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Рис. 1. Схема источников развития НПВ. 
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действия (детралекс), применяли эластическую компрес­
сию, при обнаружении в венах тромботических масс на­
значали гепарин (внутривенно постоянно, на протяже­
нии 5—7 сут, под контролем активированного частично­
го тромбопластинового времени), варфарин (внутрь, под 
контролем MHO, на протяжении 5—6 мес). 

Результаты и обсуждение 

Из анамнеза установлено, что у обследован­
ных заболевание впервые проявилось клинически 
в возрасте 17—39 лет (в среднем 25 + 1,83 года). 
У 2 из 5 больных патология манифестировала сим­
птоматикой правостороннего илиофеморального 
тромбоза (отек голени и бедра), у 2 — повышением 
температуры тела, ознобом и последующим отеком 
обеих ног и у 1 — симптомами ТГВ правой голени. 
Таким образом, более чем у половины пациентов 
(у 3 из 5, или у 60%) заболевание манифестировало 
клиникой периферического венозного тромбоза. 
При ретроспективном анализе клинической доку­
ментации этих больных выявлено, что у них в ост­
рой стадии болезни при УЗИ вен нижних конечно­
стей был обнаружен тромбоз одной (чаще правой) 
либо обеих общих подвздошных вен с распростра­
нением тромба на поверхностную бедренную и 
подколенную вены, а у 1 пациента — на задние 
большеберцовые вены. 

1 больной в возрасте 5 лет перенес операцию на 
сердце по поводу врожденного порока (стеноз ле­
гочной артерии). Еще 1 больной страдал варикоз­
ной болезнью (по типу телеангиэктазий) нижних 
конечностей с 15-летнего возраста. 

Возникновению тромбоза способствовали опе­
ративное вмешательство по поводу левостороннего 
уретерогидронефроза (у 1 больного), перелом кос­
тей голени (у 1); у 1 больного явные предраспола­
гающие факторы риска его развития не выявлены. 
Операция пиелостомии была произведена в связи с 
расширением ЧЛС левой почки и пиелонефритом, 

вызванными компрессией левого мочеточника ди-
латированной (по типу аневризмы) и тромбирован-
ной левой яичковой веной. Во время хирургиче­
ского вмешательства была устранена компрессия 
левого мочеточника путем иссечения аневризмати-
чески расширенной левой яичковой вены. Через 
5 ч после операции у больного развилась симпто­
матика правостороннего илиофеморального тром­
боза (левая почечная вена была основным коллек­
тором оттока крови от нижних конечностей). 

У всех пациентов спустя 3,5 мес—1 год после 
острого эпизода периферического тромбоза или 
развившегося отека ног на переднебоковой брюш­
ной стенке, главным образом справа, появлялись 
расширенные поверхностные вены, притоки боль­
шой подкожной вены бедра: w. circumflexa ilium su-
perflcialis, epigastrica superficialis, pudenda externa. 
А через 2—2,5 года у 2 (40%) из 5 больных течение 
ХВН осложнилось развитием трофических язв го­
лени (у 1 — на обеих ногах). 

При применении ДС вен нижних конечностей, 
таза и забрюшинного пространства как метода 
скрининга сосудистой патологии у всех больных 
выявлено изменение поверхностных и глубоких 
вен нижних конечностей на разных уровнях, а так­
же агенезия НПВ различной протяженности. Во 
всех наблюдениях установлена выраженная транс­
формация поверхностных вен, особенно большой 
подкожной вены бедра и ее притоков. Остиальный 
и нижележащий клапаны этой магистрали были 
несостоятельными, выявлялся патологический 
вертикальный рефлюкс различной протяженности 
и продолжительности. На голени и бедре картиро­
вались некомпетентные перфоранты с горизон­
тальным сбором крови. Изменения в задних боль-
шеберцовых венах (деструкция клапанов, авальву-
ляция) установлены у 2 больных, в подколенной и 
поверхностной бедренной венах (те же нарушения 
плюс тромботические массы в просвете сосуда; 
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снижение скорости линейного кровотока до 
0,9 см/с) — у 3 пациентов. Кроме того, в поверх­
ностной бедренной вене у всех больных регистри­
ровался выраженный патологический рефлюкс 
продолжительностью 1,4—1,6 с и более со скоро­
стью объемного кровотока до 40 см

3
/с, а у 1 обсле­

дованного обнаружено посттромботическое суже­
ние (на 60% поперечного сечения) этой магистра­
ли. Стенки общих бедренных вен у всех пациентов 
были утолщенными, у 2 больных на этом уровне 
выявлены гиперэхогенные включения в просвете 
сосуда и лишь частично картировался кровоток. 

При локации общих и наружных подвздошных 
вен обнаружено их стенозирование (диаметр 
уменьшен до 5—8 мм); в 2 случаях в просвете при­
стеночные организованные тромботические массы. 
Внутренние подвздошные вены были извитыми, 
расширенными до 13—15 мм, ток крови в них — 
ретроградный. НПВ не визуализировалась, крово­
ток в ней не определялся. Картировались расши­
ренные восходящие поясничные вены и подкож­
ные вены переднебоковой поверхности брюшной 
стенки. Дилатация последних выявлена у всех па­
циентов, причем у 1 из них диаметр надчревной ве­
ны составил 9 мм. У 3 больных лоцировались рас-
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ширенные почечные вены (диаметр 18—20 мм, 
скорость линейного кровотока до 10 см/с) и их сег­
ментарные притоки в воротах. 

Результаты контрастных исследований (тазовая 
флебография, ретроградная кавография) дополня­
ли данные ДС, более четко были визуализированы 
пути коллатерального кровотока в полости малого 
таза (наружные и внутренние подвздошные вены и 
их притоки), а также надпеченочный сегмент НПВ. 

При ЭхоКГ ни у одного обследованного не вы­
явлена патология сердца и магистральных сосудов. 

При УЗИ органов брюшной полости и забрю-
шинного пространства у 1 пациента обнаружено 
удвоение ЧЛС левой почки. 

Наиболее полная информация о характере вро­
жденной патологии НПВ была получена при при­
менении спиральной КТ с усилением (введение 
контрастного вещества в локтевую вену), а также 
МРТ. При проведении этих методов четко визуа­
лизировались уровень и протяженность агенезии, 
пути сформировавшегося коллатерального оттока 
(восходящие поясничные вены, непарная и полу­
непарная вены, паравертебральное венозное спле­
тение, вены позвоночного канала, левая яичковая 
вена), диагностировалась сопутствующая врожден-
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ная патология (удвоение ЧЛС почки), а также оп­
ределялось наличие добавочных нижнеполюсных 
артерий и верхнеполюсной почечной вены. 

Применение вышеперечисленных инструмен­
тальных методов исследования позволило устано­
вить, что причиной ТГВ и/или ХВН у всех больных 
стала аномалия развития НПВ. В соответствии с вы­
явленной протяженностью агенезии данной магист­
рали наблюдения распределились следующим обра­
зом: у 2 больных отсутствовал инфраренальный от­
дел НПВ, у 2 — инфраренальный, ренальный и час­
тично супраренальный и у 1 — практически вся по­
лая вена за исключением небольшой части надпече-
ночного отдела, куда впадали печеночные вены и 
правая верхнеполюсная почечная вена. 

В качестве примера приводим одно из наблюде­
ний. 

Бол ь н о й Ж. 20 лет, студент технического универ­
ситета, в 2001—2003 гг. лечился в сосудистых отделениях 
в связи с нарастающей клиникой ХВН. В 2002 г. у боль­
ного на переднебоковой поверхности брюшной стенки и 
грудной клетки появились расширенные подкожные ве­
ны, а через 1 год — трофические язвы в области голеней. 

ДС вен нижних конечностей, таза и забрюшинного 
пространства: регистрируется выраженная несостоятель­
ность клапанов на всех уровнях с обеих сторон, ретропе-
ченочный сегмент НПВ короткий, суженный, а подпе-
ченочный и инфраренальный — не картируются. 

ЭхоКГ: отклонения со стороны камер сердца, меж-
предсердной и межжелудочковой перегородок не выяв­
лены. 

Спиральная ТГ грудной клетки и брюшной полости с 
усилением: НПВ с уровня ретропеченочного отдела (ThXn) 
до слияния подвздошных вен не контрастируется, выгля­
дит как тяж диаметром 0,5—1,0 см (рис. 2, см. вклейку). 
Вены позвоночного канала, восходящие поясничные 
(диаметр 12 мм), а также полунепарная и непарная вены, 
особенно последняя, значительно расширены (рис. 3, см. 
вклейку) 

Тазовая флебография: визуализируются суженные, с 
нечетким контуром наружная и общая подвздошные ве­
ны, дилатированные внутренние подвздошные вены. 

Ретроградная кавография: контрастным веществом 
выявляется суженный ретропеченочный отдел НПВ 
(диаметр 7,7—9,4 мм). 

Наибольший клинический интерес представля­
ют гипоплазия или аплазия НПВ, ее удвоение 
(в инфраренальном сегменте). 

Гипоплазия НПВ как дефект эмбрионального 
развития описана многими авторами [7—9]. Со­
гласно данным литературы, впервые эту патологию 
стали диагностировать в начале XX века. В то время 
ее обнаруживали только при катетеризации сердца 
и магистральных сосудов либо при аутопсии. Pleas­
ants в 1911 г. (цит. [3]) опубликовал сводные дан­
ные о 314 случаях тромбозов НПВ, включая 18 соб­
ственных наблюдений, 9 из них были расценены 
как врожденные аномалии. Edwards и соавт. (цит. 
[10]) в 1951 г. приводили историю болезни новоро­
жденного, у которого отмечалось варикозное рас­
ширение вен переднебоковой поверхности брюш­
ной стенки и грудной клетки; ангиографически у 
ребенка было диагностировано отсутствие дисталь-
ной части НПВ. 

R. Anderson и соавт. [11] опубликовали 22 на­
блюдения отсутствия НПВ, которое было случайно 
обнаружено при катетеризации сердца, проводи­
мой по поводу предполагаемого врожденного по­
рока. 

Удвоенная НПВ встречается в тех случаях, когда 
левая сакрокардинальная вена, проходящая вдоль 
позвоночного столба с соответствующей стороны, 
не облитерируется. Частота этой аномалии колеб­
лется от 0,2 до 3% [6]. При таком развитии сосуди­
стой системы обе полые вены могут быть одинако­
выми в диаметре, однако чаще правая несколько 
более широкая. Левая НПВ простирается до левой 
почечной вены, в которую и впадает. Выше этого 
уровня отток крови осуществляется одним (пра­
вым) стволом, дренирующимся в предсердие. 

Благодаря недавно появившимся методам ис­
следования — ДС, КТ, МРТ — частота обнаруже­
ния аномалий НПВ увеличилась, их стали выяв­
лять даже у практически здоровых. По данным 
G. Timmers и соавт. [12], эта патология встречается 
у 0,6—2% пациентов с врожденными пороками 
сердца и у 0,3% здоровых. 

Аплазия ретро- и подпеченочного отделов НПВ 
развивается, когда правая субкардинальная вена не 
соединяется с печеночными синусоидами. В таких 
случаях кровь из нижней части тела достигает серд­
ца по непарной и полунепарной венам, впадаю­
щим в верхнюю полую вену. Как показали прове­
денные нами исследования, дилатация v. azygos и 
v. hemiazygos в этих случаях достигала 18 и 15 мм 
соответственно. В большей степени расширяется 
конечный отдел v. azygos у места ее впадения в 
верхнюю полую вену. При полной аплазии НПВ 
печеночные вены могут дренироваться в правое 
предсердие самостоятельно [1]. 

По вопросу аплазии инфраренального сегмента 
НПВ существуют различные мнения. Наиболее ве­
роятной причиной ее развития считают эмбрио­
нальную дисгензию правой супракардинальной 
(синонимы — латеральная симпатическая, торако-
люмбальная, парауретральная) вены [13]. Но, по 
мнению О. d'Archambeau и соавт. [4, 14], это нару­
шение может быть также следствием внутриматоч-
ного или перинатального тромбоза уже сформиро­
вавшейся НПВ. 

Как показали результаты проведенного нами 
исследования, наиболее частым вариантом агене­
зии НПВ является недоразвитие ее подпеченочно­
го отдела от уровня слияния общих подвздошных 
вен до ретропеченочного сегмента. В связи с про­
тяженной аплазией у таких больных регистрируют­
ся более выраженные нарушения гемодинамики 
(у 2 из 3 больных они проявлялись трофическими 
язвами), чем при гипоплазии инфраренального от­
дела. 

Незаращение правой задней кардинальной ве­
ны, предшественницы супракардинальной вены, 
приводит к формированию патологии, именуемой 
ретрокавальным мочеточником [6]. Большая часть 
правого мочеточника у таких больных лежит поза­
ди НПВ. Эта аномалия распознается при экстре-
торной урографии или ретроградной пиелоурете-
рографии. Сдавление мочеточника полой веной 
приводит к расширению его трети. 

В наблюдении, приведенном нами, сдавление 
мочеточника вызвала аневризматически расши­
ренная левая яичковая вена. 

Аплазия НПВ часто сочетается с врожденными 
пороками сердца (декстракардия, дефект межпред-
сердной и межжелудочковой перегородки, транс­
позиция магистральных сосудов, стеноз легочной 
артерии, общее предсердие), иногда — с аномалия-
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ми других внутренних органов: situs inversus, удвое­
ние либо отсутствие селезенки [15—18]. Помимо 
приводимых в литературе пороков, нами выявлены 
и другие эмбриональные нарушения, в частности 
удвоение ЧЛС почки, наличие добавочных нижне­
полюсных артерий и, как следствие аплазии НПВ, 
добавочной правой верхнеполюсной почечной 
вены. 

Развитие сочетанной врожденной патологии 
связано с нарушениями роста и дифференцировки 
тканей внутренних органов вследствие недоразви­
тия НПВ. Так, например, гипоплазия почек, наи­
более часто сопровождающая стволовые ангиодис-
плазии НПВ [19], объясняется отклонениями, воз­
никающими на этапе развития метанефроса, когда 
из-за отсутствия НПВ неадекватно осуществляется 
дренирование крови от правой почки. В это время 
достаточный отток крови от левого метанефроса 
обеспечивается через яичковую и поясничные ве­
ны. Как правило, течение почечной гипоплазии у 
таких пациентов асимптомное, хотя некоторые ис­
следователи приводят данные о выявлении у них 
вторичной (почечной) артериальной гипертонии и 
инфекций мочевыводящих путей [10]. 

Как свидетельствуют результаты проведенных 
нами исследований, а также немногочисленные 
данные литературы, врожденные аномалии НПВ в 
течение длительного периода не проявляются кли­
нически благодаря компенсированному оттоку 
крови по системе развитых коллатералей. При не­
благоприятных условиях (травма, операция, ин­
фекция), приводящих к тромбозу путей оттока кро­
ви, эта патология манифестирует клиникой ТГВ 
либо ХВН. 

В настоящее время лечение стволовых ангио-
дисплазий у подавляющего большинства больных 
консервативное. Назначение в острой стадии ТГВ 
либо его рецидива антикоагулянтной терапии, а в 
последующем — венотонизирующих препаратов в 
сочетании с эластической компрессией ног позво­
ляет добиться некоторого улучшения гемодинами­
ки. В то же время в литературе приводятся резуль­
таты хирургической помощи больным с этой пато­
логией. В частности, М. Dougherty и соавт. [9] 
опубликовали наблюдение о выполнении шунти­
рующей операции по наложению анастомоза меж­
ду непарной и правой общей подвздошной венами. 

Выводы 

1. Врожденные аномалии НПВ встречаются у 
лиц мужского пола, протекают в течение длитель­
ного периода скрыто, впервые проявляются клини­
чески в молодом возрасте (в среднем 25 + 1,83 го­
да) симптомами периферического венозного тром­
боза или ХВН. 

2. В случае развития ТГВ либо ХВН, особенно у 
молодых мужчин, необходимо исключить возмож­
ную аномалию НПВ. Для этого протокол УЗИ дол­
жен включать, помимо изучения вен нижних ко­
нечностей и таза, картирование супраренального, 

ренального и инфраренального сегментов НПВ. 
При подозрении на эту патологию проводят рас­
ширенное обследование с применением КТ или 
МРТ брюшной полости, ретроградной кавографии, 
ЭхоКГ, УЗИ органов брюшной полости. При под­
тверждении диагноза агенезии НПВ лечение долж­
но включать назначение препаратов венотонизи-
рующего действия и эластической компрессии, а в 
случаях ТГВ — антикоагулянтной терапии. 
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