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У роботі наведено аналіз результатів обстеження 121 хворого з тромбозами у кавальному венозному сегменті. 

Включення в комплекс клініко-інструментального обстеження пацієнтів (ультразвукові дуплексне сканування та 

доплерографія, рентгеноконтрастна флебографія, спіральна комп’ютерна томографія з внутрішньовенним контрас-

туванням) радіоізотопної флебосцинтиграфії дозволило оцінити анатомічні передумови компенсації колатерального 

венозного кровоплину при тромбозах у кавальному колекторі. Вивчення шляхів компенсації колатерального крово-

плину при тромбозах у кавальному венозному колекторі дозволяє диференційовано підходити до вибору методу 

профілактики тромбоемболії легеневої артерії, обґрунтувати покази до хірургічного лікування тромбозів глибоких 

вен у системі нижньої порожнистої вени та запобігти виникненню хронічної венозної недостатності.  
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Abstract 

The paper presents an analysis of the survey results 121 patients with venous thrombosis of caval segment. Inclusion in 

complex clinical and instrumental examination of patients (ultrasonic duplex scanning and doppler, phlebography, multislice 

computed tomography with intravenous contrast) of the radionuclide scintigraphy possible to assess anatomical prerequisites 

compensation collateral venous flow in caval thrombosis collector. The study of the anatomical features of compensation 

collateral flow caval thrombosis in the venous reservoir allows a differentiated approach to the selection method of preven-

tion of pulmonary embolism, ground indications for surgical treatment of deep vein thrombosis in the inferior vena cava sys-

tem and prevent chronic venous insufficiency. 
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Вступ. Лікуванню тромбозів глибоких вен (ТГВ) 

у системі нижньої порожнистої вени (НПВ) присвя-

чена велика кількість робіт, що торкаються причин 

виникнення, механізмів розвитку, клінічних проявів, 

методів діагностики, показів та протипоказів до різ-

номанітних видів терапії. Лікування тромбозів у сис-

темі НПВ досі не стандартизовано, відсутній єдиний 

погляд як на різні схеми консервативної терапії (те-

рапія низькомолекулярними гепаринами, системний 

і регіонарний тромболізис), так і на численні хірургі-

чні методи лікування (плікація НПВ, тромбектомія 

на тлі прискореного кровотоку або без нього, ім-

плантація кава-фільтрів та ін.) [1, 2].  

Показання та протипоказання до них часто су-

перечать один одному, а результати лікування за-

лишаються незадовільними. Тромбоемболію леге-

невої артерії (ТЕЛА), як і раніше, вважають одні-

єю з головних причин летальності в хірургічних 

стаціонарах, а кількість хворих з важкими форма-

ми хронічної венозної недостатності (ХВН) неухи-

льно зростає [3,4,5]. 

Відсутні чіткі протоколи профілактики веноз-

ного тромбоемболізму, навіть при проведенні фа-

рмакологічної профілактики у 45% пацієнтів про-

типоказане використання низькомолекулярних 

гепаринів, а механічну профілактику, зокрема но-

сіння еластичного трикотажу, призначають лише 

кожному третьому пацієнту [7]. 

У той же час чим вище локалізується верхня 

межа тромботичної оклюзії, тим вище ризик вини-

кнення ТЕЛА з летальним наслідком. Так, напри-

клад, ризик ТЕЛА при тромботичній оклюзії клу-

бових вен, за відсутності антикоагуляційної тера-

пії, знаходиться у межах 70%, а смертність досяга-

ти 5% щодоби [6, 8]. 

Однією з причин відсутності чіткого підходу до 

лікування даної серйозної патології є відсутність 

уяви про анатомічні особливості венозної системи 

нижньої порожнистої вени, особливо про широкі 

компенсаторні можливості колатерального веноз-

ного кровоплину при тромбозах у кавальному ко-

лекторі. Жоден з авторів не надає відповідної ува-

ги питанню вивчення анатомічних передумов ком-

пенсації венозного кровоплину при тромбозах 

глибоких вен в системі нижньої порожнистої вени. 

Мета дослідження. Вивчити анатомічні перед-

умови компенсації венозного кровоплину при 

тромбозах у кавальному венозному колекторі.  

Матеріали та методи. У роботі проаналізова-

но результати обстеження та лікування 121 хворо-

го з тромбозами нижньої порожнистої вени, яких 

проліковано у відділенні хірургії магістральних 

судин та урології Закарпатської обласної клінічної 

лікарні ім. А. Новака протягом 2008 – 2018 років. 

Вік хворих становив від 31 до 76 років, середній 

вік – 52±1,8 року. 
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Для обстеження хворих застосували лаборато-

рні методи дослідження, а також інструментальні: 

ультразвукову доплерографію, ультразвукове дуп-

лексне сканування («ULTIMA PRO–30, z.one 

Ultra», ZONARE Medical Systems Inc., США); рен-

тгеноконтрастну флебографію (DSA, Integris-2000, 

Philips) та мультиспіральну комп’ютерну томо-

графію з внутрішньовенним контрастуванням 

(Somatom CRX «Siemens», Німеччина, 1994). Ра-

діоізотопна флебосцинтиграфія проводилася на 

емісійному комп’ютерному томографі «Тамара» 

(ГКС-301Т) виробництва ГПФ СКТБ «Оризон» 

Україна, НИО ЩГК НТК «Інститут монокриста-

лів» НАН України, СП «Амкрис-Эйч».  

Результати досліджень та їх обговорення. 

Золотим стандартом діагностики пацієнтів з ТГВ 

системи нижньої порожнистої вени (НПВ) зали-

шається ультразвукова діагностика. Всім пацієн-

там як скринінг виконували ультразвукові допле-

рографію та дуплексне сканування. 

Проведення чіткої ультразвукової діагности-

ки ТГВ у ілеофеморальній позиції досить часто 

утруднюються вираженим метеоризмом (непід-

готовленість пацієнта до обстеження), підвище-

ною вгодованістю, конгломератами збільшених 

лімфовузлів, запальними та злоякісними ново-

утворами малого тазу. Крім того, певні труднощі 

викликає ультразвукова візуалізація верхівки 

тромботичної оклюзії у клубових та нижній по-

рожнистій венах, характер тромботичних мас та 

наявність їх флотації. 

Із метою уточнення локалізації верхівки та на-

явності флотації тромботичних мас, використову-

вали мультиспіральну комп’ютерну томографію з 

внутрішньовенним контрастуванням. Як контраст 

використовували ультравіст в кількості 100 – 200 

мл на одне обстеження. У 16 (3,5%) пацієнтів при 

неможливості виконати мультиспіральну 

комп’ютерну томографію виконували рентгеноко-

нтрастну флебографію. 

Для оцінки функціонального венозного крово-

плину при ТГВ використовували радіоізотопну 

флебосцинтиграфію з Тс-99м-пертехнетат. Крово-

плин досліджували, головним чином, у вертикаль-

ному положенні, оскільки саме ці умови найбільш 

повно відтворюють фізіологію кровообігу у люди-

ни. Виключення складають пацієнти, у яких за 

даними УЗ-ангіосканування був достовірно діаг-

ностований флотуючий характер тромбу. Внаслі-

док високого ризику тромбоемболії дослідження 

виконували в горизонтальному положенні пацієн-

та.  

Ґрунтуючись на даних, які отримані в результа-

ті використання додаткових методів обстеження 

(ультразвукові, рентгенконтрастні та радіоізотоп-

ні), відзначили, що у формуванні кожного веноз-

ного сегменту беруть участь такі анатомічні струк-

тури: 

1) «приносна магістраль»: загальні клубові ве-

ни; 

2) колатералі або «природний шунт»: непарна 

та напівнепарна вени, поперекові вени та їх веноз-

ні сплетення, міжхребцеві та нижні діафрагмальні 

вени, печінкові вени, венозні сплетення малого 

тазу та гілки внутрішньої клубової вени тощо; 

3) «виносна магістраль» – нижня порожниста 

вена; 

4) венозний колектор, який формується в місці 

злиття магістралей та колатералей. 

Найбільше значення в порушенні відтоку має 

венозний колектор. У колектор завжди впадає 

приносна магістраль та декілька колатералей, зда-

тних частково компенсувати непрохідність прино-

сної магістралі, а виходить одна виносна магіст-

раль, яка є приносною для вищерозміщеного сег-

мента. 

Кожен колектор має обхідний шлях (колатера-

лі) – природний шунт, від функціональної можли-

вості якого залежить ступінь порушення відтоку 

при оклюзії колектора. 

Для кращої уяви про симптоми венозної об-

струкції нижньої порожнистої вени, необхідна 

чітка уява про магістральний та колатеральний 

венозний кровоплин у системі нижньої порожнис-

тої вени. При тромбозі глибоких вен у системі ни-

жньої порожнистої вени в першу чергу страждає 

магістральний венозний кровоплин. При цьому 

компенсація венозного відтоку від нижньої кінців-

ки відбувається завдяки колатеральному крово-

плину (рис. 1). 

 
 

Рис. 1. Схема колатерального венозного відтоку у 

кавальному колекторі 
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Основними колатеральними шляхами компен-

сації венозного кровоплину у системі нижньої по-

рожнистої вени є басейн глибокої стегнової та 

внутрішньої клубової вен, велика та мала підшкір-

ні вени, венозні сплетення малого тазу та попере-

кової ділянки. Незважаючи на це, можливості 

компенсації магістрального та колатерального ве-

нозного кровоплину при тромбозах глибоких вен у 

системі нижньої порожнистої вени досить обме-

жені. 

При тромботичній оклюзії нижньої порожнис-

тої вени слід диференціювати рівень проксималь-

ної та дистальної меж венозної обструкції, локалі-

зацію та характер тромботичних мас, характер 

верхівки тромботичних мас. За характером прок-

симальної частини тромботичний процес поділя-

ють таким чином: оклюзивний, фрагментарний, 

пристінковий та флотуючий. Найбільш небезпеч-

ний в плані тромбоемболічних ускладнень є фло-

туючий характер верхівки тромботичних мас. За 

рівнем проксимальної межі венозної обструкції 

тромбози нижньої порожнистої вени слід умовно 

поділити на такі сегменти: 

 інфраренальний; 

 інтраренальний; 

 супраренальний; 

 гепатальний; 

 інфрадіафрагмальний; 

 супрадіафрагмальний; 

 інтракардіальний. 

Залежно від ураження певного сегменту ниж-

ньої порожнистої вени переважає та чи інша симп-

томатика. При локалізації верхівки венозної об-

струкції в інфраренальному відділі нижньої поро-

жнистої вени у пацієнтів, як правило, діагносту-

ють протяжне тромботичне ураження стегново-

клубового венозного сегменту. При цьому, в пато-

логічний процес, крім кавального венозного коле-

ктору, залучається клубовий колектор. На перший 

план виходять симптоми тромбозу глибоких вен 

нижніх кінцівок: виражений набряк, біль та ціаноз 

шкіри нижньої кінцівки. Компенсація венозного 

відтоку відбувається за рахунок гілок системи 

внутрішньої клубової вени, венозних сплетень 

сечового міхура та прямої кишки, крижового вено-

зного сплетення, середньої крижової вени, які зби-

рають венозну кров від ураженої кінцівки та дре-

нуються в поперекові, міжхребцеві та ниркові вени, 

непарну та напівнепарну вени, поперекові венозні 

сплетення, які в свою чергу впадають в нижню 

порожнисту вену вище рівня тромботичної оклюзії. 

При тромботичній оклюзії інтраренального та 

супраренального відділу нижньої порожнистої 

вени на перший план виступає симптоматика ура-

ження внутрішніх органів, зокрема нирок. Найчас-

тіше це спостерігається при злоякісних пухлинах 

нирок. При цьому, окремої уваги заслуговують 

пухлинні тромбози нижньої порожнистої вени при 

раку нирки. З боку нижніх кінцівок, як правило, 

клінічна симптоматика відсутня. 

При раку правої нирки колатеральний веноз-

ний кровоплин забезпечується за рахунок дріб-

них капсулярних, надниркових, нижньо-

діафрагмальних і сечовидних вен, які часто не 

мають прямого сполучення з правою нирковою 

веною (рис. 2). Даний венозний колектор при 

блокаді нижньої порожнистої вени переважно 

дренується в басейн напівнепарної вени і спря-

мовується вздовж хребта вгору до її впадіння в 

систему брахіоцефальних гілок. У басейн цієї 

вени впадають чисельні стовбури, пов’язані з 

ретрокавальною системою на рівні каудального 

відділу нижньої порожнистої вени. Колатеральні 

гілки розширюються, рівень тиску в них поси-

люється, вони стають напруженими і небезпека 

кровотечі при їх пораненні під час операції зна-

чно зростає. Окрім цих гілок, у напівнепарну 

вену впадають також розширені міжхребцеві 

гілки, що мають горизонтальний хід.  

Дещо інакше відбувається колатеральний вено-

зний відтік з лівої нирки. Перш за все, в нормаль-

них умовах відтік венозної крові від лівої нирки 

відбувається по сім’яній вені, на частку якої при-

падає до 40% відтоку крові. Вона впадає в ліву 

загальну клубову вену, звідки через комунікантні 

вени поступає в систему непарної вени, яка доста-

вляє кров безпосередньо у верхню порожнисту 

вену. Широкий відтік венозної крові може викону-

ватися через нижню діафрагмальну вену, кровоп-

лин якої спрямовується в інфрадіафрагмальний 

відділ нижньої порожнистої вени. Окрім того, як і 

справа, в колатеральному венозному відтоці бере 

участь система міжхребцевих, капсулярних і сечо-

відних вен (рис. 3). 

Більш виражений венозний колатеральний кро-

воплин з лівої нирки пояснює і той факт, що при 

тромбозах нижньої порожнистої вени, зумовлених 

раком лівої нирки, у чоловіків майже завжди вияв-

ляють варикоцеле. Окрім того, під час каваграфії 

завжди відзначають більш виражену венозну кола-

теральну сітку зліва. 

При тромботичній оклюзії гепатального та 

інфрадіафрагмального відділів нижньої порож-

нистої вени, із захопленням в процес печінкових 

вен, на перший план виступає клінічна картина, 

характерна для синдрому Бадда-Кіарі: гепатоме-

галія, диспептичні явища, розширення вен пе-

редньої черевної стінки, симптоми портальної 

гіпертензії. Компенсація колатерального веноз-

ного кровоплину відбувається з використанням 

поперекових та міжхребцевих вен, поперекових 

венозних сплетень, непарної та напівнепарної 

вен, нижніх та верхніх діафрагмальних вен, пор-

токавальних анастомозів. 
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Рис. 2. Схема колатерального венозного відтоку від правої нирки 

 

 

 
 

 

Рис. 3. Схема колатерального венозного відтоку від лівої нирки 

 

При локалізації верхівки тромботичних мас 

на рівні супрадіафрагмального та інтракардіаль-

ного відділів нижньої порожнистої вени до сим-

птомів ураження внутрішніх органів додаються 

ознаки правошлуночкової серцевої недостатнос-

ті. В таких випадках верхівка тромбу може ло-
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калізуватися в порожнині правого передсердя, 

що може призвести до фатального наслідку. 

Компенсація колатерального венозного крово-

плину відбувається за рахунок міжхребцевих 

вен, непарної та напівнепарної вен, нижніх та 

верхніх діафрагмальних вен, портокавальних 

анастомозів, брахіоцефальних гілок верхньої 

порожнистої вени. 

Таким чином, система нижньої порожнистої 

вени має широкі анатомічні можливості для ком-

пенсації кровоплину при локалізації тромбозу в 

кавальному венозному колекторі завдяки розвину-

тій сітці колатерального кровоплину. 

Висновки. 1. Запропонований комплексний ді-

агностичний алгоритм довзоляє виявити анатоміч-

ні особливості компенсації колатерального крово-

плину при тромбозах у кавальному венозному ко-

лекторі. 

2. Аналіз компенсаторних можливостей кола-

терального венозного кровоплину дозволяє запро-

понувати диференційовану тактику профілактики 

тромбоемболії легеневої артерії. 

3. Оцінка анатомічних передумов колатераль-

ного кровополину у системі нижньої порожнистої 

вени дозволяє запобігти виникненню хронічної 

венозної недостатності. 

 

Інформація про конфлікт інтересів. Конфлікт інтересів при виконанні наукового дослідження та 

підготовці даної статті відсутній. 

Інформація про фінансування. Автори гарантують, що вони не отримували жодних винагород у 

будь-якій формі, здатних вплинути на результати роботи. 
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