unde atat flebografia cat mai ales
limfografia sunt metodele ce pot transa diagnosticul pozitiv
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Algoritm de diagnostic al pacientilor cu afectiuni ale sistemului venos (TVP)

Anamneza trebuie s fie orientatd asupra AHC, APP si asupra modalitatii instalarii
simptomatologiei. Antecedentele personale patologice trebuie sa identifice prezenta factorilor de
risc.

Tabloul clinic

Metode de investigatie paraclinice:

Combina metodele radio-imagistice cu dozarea anumitor produsi de degradare ai fibrinei

TVP sigura Probabilitate de TVP Posibilitate de TVP
semne clinice semne locale sugestive semne locale discutabile
certe +/- embolie pulmonara factori de risc asociati
! ! l
Ecografle
PozitiV—>TVP Negativ/neconcludent

Flebografie ascendenta cu substractie digitala

/N

Pozitiv—TVP Negativ/neconcludent
!
D-dimert
Antitrombina 111<85%
Fibrinopeptidul At
Fragmentul E1
Apolipoproteina A1

/N

Pozitiv—TVP Negativ —TVPabsenta sau mica

In lipsa unui angiograf cu substractie digital se practica flebografia conventionald pentru
segmentele distale ale membrelor inferioare sau superioare sau flebografia IRM/CT (114,115)
pentru segmentele proximale, bazin, trunchi unde substanta de contrast se spala rapid, urmarindu-
se cu atentie imaginile sursa.

Diag. diferential si pozitiv
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