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Цель: изучить топографию перераспределения кровотока при дисплазиях нижней полой вены и вы-
явить зависимость степени развития коллатералей от уровня и протяженности окклюзии. 

Материал. В основу работы положены результаты обследования 24 пациентов с нарушением оттока 
крови по нижней полой вене. Анализировалась топография перераспределения кровотока при дисплазиях 
нижней полой вены и зависимость степени развития коллатералей от уровня и протяженности окклюзии. 

Заключение. Выделено 2 варианта основных коллатеральных путей забрюшинного пространства: 1 — с 
главенствующей ролью восходящих поясничных вен у пациентов с окклюзией супраренального отдела, то-
тальной и субтотальной аплазией нижней полой вены, 2 — при окклюзии инфраренального отдела нижней 
полой вены, когда основными путями коллатерального оттока являются левая гонадно-почечная венозная 
система наряду с восходящими поясничными венами. 
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COLLATERAL BLOOD FLOW IN THE RETROPERITONEUM 
IN DYSPLASIA OF THE INFERIOR VENA CAVA 
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Objective: to study the topography of blood flow redistribution in dysplasias of the inferior vena cava (aplasia and hy-
poplasia) and to determine the dependence of the collateral development stage on a level and duration of occlusion. 

Material and methods: 24 patients with congenital pathology of the inferior vena cava (aplasia and hypoplasia) 
were enrolled in the study. The contrast enhanced computer tomography was analyzed in dysplasias of the inferior 
vena cava and the dependence of the collateral development on the level and duration of occlusion was studied. 

Conclusion. Two variants of the main collateral pathways of the retroperitoneum were singled out: the former 
with prior role of the ascending lumbar veins in patients with occlusion of the suprarenal section, total and subtotal 
aplasia of the postcava, the latter in the occlusion of the infrarenal section of the postcava, when the main ways of 
collateral outflow are left gonand-renal venous system with ascending lumbar veins. 
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Введение 
Дисплазия нижней полой вены, достаточ-

но редко встречающаяся сосудистая аномалия. 

Под этим термином подразумевают отсутствие 
ствола данной венозной магистрали (аплазия) 
либо его недоразвитие (гипоплазия). По мне-
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нию ряда авторов, предпосылкой для возник-
новения пороков развития нижней полой вены 
(НПВ) является наличие нескольких источников 
её внутриутробного формирования [1, 6]. Со-
гласно исследованиям некоторых авторов [5], 
около 5 % всех случаев тромбоза глубоких вен у 
пациентов моложе 30 лет связаны с аномалией 
развития НПВ. Эти данные согласуются с ре-
зультатами, полученными нами при анализе 
клинических проявлений врожденных аномалий 
НПВ [1]. Также установлено, что эта патология 
встречается преимущественно у лиц мужского 
пола, длительно протекает латентно и, как пра-
вило, впервые проявляется в молодом возрасте 
симптоматикой илиофеморального тромбоза [1, 5]. 

Наличие хронической окклюзии НПВ за-
пускает механизм окольного кровотока по ос-
новным и дополнительным путям. Коллатерали 
снижают степень выраженности хронической 
венозной недостаточности. Для разделения кол-
латералей на группы существует несколько клас-
сификаций. В классификации Sonin et al., колла-
терали разделяются на глубокую, промежуточ-
ную, поверхностную и портальную системы [8]. 
Sangita Kapur et al. делят все обходные пути на 
2 группы — основные и дополнительные, где к 
основным относятся система непарной и полу-
непарной вен, поверхностный и глубокий груд-
ные пути, латеральный грудной и позвоночный 

пути [10]. Ранее нами были опубликованы дан-
ные, характеризующие рентгенанатомию сис-
темы непарной-полунепарной вен при отсутст-
вии окклюзии НПВ [2]. 

Степень включения в коллатеральный кро-
воток различных путей, прогноз течения заболе-
вания у пациентов с окклюзией НПВ обусловлен 
функциональными возможностями непарно-
полунепарной системы и может колебаться в 
широких пределах. Углубленное изучение вари-
антной анатомии основных путей коллатераль-
ного оттока важно в понимании течения и про-
гнозирования клинических проявлений окклю-
зии НПВ. Применение специальных методов об-
следования (СКТ, МРТ, флебографии) позволяет 
установить точный диагноз и описать детально 
все разнообразие встречающихся вариантов то-
пографии коллатеральных сосудов. 

Цель 
Изучить топографию перераспределения 

кровотока при дисплазиях НПВ и выявить за-
висимость степени развития коллатералей от 
уровня и протяженности окклюзии. 

Материал и методы 
В основу работы положены результаты об-

следования 24 пациентов с нарушением оттока 
крови по НПВ, которое произошло вследствие 
гипо- или аплазий НПВ. Распределение лока-
лизации аномалии представлено в таблице 1. 

Таблица 1 — Структура аномалий развития нижней полой вены 

Вид и протяженность окклюзии НПВ Число пациентов (%) 
Инфраренальный отдел 7 (29,2) 
Супраренальный отдел 5 (29,8) 
Ретропеченочный отдел 4 (16,7) 
Субтотальная и тотальная дисплазия НПВ 8 (33,3) 
Всего 24 (100) 

 
 
Все пациенты мужского пола в возрасте от 

15 до 55 лет (средний — 25,9 ± 2,6 года). Не-
проходимость НПВ манифестировала клини-
кой илиофеморального тромбоза либо отеком 
обеих ног. Сканирование проводили на спи-
ральном компьютерном томографе «HiSpeedCT/I» 
фирмы «GeneralElectric» (США). Диапазон скани-
рования начинался с уровня С7 и заканчивался 
границей лонного сочленения. Протокол включал 
получение топограммы в аксиальной проекции и 
исследование с болюсным усилением. КТ-
ангиография выполнялась после болюсного 
введения 100 мл Ultravist, Schering AG с ис-
пользованием автоматического инжектора. Ста-
тистическую обработку данных осуществляли с 
использованием пакета статистических программ 
«Statistica», 10. С учетом результатов проверки на 
нормальность распределения использовали непа-
раметрический критерий Манна-Уитни. Разли-
чия считали значимыми при p<0,05. Данные 
представлены в виде М±σ. 

Результаты и их обсуждение 
Основной магистралью, соединяющей верх-

нюю и нижнюю полые вены, является система не-
парной-полунепарной вен, истоками которой ниже 
уровня диафрагмы в забрюшинном пространстве 
являются восходящие поясничные вены (ВсПВ). 
Последние широко анастомозируют с общими под-
вздошными, поясничными венами, а также с венами 
крестцового сплетения, боковыми крестцовыми и 
подвздошно-поясничными венами. Согласно ре-
зультатам, полученным нами при анализе КТ-
сканов, у всех пациентов с нарушением проходимо-
сти НПВ регистрировалось увеличение диаметра 
непарной и полунепарной вены, ВсПВ по сравне-
нию с показателями нормы из литературных дан-
ных и результатами, полученными нами ранее. Ви-
зуализировались также дилатированные вены по-
звоночного венозного сплетения, почечные и гонад-
ные вены. Увеличение размеров ВсПВ различалось 
в зависимости от уровня окклюзии, данные, полу-
ченные при измерениях, представлены в таблице 2. 
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Таблица 2 — Среднестатистические показатели диаметра НВ, ПНВ и ВсПВ в зависимости от 
уровня окклюзии НПВ 

Диаметр, мм 
Вены инфраренальный 

(n = 10) 
супраренальный 

(n = 5) 
ретропеченочный 

(n = 4) 
тотальная, субтотальная аплазия 

(n = 8) 
Правая 
ВсПВ 

8,1 ± 0,6** 12,8 ± 1,4* 5,5 ± 0,4* 13,1 ± 1,6** 

Левая 
ВсПВ 

6,2 ± 0,4** 8,9 ± 0,7* 5,2 ± 0,3* 9,4 ± 0,8** 

Результаты достоверно различимы по сравнению с показателями нормы: * р < 0,05; ** р < 0,01. 
 
 
Минимальное увеличение диаметра ВосхПВ 

регистрировалось при нарушении проходимости 
ретропеченочного отдела НПВ: анализируемый 
показатель варьировал от 2,1 до 8,2 мм, соста-
вив в среднем 5,5 ± 0,4 мм справа и 5,2 ± 0,3 мм 
слева. Полученные нами данные согласуются с 
литературными [5, 7]. При такой локализации об-
струкции коллатеральный ток крови осуществ-
лялся по анастомозам, сформировавшимся между 
главными и добавочными печеночными венами, 
дренирующимися в ретропеченочный отдел НПВ 
проксимальнее и дистальнее места окклюзии. 

При непроходимости инфраренального от-
дела НПВ в сравнении с окклюзией ретропече-
ночного отдела этой магистрали регистрирова-
лось более выраженное расширение ВсПВ. Так, 
диаметр правой варьировал от 4,9 до 20,0 мм (ср. 
8,1 ± 0,5 мм), левой — от 7,1 до 11,0 мм (ср. 6,2 ± 
0,4 мм). Кроме того регистрировалась также 
дилатация левой яичковой и левой почечной 
вен, размеры которых составили для левой 
яичковой вены в среднем 16,2 ± 0,4 мм (в пре-
делах от 7,7 до 23 мм), для левой почечной ве-
ны в среднем 16,3 ± 0,3 мм (от 11,9 до 21 мм). 
Такое значительное увеличение размеров левой 
почечной вены при инфраренальной окклюзии 
обусловлено тем, что она принимала в себя левую 
яичковую вену, а также периуретральные, капсу-
лярные, поясничные и нижнюю надпочечнико-
вую вены. Перечисленные коллатерали в области 
ворот почки образовывали многочисленные ве-
нозные анастомозы. Таким образом, связь левой 
почечной вены и поясничных вен посредством 
коммуникантных вен с системой непарной-
полунепарной вен (дуга Лежара) [10] является 

весомым вкладом в отток крови по левой сторо-
не забрюшинного пространства. 

Обструкция супраренального отдела НПВ 
также сопровождалась расширением ВсПВ, выра-
женным в большей степени, чем при окклюзии в 
ретропеченочном и инфраренальном отделах. При 
этом отчетливо прослеживалась достоверная раз-
ница в измерениях ВсПВ с разных сторон: справа 
эта вена имела больший диаметр, чем слева (ср. 
12,8 ± 1,4 мм и 8,9 ± 0,7 мм соответственно, р < 0,05). 
Кроме того, у пациентов с окклюзией на этом 
уровне регистрировалось увеличение вен позво-
ночного сплетения, подвздошно-поясничных вен, 
вен переднебоковой стенки живота (до 5–9 мм в 
диаметре), которые служили дополнительными 
путями коллатерального оттока. 

При тотальной и субтотальной аплазии 
НПВ (последняя при СКТ-ангиографии выгля-
дит в виде фиброзного тяжа, диаметром 0,5–1 см) 
регистрировалось наиболее значительное уве-
личение размеров ВсПВ. При этом диаметр 
этой вены справа достигал 10,4–17,6 мм (ср. 3,1 ± 
1,6), слева — 4,8–15,0 мм (ср. 9,4 ± 0,8). Разница 
в диаметрах ВсПВ справа и слева была досто-
верной (р < 0,05). ВсПВ принимали в себя пра-
вую и левую почечные вены, при этом послед-
няя, иногда предварительно сливалась с левой 
яичковой веной с образованием общего ствола. 

Полученные нами данные показали, что 
при тотальной и субтотальной окклюзии НПВ, 
равно как и супраренального ее отдела, реги-
стрировалось достоверное различие (р < 0,05) 
диаметра ВсПВ в зависимости от стороны: 
справа эта магистраль была расширена в 
большей степени (рисунок 1). 

 

 
Рисунок 1 — Субтотальная аплазия НПВ (уровень L2), стрелками указаны правая и левая ВсПВ 
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Выявленную особенность можно объяснить 
тем, что справа ВсПВ продолжается в непарную 
вену — основную магистраль коллатерального 
оттока по правой стороне забрюшинного про-
странства, а слева кроме ВсПВ дополнительно 
имеется возможность перераспределения крови 
по левой гонадно-почечной веноной системе. 

Таким образом, при анализе путей коллате-
рального оттока забрюшинного пространства на-
ми, в зависимости от уровня и распространенности 
окклюзии НПВ, были выделены два основных ва-
рианта оттока крови: первый — с преобладанием 
роли ВсПВ, второй — с вовлечением левой яичко-
вой и левой почечной вен наряду с ВсПВ. 

Первый вариант встречался у пациентов с 
окклюзией супраренального отдела и тотальной 
и субтотальной аплазией НПВ, диаметры ВсПВ 
внутри этой группы достоверно не различались 
(р > 0,05). Второй вариант — с вовлечением ле-
вой яичковой и левой почечной вен как основ-
ных путей оттока вместе с ВсПВ встречался у 
пациентов при окклюзии инфраренального отде-
ла НПВ. Отмечалось достоверное различие меж-
ду диаметрами ВсПВ у пациентов с коллате-
ральным оттоком по первому и второму вариан-
там (р < 0,05). Наличие двух основных путей 
коллатерального оттока при инфраренальной 
окклюзии, обеспечивающих более состоятель-
ный компенсаторный кровоток, обуславливает 
клинически компенсированную форму течения 
дисплазий НПВ. Аналогичную точку зрения вы-
сказывает VinciS. Jones [8], анализируя случаи 
перевязки или резекции НПВ у больных с онко-
логической патологией. По его данным, при ли-
гировании инфраренального отдела НПВ у паци-
ентов наблюдались менее значительные наруше-
ния гемодинамики по сравнению с аналогичным 
вмешательством на супраренальном сегменте. 

Кроме дилатации системы непарной-полу-
непарной вен и их истоков ВсПВ во всех слу-
чаях окклюзии НПВ у пациентов наблюдалось 
контрастирование расширенных вен наружного 
позвоночного венозного сплетения, которое визуа-
лизировалось в виде 3–8 венозных стволов, лежа-
щих на телах позвонков. Диаметр их колебался от 
0,5 до 1,6 мм, в среднем составив 1,1 мм. 

Другими, менее значимыми, но возмож-
ными дополнительными путями оттока крови 
при агенезиях НПВ в забрюшинном простран-
стве могут служить связи между надпочечни-
ковыми и нижними диафрагмальными венами. 
Также окольный кровоток может осуществ-

ляться посредством порто-кавальной системы 
[9, 11]. Такая схема возможна путем вовлече-
ния анастомозов между внутренней подвздош-
ной и нижней брыжеечной венами  в области 
геморроидального сплетения, поясничными и 
нижней брыжеечной венами в области восхо-
дящей и нисходящей подвздошной кишки, а 
также венами капсулы почки и селезенки. 

Выводы 
1. Дисплазии НПВ приводят к формирова-

нию коллатерального кровотока по системам вен 
в забрюшинном пространстве, обуславливающего 
клинически компенсированную либо декомпен-
сированную формы течения данной патологии. 

2. В забрюшинном пространстве в зависи-
мости от локализации окклюзии НПВ, можно 
выделить 2 варианта, основных коллатераль-
ных путей: 1 — с главенствующей ролью 
ВсПВ у пациентов с окклюзией супрареналь-
ного отдела, тотальной и субтотальной аплази-
ей НПВ, 2 — когда основными путями колла-
терального оттока являются левая гонадно–
почечная венозная система наряду с ВсПВ при 
окклюзии инфраренального отдела НПВ. 
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Целью исследования являлось определение состояния кислородтранспортной функции крови у пациен-
тов с артериальной гипертензией в сочетании с бронхиальной астмой. Обследован 91 пациент и 30 практи-


