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ГЛАВА 1. НОРМАЛЬНАЯ И ВАРИАНТНАЯ СОСУДИСАЯ АНАТОМИЯ 
	 МОЧЕПОЛОВОЙ СИСТЕМЫ

1.1. Определение вариантной анатомии

В данной главе мы сочли целесообразным представить материал не только по 
нормальной, но и по вариантной сосудистой анатомии мочеполовой системы че-
ловека. Вариантная анатомия – раздел анатомии, изучающий межиндивидуальные 
варианты формы и топографии макроскопических структур организма. Подобные 
нормальные анатомические различия обусловлены в основном генетическими 
факторами, но также их причиной может быть и влияние образа жизни и других 
внешних условий. Область вариантной анатомии стала пополняться анатомически-
ми находками еще с давних времен, подвергая сомнению стандартизированное 
строение человека. Исследователи часто наблюдали несоответствия в строении и 
топографии анатомических образований на операционном или секционном сто-
лах тем данным, которые изложены в анатомических и хирургических руководствах. 
Средние значения «нормы» не всегда совпадали с действительным расположением 
и формой органов [1].

Cunningham D.J. (1898) опубликовал самую раннюю работу по данной области, 
в которой были показаны анатомические вариации в широком диапазоне и значи-
мости [2].

В 1920-х годах на кафедре топографической анатомии Военно-медицинской ака-
демии под руководством проф. Шевкуненко В.Н. были изучены более 1800 трупов и 
выявлены многочисленные варианты строения и топографии внутренних органов, 
нервов и кровеносных сосудов. На основании полученных данных были сформули-
рованы положения учения о вариационной анатомии, и введены понятия терминов 
«возрастная» и «типовая» анатомия [3]. Шевкуненко В.Н. стал создателем современ-
ного учения топографической анатомии на основе изменчивости. 

Рисунок № 1. Шевкуненко Виктор Николаевич.
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Шевкуненко В.Н. совместно с  Геселевичем А.М. ввели понятие типовой анатомии 
человека, «которая исследует распределение тканевых и системных масс в организ-
ме и расположение органов и частей тела с точки зрениях их развития». Типовая 
анатомия отмечает крайние типы строения и положения органов, наблюдаемые у 
людей определённого телосложения. Основные положения учения об анатомиче-
ской изменчивости человека включали в себя: 

1-е положение. Все органы и системы тела человека подвержены индивидуаль-
ным различиям. Это положение устанавливает факт наличия различий практически 
для всех параметров, характеризующих анатомическое строение и топографию вну-
тренних органов, топографо-анатомических областей, целых систем органов.

2-е положение. Индивидуальные различия можно расположить в виде вариа-
ционного ряда, на концах которого окажутся формы, наиболее удаленные друг от 
друга. Это крайние формы индивидуальной изменчивости, а весь ряд составляет 
диапазон индивидуальных различий. Его составные части - это варианты. Графиче-
ски такой диапазон выражается гауссовой кривой, отражающей динамику частоты 
вариантов, сопоставляющих весь диапазон. Обычно крайние формы, находящиеся 
на концах диапазона, наиболее редкие. В середине или другом месте кривой нахо-
дятся наиболее частые варианты с постепенным уменьшением частоты вариантов к 
одному и другому концам кривой.

3-е положение. Индивидуальные анатомические различия не сумма случайно-
стей. В своей основе они детерминированы (т.е. причинно обусловлены) процесса-
ми фило - и онтогенеза.

Появление индивидуальных анатомических различий обусловлено тремя основ-
ными факторами:

генетической (наследственной) обусловленностью индивидуальных особен-•	
ностей организма;
индивидуальными различиями (особенностями) процессов развития, т.е. эм-•	
бриогенеза каждого организма;
индивидуальными различиями (особенностями) постнатального онтогенеза •	
под влиянием внутренних и внешних факторов.

Между разными группами или видами анатомических различий существует вза-
имозависимость. Так, имеется зависимость между типом телосложения человека и 
особенностями анатомии и топографии внутренних органов. Знание и понимание 
врачами природы нормальных анатомических вариаций важно для того, чтобы от-
личать их от патологических состояний. Сегодня вариантная анатомия определяет 
границы нормы, демонстрирует ее крайние формы, выявляет варианты аномально-
го строения анатомо-физиологических систем и их компонентов, раскрывает зако-
номерности их развития, а также дополняет понятие индивидуальной нормы.
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1.2.	 Сосудистая анатомия ренокавального сегмента
1.2.1.	 Артериальное кровоснабжение почек и надпочечников

Почечные артерии (аа. renales) отходят от аорты почти под прямым углом на 
уровне II поясничного позвонка, идут горизонтально в почки через их ворота. Не 
доходя до почек, каждая артерия дает ветви к надпочечникам, мочеточникам и 
капсулам почек. В каждой почке артерии распадаются на ветви – их может быть 
две, а изредка и больше. Парные (правая и левая) почечные артерии происходят от 
боковой стенки аорты чуть ниже начала верхней брыжеечной артерии на уровне 
межпозвоночного диска между L1 и L2 позвонками. Ozan H. и соавторы (1997) по-
сле проведения 30 аутопсий сообщили о местах отхождения почечных артерий из 
аорты. Место отхождения правой почечной артерии было более краниальным, чем 
место отхождения левой почечной артерии (53,3%). Однако места отхождения как 
правой, так и левой почечных артерий находилась на одинаковом уровне в трех 
случаях (10%). Места отхождения почечных артерий обычно находились на боковых 
и антеролатеральных участках стенки аорты [4].  

Рисунок № 2. Сегментарные ветви правой почечной артерии демонстрируют ангио-
грамма почек (А) и соответствующая диаграмма (В) по Kabalin J.N. (1998) [5].

Каждая артерия правой почки делится на передний и задний отделы относитель-
но почечной лоханки. Кроме того, пять ветвей каждой почечной артерии участвуют 
в формировании четырех почечных сегментов: (1) апикальных (верхних), (2) перед-
них (разделенных на верхние и нижние), (3) задних и (4) базилярных (нижних). 
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Рисунок № 3. Типичное сегментарное кровоснабжение правой почки, показанное схема-
тически по Kabalin J.N. (1998) [5].

Каждая артерия левой почки делится на апикальную, базилярную, верхнюю и 
нижнюю ветви переднего сегмента. Задняя ветвь кровоснабжает задний сегмент 
почки.

Рисунок № 4. Типичное сегментарное кровоснабжение левой почки, показанное схемати-
чески по Kabalin J.N. (1998) [5].

«Аваскулярная» линия или плоскость известна как линия Брёделя (Brödel). Она 
располагается немного позади выпуклой границы на задней половине почки в ме-
сте соединения области, снабженной передним и задним отделами почечной арте-
рии. Разрез в этой области позволит удалить камень внутри почек с минимальным 
повреждением сосудов [6].
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Рисунок № 5. Аваскулярная зона почки по Decker G.A.G., Du Plessis D.J. (1985) [7].

Надпочечники получают три пары артериальных ветвей: верхние надпочечни-
ковые артерии (от a. phrenica inferior), средние (от aorta abdominalis) и нижние (от 
a. renalis). Все они, анастомозируя между собой, образуют сеть в капсуле надпочеч-
ников.

Рисунок № 6. Артериальное кровоснабжение надпочечников 
по  Drake R.L. и соавторам (2005) [8].

По данным Banowsky L.H.W. (1989) односторонние добавочные почечные ар-
терии встречаются примерно у 23% населения. Еще 10% имеют двусторонние до-
бавочные почечные артерии. С левой стороны чаще встречаются добавочные по-
чечные артерии. Автор различает множественные и вспомогательные почечные 
артерии. Он утверждает, что несколько почечных артерий обеспечивают один по-
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чечный сегмент, а вспомогательные артерии - только часть сегмента. Он подчерки-
вает, что целесообразно лигировать только вспомогательные артерии [9]. 

Singh G. и соавторы (1998) показали, что добавочные почечные артерии чаще 
встречаются на левой стороне (30-35% случаев) и обычно кровоснабжают верхний 
или нижний полюс почки. Добавочная артерия нижнего полюса может вызывать 
компрессию мочеточника с развитием вторичного гидронефроза [10]. 

Рисунок № 7. Схематическое изображение добавочных артерий почек по Singh G. 
и соавторам (1998). A. Правая почка. B. Левая почка. RK - right kidney; LK - left kidney; 
RU - right ureter; LU - left ureter; ROA - right ovarian artery; LOA - proximal part of the left 

ovarian artery; ROV - right ovarian vein; A - aorta; IVC - inferior vena cava; RARA - right 
accessory renal artery; LARA - left accessory renal artery.

По данным Satyapal K.S. и соавторы (2001) одиночные добавочные почечные 
артерии чаще встречались с левой стороны (27,6%), чем с правой (18,6%). Две до-
бавочные почечные артерии имели место с аналогичными случаями с обеих сторон 
(справа в 4,7%; слева в 4,4% случаев). Длина (см) и диаметр (см) первой и второй 
дополнительных почечных артерий составляли 4,5, 0,4 и 3,8, 0,3 (справа) и 4,9, 0,3 и 
3,7, 0,3 (слева) соответственно [11].

1.2.2.	 Венозный отток от почек и надпочечников
Почечная вена (v. renalis) начинается в воротах почки несколькими довольно 

крупными ветвями, которые лежат впереди почечной артерии и впадают в ниж-
нюю полую вену. В почечные вены впадают также притоки вен от мочеточников и 
жировой капсулы почки. Почечная вена расположена непосредственно перед по-
чечной артерией, хотя это положение может изменяться до 1-2 см краниально или 
каудально относительно артерии. Правая почечная вена обычно имеет длину от 2 
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до 4 см и входит в правую боковую к посттеролатеральному краю нижней полой 
вены. Левая почечная вена обычно имеет длину от 6 до 10 см и входит в левый бо-
ковой край нижней полой вены после прохождения назад к верхней брыжеечной 
артерии и вперед к аорте. По сравнению с правой почечной веной левая почечная 
вена впадает в нижнюю полую вену на несколько более краниальном уровне и 
более интеролатеральном положении. Кроме того, левая почечная вена принимает 
левую надпочечниковую вену сверху, поясничную вену снизу и левую гонадальную 
вену снизу. Правая почечная вена обычно не имеет ветвей.

Waigand J., Muller J., (1973) одними из первых представили подробное описание 
анастомозов левой почечной вены с ретропсритонеальной венозной системой.

Рисунок №  8. Анастомозы левой почечной вены с ретропсритонеальной венозной 
системой (схема) по Waigand J., Muller J. (1973).  

I – ренолюмбальный анастомоз; 2 – v. ovarica sive testicularis; 3 – v. suprarenalis; 4 – v. phrenica 
inferior; 5 – v. uretericopelvica; 6 – pl.. venosus perirenalis; 7 – связь с vv. retroperitonealis;  
8, 9 – спленоренальный и гастроренальные анастомозы; 10 – v. lumbalis ascendens;  

11 – v. lumbalis; 12 – v. adrenolumbalis; 13 – связь vv. gonadis и uretericae с v. iliaca interna;  
14 – v. cava inferior; 15 – v. renalis.

Позднее Kabalin J.N. (1998) также описал венозный отток от левой почки, пока-
зывающий выраженное венозное коллатеральное кровообращение.
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Рисунок № 9. Венозный отток от левой почки, показывающий выраженное 
венозное коллатеральное кровообращение по Kabalin J.N. (1998) [5].

Ретроаортальная левая почечная вена встречается в популяции от 1,7% [12] до 
3,7% случаев [13]. В редких случаях (1,8%) левая почечная вена проходит позади 
аорты [14]. В 5,7% наблюдений левая почечная вена раздваивается, охватывая аорту 
кольцом (так называемое почечное венозное кольцо) [15]. 

Satyapal K.S. и соавторы (1999) представили следующие изменения в левой по-
чечной вене: кольцевидная почечная вена (0,3%), ретроаортальная почечная вена 
(0,5%), добавочные почечные вены (0,4%) [14].

Рисунок № 10. Схематический рисунок кольцевидной почечной вены 
по Satyapal K.S. и соавторам (1999).
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 Рисунок № 11. Схематический рисунок ретроаортальной почечной вен 
 по Satyapal K.S. и соавторам (1999).

Рисунок № 12. Схематический рисунок добавочной почечной вены 
по Satyapal K.S. и соавторам (1999).

В настоящее время выделяют четыре типа ретроаортальной левой почечной 
вены: тип 1 – горизонтальная; тип 2 – косая, впадающая в нижнюю полую вену на 
уровне L4-5; тип 3 – кольцевидная и тип 4 – анастомозирующая с левой общей под-
вздошной веной. [16]. 
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Рисунок № 13. Типы ретроаортальной левой почечной вены 

по Jong Kil Nam и соавторам (2010): 
Тип 1 – горизонтальная; тип 2 - косая, впадающая в нижнюю полую вену на уровне L4-5; 
тип 3 – кольцевидная и тип 4 - анастомозирующая с левой общей подвздошной веной.

Венозный отток от надпочечников не сопровождает артериальный приток и на-
много проще последнего. Венозная кровь от надпочечников, проходя через широ-
кие венозные капилляры (синусоиды) мозгового слоя, оттекает обычно через один 
ствол, v. suprarenalis (centralis), выходящий из ворот надпочечника и впадающий 
справа в v. cava inferior, а слева (более длинный ствол) в V. renalis sinistra.

Рисунок № 14. Венозный отток от надпочечников 
по  Skandalakis J.E. и соавторам (1983) [17].

Johnstone F.R.C. (1964) изучил венозный отток от надпочечников и представил 
отчет о его вариантной анатомии [18].
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Рисунок № 15. Венозный отток от надпочечников по Johnstone F.R.C. (1964).  

HV - hepatic vein; Rt. RV - right renal vein; Inf. VC - inferior vena cava; TV - testicular vein; Lt. RV - left 
renal vein; OV - ovarian vein; Sp. V - suprarenal vein.
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1.3.	 Сосудистая анатомия мошонки и ее органов
1.3.1.	 Артериальное кровоснабжение

Артерии, питающие половые железы, начинаются от аорты несколько ниже по-
чечных артерий и спускаются в таз по задней брюшной стенке (по поясничной 
мышце). У мужчин они под названием семенниковых (аа. testiculares) проникают в 
составе семенного канатика через паховый канал в мошонку и питают яички и их 
придатки, а у женщин, под названием яичниковых артерий (аа. ovaricae) остаются в 
малом тазу, где снабжают яичники, маточные трубы (яйцеводы) и матку. Внутренняя 
сперматическая (а. testiculares) артерия отходит от аорты и является главным источ-
ником кровоснабжения яичка. От нижней везикулярной артерии отходит артерия 
семявыносящего протока (ductus deferens). Наружная сперматическая (яичковая) 
или кремастерная артерия отходит от  нижней эпигастральной артерии.

Рисунок № 16. Артериальное кровоснабжение яичка и придатка 
по  Skandalakis J.E. и соавторам (1983): 

1 – тестикулярная артерия (testicular artery), 2 –  артерия семявыносящего протока (deferential 
artery), 3 – кремастерная артерия (cremasteric artery), 4 – задняя мошонная артерия (posterior 

scrotal artery), 5 – передняя мошонная артерия (anterior scrotal artery) [17].

Исследованием артериальных сосудистых анастомозов яичка занимались Henle F.G.J. 
(1871),  Jarisch A. (1889), Маточкин И.Н. (1949), Копейкин И.Г. (1952, 1953, 1956), Лесин 
А.И. (1970), Дарнис Канда (1974), Кирпатовский И.Д. и Ромашкина И.К. (1988). 

В 1871 году немецкий патологоанатом и физиолог Henle F.G.J. изучая кровоснаб-
жение яичка, описал то, что одна из ветвей яичковой артерии в мошоночном отделе 
направляется к головке придатка и проходя через него анастомозирует с артерией 
семявыносящего протока. Остальные ветви яичковой артерии проникают в яичко 
через медиастинум, не соединяясь с другими сосудами [19,20].
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Австрийский дерматолог и венеролог Jarisch A. в 1889 году изучая кровоснабже-
ние яичка, пришел к выводу о том, что конечные ветви яичковой артерии огибают 
яичко и анастомозируют с артерией семявыносящего протока и артерией мышцы, 
поднимающей яичко [21].

По данным профессора Архангельского медицинского института Маточкина И.Н.  
в 1949 году и позднее Копейкина И.Г. (1953, 1956) ветви артерии семявыносяще-
го протока в 100% случаев анастомозируют с яичковой артерией, а ветви артерии 
мышцы, поднимающей яичко, в 11% случаев анастомозируют с ветвями яичковой 
артерии [22-26].

Лесин А.И. (1970), изучая кровоснабжение яичка, отметил анастомозы между ар-
терией мышцы, поднимающей яичко и ветвями яичковой артерии в 80% случаев в 
отличие от данных И.Н. Маточкина (1949) и И.Г. Копейкина (1952, 1953, 1956), кото-
рые отмечали этот анастомоз в 11% случаев [27]. 

Дарнис Канда, давая топографо-анатомическое обоснование орто - и гетерото-
пической аллотрансплантации яичка на артериовенозной ножке (1974) сообщил о 
том, что ветви артерии семявыносящего протока в 100% случаев анастомозируют с 
яичковой артерией, а ветви артерии мышцы, поднимающей яичко, в 73,1% случаев 
анастомозируют с ветвями яичковой артерии [28]. 

Кирпатовский И.Д. и Ромашкина И.К. в 1988 году описали «сосудистый ана-
стомотический узел». Этот узел связывает все три артерии семенного канатика (те-
стикулярную, кремастерную и артерию семявыносящего протока) [29]. Результатом 
этих исследований является выявление «артериального анастомотического узла», 
образованного яичковой артерией, артерией семявыносящего протока и артерией 
мышцы, поднимающей яичко. 

Рисунок № 17. Артериальный анастомотический узел яичка и его придатка по Кирпа-
товскому И.Д. и Ромашкиной И.К. (1988), образованный яичковой артерией, артерией 

семявыносящего протока и артерией мышцы, поднимающей яичко.
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1.3.2.	 Венозный отток
Венозный отток от яичка и придатка осуществляется по четырем венам: 1) vena 

testicularis interna (внутренняя яичковая вена), 2) vena testicularis externa (наружная 
яичковая вена), 3) vena ductus deferens (вена семявыносящего протока), 4) vena 
cremasterica (вена мышцы, поднимающей яичко). 

1. v. cava inferior;
2. v. renalis sinistra;
3. v. testicularis (spermatica) interna;
4. v. lumbalis ascendens;
5. v. iliaca communis sinistra;
6. v. iliaca interna sinistra;
7. v. femoralis sinistra;
8. v. epigastrica inferior;
9. v. saphena;
10. v. ductus deferens sinistra;
11. v. testicularis (spermatica) externa
12. v. scrotales anterior et posterior;
13. венозный дренаж из левой половины 
мошонки в правую впереди лонного сочленения;

14. венозный дренаж из левой половины мошонки в правую.

Рисунок № 18. Венозный отток от органов мошонки по Coolsaet B.L.R.A. (1980) [30]. Ком-
ментарий: под v. scrotales anterior et posterior (12.) мы подразумеваем v. cremasterica.

Вены яичка образуют два коллектора оттока крови: внутренний коллектор 
(1. vena testicularis interna – внутренняя яичковая вена, 2. vena ductus deferens – 
вена семявыносящего протока) и наружный коллектор (3. vena cremasterica – вена 
мышцы, поднимающей яичко и 4) vena testicularis externa – наружная яичковая 
вена). 

 Рисунок № 19. Кровоснабжение органов мошонки. 
Анатомический срез над придатком яичка.
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В норме венозный отток от яичка большей частью осуществляется по внутрен-
ней яичковой вене (vena testicularis interna). Кровь оттекает от яичка снизу вверх по 
внутренней яичковой вене вопреки законам природы (под действием силы тяже-
сти жидкость течет сверху вниз) вследствие того, что имеет клапаны и благодаря 
градиенту давления. Яичковая вена (vena testicularis interna) слева впадает в левую 
почечную, а справа в нижнюю полую вену. Lechter A. и соавторы (1991) провели 
дисекцию 100 трупов (88 мужских и 12 женских) и представили данные об анатомии 
гонадных сосудов у обоих полов, свидетельствующие о наличии вариаций более 
чем в 20% случаев [31].

Рисунок № 20. Вариационная анатомия дистального отдела гонадных вен 
по Lechter A. и соавторам (1991).

Также были выявлены варианты количества венозных стволов на различных 
уровнях гонадных сосудов. Была отмечена закономерность – чем проксимальнее 
располагалась вена, тем больше в ней отмечалось стволов.
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Рисунок № 21. Количество стволов гонадных вен в зависимости 
от уровня их локализации по Lechter A. и соавторам (1991).

Gunther S. и соавторы (1987) при флебографическом обследовании 717 пациен-
тов выделили 5 типов строения внутренней яичковой вены [32].
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Рисунок № 22. Венографические типы недостаточности тестикулярной вены 
по Gunther S. и соавторам (1987).

Также венозный отток осуществляется по вене семявыносящего протока (vena 
ductus deferens). Венозный отток от мошоночной части семявыносящего протока 
осуществляется в вену семявыносящего протока, которая впадает в гроздевидное 
сплетение. Венозный отток от тазовой части семявыносящего протока осуществля-
ется в венозное сплетение таза [33].
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 Рисунок № 23. Вена семявыносящего протока (vena ductus deferens), 
впадающая в парапртостатическое венозное сплетение (рисунок).

Вена мышцы, поднимающей яичко (vena cremasterica) впадает в наружную под-
вздошную вену. 

 

Рисунок № 24. Вена мышцы, поднимающей яичко (vena cremasterica).

Таким образом, венозный отток от яичек в норме осуществляется в трех направ-
лениях: 1) верх в ренокавальный сегмент – в бассейн левой почечной вены слева и 
нижней полой вены справа, 2) в венозные сплетения малого таза с обеих сторон. 3) 
в наружные подвздошные вены с обеих сторон.
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1.4.	 Сосудистая анатомия илеокавального сегмента и органов малого таза
1.4.1.	 Артериальное кровоснабжение

Общие подвздошные артерии (аа. iliacae communes) – концевые ветви брюш-
ной аорты. На уровне крестцово-подвздошного сочленения каждая из них делит-
ся на внутреннюю и наружную подвздошные артерии. По ходу общая подвздош-
ная артерия отдает несколько мелких веточек к мочеточникам и лимфатическим 
узлам. Наружная подвздошная артерия (a. iliaca externa), продолжая направление 
общей подвздошной артерии, выходит на бедро под паховой связкой, медиальнее 
подвздошно-поясничной мышцы. Отсюда, под названием бедренной артерии, она 
идет до подколенной ямы, где получает название подколенной и вскоре делится на 
переднюю и заднюю большеберцовые артерии. Наружная подвздошная артерия 
лежит забрюшинно. От нее отходят ветви, питающие близлежащие мышцы живота 
и таза; одна из ветвей (нижняя надчревная артерия) поднимается по задней поверх-
ности прямой мышцы и на уровне пупка анастомозирует с ветвями межреберных 
артерий и внутренней грудной артерии. Внутренняя подвздошная артерия (a. iliaca 
intema) опускается по стенке малого таза к верхнему краю большого седалищного 
отверстия, где делится на два ствола – передний и задний. Ветви последнего питают 
стенки малого таза, подвздошно-поясничную мышцу, все три ягодичные мышцы и 
тазобедренный сустав. Внутренностные ветви, отходящие от переднего ствола, снаб-
жают преимущественно органы малого таза: мочевой пузырь, среднюю и нижнюю 
части прямой кишки, предстательную железу, наружные мужские половые органы, 
а у женщин, проникая между листками широкой связки матки, – влагалище, мат-
ку, яйцеводы и анастомозирует с яичниковой артерией, отходящей от аорты. Одна 
из ветвей – пупочная артерия – самая крупная ветвь переднего ствола подвздош-
ной артерии в эмбриональном периоде. Она идет вперед по боковой стенке таза, 
а затем по передней стенке брюшной полости вверх в область пупка, где вместе с 
одноименным сосудом противоположной стороны входит в состав пупочного кана-
тика. После рождения большая часть пупочной артерии закрывается и замещается 
соединительной тканью. Функционирует в течение всей жизни только начальный 
отдел сосуда, от которого отходят ветви к мочевому пузырю и мочеточнику. Кроме 
того, передний ствол питает проксимальные части приводящих мышц бедра и тазо-
бедренный сустав. Одна из его ветвей проходит в толще круглой связки тазобедрен-
ного сустава в головку бедренной кости. От задних ветвей внутренней подвздошной 
артерии отходят сосуды к мышцам таза и передней брюшной стенки, тазовым ко-
стям и крестцу, коже крестцовой области.
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Рисунок № 25. Артериальное кровоснабжение органов малого таза.

Clegg E.J. (1955) описал три артериальные зоны в паренхиме предстательной же-
лезы: переднюю или капсулярную, промежуточную и уретральную [34]. Характер-
но, что уретральные сосуды входят в простатовезикальное соединение на 7-11 и на 
1-5 часах по циферблату. По обеим сторонам уретральные сосуды имеют несколь-
ко анастомозов. Кровоснабжение предстательной железы происходит в основном 
из нижней пузырной артерии. Ветвь этой артерии входит в предстательную железу 
латеральнее простатовезикального соединения. Эта артерия делится на две ветви: 
периферическую и центральную. Периферическая ветвь питает большую часть па-
ренхимы простаты, центральная ветвь питает уретру и периуретральные ткани. Дру-
гими артериями, дающими ветви к простате, являются внутренняя срамная и сред-
няя ректальная артерии. Last R.J. (1972) полагал, что середняя ректальная артерия 
названа неправильно, так как большая часть ее крови поступает в предстательную 
железу [35]. Следует помнить, что добавочная срамная артерия может появляться 
в тазу и проходить под лобковой дугой вместе с глубокой дорсальной веной к по-
ловому члену. Такие артерии обычно появляются из ветвей переднего отдела вну-
тренней подвздошной артерии. Добавочная срамная артерия может появляться с 
одной или с двух сторон из запирательной артерии, внутренней срамной артерии до 
ее выхода из таза, или непосредственно из внутренней подвздошной или верхней и 
нижней пузырных артерий. Добавочная срамная артерия выходит из таза, проходя 
через проход между лобковой дугообразной связкой и поперечной промежност-
ной связкой. Добавочная срамная артерия может снабжать дорзальную артерию 
пениса, глубокую артерию кавернозного тела, или их обоих. Tramier D. и соавторы 
(1981) считали, что частота их встречаемости у женщин составляет около 3% и у 
мужчин 10% случаев [36]. 
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 Рисунок №  26. Кровоснабжение предстательной железы: 
1 – нижняя пузырная артерия; 2, 3 – уретральные и капсулярные ветви простатических артерий 

4 – ветви средней прямокишечной, половой и запирательной артерий.

Кровоснабжение семенных пузырьков происходит из везикулодеферентиальной 
артерии. Эта артерия отходит от верхней пузырной артерии или, чаще, от места, где 
внутренняя подвздошная артерия входит из пупочной артерии [34]. Проходя впереди 
мочеточника, она дает к нему ветви. В семенных пузырьках она делится на три ветви: 
1) к мочевому пузырю, 2) к семявыносящему протоку, 3) к передней поверхности 
семенного пузырька. Эта передняя везикулярная артерия делится на поверхности 
семенного пузырька, снабжая его переднюю часть. Вторым источником кровоснаб-
жения является нижняя везикулярная артерия, которая может выходить либо из про-
статовезикальной артерии или непосредственно из глютеопудендального ствола. Его 
мелкие ветви кровоснабжают заднюю часть семенного пузырька и анастомозируют с 
ветвями передней везикулярного артерии.

1.4.2.	 Венозный отток
Нижняя полая вена (v. cava inferior), начинаясь на уровне V поясничного позвонка из 

слияния правой и левой общих подвздошных вен, лежит за брюшиной, справа от аорты, 
отделенная от нее лимфатическими узлами. Проходя позади печени, нижняя полая вена 
погружается в ее ткань, а затем через отверстие в сухожильном центре диафрагмы про-
никает в средостение и в околосердечную сумку, после чего тотчас открывается в правое 
предсердие. Поперечник этой вены у ее начала равен 20 мм, а вблизи устья достигает 
33 мм. Нижняя полая вена принимает парные ветви как от стенок тела, так и от внутрен-
ностей, а также от нижних конечностей. К пристеночным ветвям относятся поясничные 
вены и нижние вены диафрагмы. Поясничные вены (vv. lumbales) в количестве 4 пар со-
ответствуют поясничным артериям и так же сегментарные, как и межреберные вены. По-
ясничные вены каждой стороны сообщаются друг с другом вертикальным анастомозом, 
благодаря чему по обе стороны от нижней полой вены образуется по тонкому венозному 
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стволику. Наверху стволики продолжаются в непарную (справа) и полунепарную (слева) 
вены. Поясничные вены собирают кровь от мышц, кожи и венозных сплетений позво-
ночного столба. К внутренностным ветвям нижней полой вены относят семенниковые 
вены у мужчин и яичниковые у женщин, почечные, надпочечниковые и печеночные. 
Последние через венозную сеть печени связаны с воротной веной. Семенниковая вена 
(v. testiculans) начинается в семеннике и его придатке, образует внутри семенного канатика 
густое венозное сплетение и впадает справа в нижнюю полую вену, а слева – в почечную 
вену. Яичниковая вена (v. ovarica) начинается из ворот яичника, проходя в широкой связке 
матки, сопровождает одноименную артерию и в дальнейшем идет подобно семенни-
ковой вене. Общая подвздошная вена (v. iliaca communis) парная, начинается на уровне 
крестцово-подвздошного сустава при слиянии внутренней и наружной подвздошных 
вен. Эта вена не имеет клапанов. При слиянии левой и правой общих подвздошных 
вен образуется нижняя полая вена. В левую вену вливается срединная крестцовая вена, 
которая идет по тазовой поверхности крестца вместе с одноименной артерией. Вме-
сте с боковыми венами крестца она образует крестцовое венозное сплетение, которое 
анастомозирует с венозными сплетениями прямой кишки и мочевого пузыря. Внутрен-
няя подвздошная вена (v. iliaca interna) лежит сзади одноименной артерии, имея общие с 
ней области ветвления. Ветви вены, несущие кровь от внутренностей и стенок таза, обра-
зуют вокруг органов обильные сплетения. Это геморроидальное сплетение, окружающее 
прямую кишку (особенно в ее нижнем отделе), сплетение позади симфиза, принимаю-
щее кровь от половых органов, венозное сплетение мочевого пузыря, а у женщин еще 
сплетение в окружности матки и влагалища. Наружная подвздошная вена (v. iliaca externa) 
служит непосредственным продолжением бедренной вены выше паховой связки. Она 
выносит кровь из всех поверхностных и глубоких вен нижней конечности. В начале вены 
располагаются 1–2 клапана.

Morita S. и соавторы (2007) показали, что в 30,2% внутренние подвздошные вены 
имеют вариационную анатомию [37].

Рисунок №. 27. Вариационная анатомия внутренних подвздошных вен 
по Morita S. et al. (2007).

Отток крови от общих подвздошных вен помимо нижней полой вены осуществля-
ется также в вену азигос с правой стороны и в вену гемиазигос с левой стороны [38].
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Рисунок №. 28.  Восходящие поясничные вены (прямая стрелка), выходя 
из общих подвздошных вен, впадают в вену азигос с правой стороны (изогнутая стрелка) 

и в вену гемиазигос с левой стороны (указательная стрелка). По Umeoka S. et al. (2004).

По современным данным, венозная система малого таза в процессе филогенеза 
возникла позже, чем артериальная. Таким образом, венозная система стоит на бо-
лее высокой ступени филогенеза. Венозная сеть в несколько раз длиннее артериаль-
ной, а ее емкость значительно выше [39].

Венозное сплетение простаты (Plexus venosus prostaticus, Santorini labyrinth), обра-
зуя дорзальный венозный комплекс, собирает кровь от предстательной железы, дна 
мочевого пузыря и семенных пузырьков и вливается во внутреннюю подвздошную 
вену. Венозное сплетение Санторини образовано трифункцией глубокой тыльной 
(дорсальной) вены полового члена (v. dorsalis penis profunda) расщепляющейся на три 
ветви: центральную поверхностную ветвь (central superficial branch) и два латеральных 
венозных сплетения (lateral plexuses) [40].

Рисунок № 29. Венозное сплетение Санторини по Reiner W.B., Walsh P.C. (1979). 
А - трифункция дорсальной вены полового члена показывает взаимосвязь венозных ветвей 

(вид со стороны позадилонного пространства). B - анатомическое соотношение 
при трифуркации (вид сбоку, боковая фасция тазового отдела удалена) [40].



35

Нейроваскулярные пучки были описаны Walsh P.C., Donker P.J. (1982) и распола-
гаются на дорсолатеральных поверхностях предстательной железы между прямой 
кишкой и простатой [41]. Считается, что они не относятся к собственно венозному 
сплетению простаты, хотя, с нашей точки зрения, это требует уточнения.

Рисунок № 30. Простатическое венозное сплетение и нейроваскулярные пучки  
предстательной железы по Skandalakis J.E. и соавторам (2006) [43].

Инасаридзе Г.З. (1939, 1940) выделил два типа строения мочеполового веноз-
ного сплетения: 1) сетевидный и 2) концентрированный (магистральный) [42,44]. 
Позднее Куренной Н.В. (1964) выделил три типа строения мочеполового венозного 
сплетения: 1) сетевидный, 2) концентрированный (магистральный) и 3) переходный 
[45,46]. Райнигер О.С. (1973) определил распространенность разных типов строе-
ния мочеполового венозного сплетения при тазовой флебографии у 60 больных с 
доброкачественной гиперплазией предстательной железы: магистральный - 53,3%, 
сетевидный - 33,3%, переходный - 13,3% случаев [47]. 

Рисунок № 31. Распространенность разных типов строения 
мочеполового венозного сплетения по Райнигеру О.С. (1973).
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Umeoka S. и соавторы (2004) показали, что венозный отток от предстательной 
железы и органов малого таза осуществляется как в наружную, так и во внутреннюю 
подвздошные вены [38].

Рисунок № 32. Сообщение между наружной и внутренней подвздошными венами 
через венозное сплетение малого таза по Umeoka S. и соавторам (2004).

Отток от ректального венозного сплетения осуществляется через внутреннюю 
подвздошную вену, а также через нижнюю брыжеечную вену в портальную веноз-
ную систему [38].

 

Рисунок № 33. Сообщение между нижней брыжеечной веной и внутренней подвздошной 
венами через ректальное венозное сплетение по Umeoka S. и соавторам (2004).
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Информация о клапанной анатомии внутренних подвздошных вен и ее притоков 
в современной медицинской литературе весьма скудная. Вместе с тем у пациентов 
с варикозной болезнью вен таза часто можно встретить заключение о клапанной 
недостаточности вен таза. Lepage P.A. и соавторы (1991) проанализировали 82 об-
разца подвздошной венозной системы (общие, наружные и внутренние подвздош-
ные вены, включая притоки последних) при 42 аутопсиях (29 мужчин, 13 женщин). 
Внутренняя подвздошная вена впадала в наружную подвздошную вену одним ство-
лом в 73% случаев и двумя хорошо сформированными и отделенными стволами в 
27% случаев. В одном образце (1,2% случаев) внутренняя подвздошная вена впада-
ла непосредственно в нижнюю полую вену (параллельные внутренние и наружные 
подвздошные вены). Один образец имел хорошо развитый клапан в правой общей 
подвздошной вене у женщины (1,2% случаев). Наружная подвздошная вена имела 
один клапан в 26,2% случаев (у женщин - 34.6%, у мужчин - 23.2% случаев). В правой 
наружной подвздошной вене клапанов было в три раза больше (39,6% случаев), 
чем в левой наружной подвздошной вене (14,6% случаев) [48].
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1.5.	 Сосудистая анатомия полового члена
1.5.1.	 Артериальное кровоснабжение

Артериальная кровь поступает в половой член из бассейна внутренней половой 
артерии (a. pudenda interna). Пещеристые тела получают артериальную кровь из 
глубоких и дорсальных артерий полового члена, луковица губчатого тела снабжа-
ется кровью за счет одноименной артерии полового члена, губчатое тело и уретра 
полового члена – из уретральных артерий. Кожа и фасции полового члена васкуля-
ризируются из дорсальных артерий полового члена и наружных половых артерий.

Рисунок № 34. Кровоснабжение кавернозных тел полового члена по Kirby R.S. (2005) [49].

Внутренняя половая артерия (a. pudenda interna), является ветвью внутренней 
подвздошной артерии (a. iliaca interna) [50], которая в свою очередь отходит от об-
щей подвздошной артерии (a. iliaca communis). 
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 Рисунок № 35. Внутренняя половая артерия (a. pudenda interna) является ветвью вну-
тренней подвздошной артерии (a. iliaca interna) по Kirby R.S. (2005) [49].

Внутренняя половая артерия (a. pudenda interna), пройдя через канал Аль-
кока (Alcock’s canal) (расщепление фасции внутренней запирательной мышцы),  
расщепляется на 4 ветви [51, 52]:

1) артерию луковицы полового члена (a. bulbi penis), кровоснабжающую лукови-
цу уретры, заднюю часть кавернозных тел и бульбоуретральные железы; 

2) уретральную (a. urethralis) или спонгиозную артерию, кровоснабжающую тка-
ни уретры и спонгиозных тел; 

3) глубокую артерию полового члена (a. profunda penis) кровоснабжающую ка-
вернозные тела;

4) дорсальную (тыльную) артерию полового члена (a. dorsalis penis) кровоснаб-
жающую кожу и головку полового члена.

 
Рисунок № 36. Кровоснабжение полового члена по Siegel S.W. (1989). 

Поперечный разрез [53].
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Рисунок № 37. Кровоснабжение полового члена по Siegel S.W. (1989). Вид сбоку [53].

 Все эти артерии парные, соединяясь между собой глубокими и поверхностными 
анастомозами, они обеспечивают хорошее кровоснабжение полового члена.

 Рисунок № 38. Поперечный разрез полового члена, демонстрирующий локализацию 
парных дорзальных и кавернозных артерий по Kirby R.S. (2005) [49].

Глубокая артерия полового члена (a. profunda penis) парная, средний диаметр 
1,8±0,3 мм, является одним из основных источников кровоснабжения пещери-
стых (кавернозных) тел. Проникнув в кавернозное тело, от глубокой артерии по-
лового члена отходят спиральные артериальные ветви (улиткообразные артерии), 
которые в отсутствие эрекции сокращаются и образуют трехкамерные структуры 
типа штопора. У человека эти ветви впадают в широкие соединительные синусы, 
практически без капилляров превращаясь в вены кавернозных тел. Таким образом, 
в пещеристых телах существуют своего рода артериовенозные шунты, в силу чего 
кавернозные тела при расслабленном состоянии полового члена (когда артериаль-
ные сосуды сокращены) перфузируются лишь в минимальной степени. Кроме ар-
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териовенозных анастомозов в белочной оболочке пещеристых тел и перегородке 
полового члена находится большое количество артерио-артериальных анастомо-
зов между ветвями глубоких артерий полового члена противоположной стороны, 
что обеспечивает быстрое и полное заполнение пещеристых тел во время развития 
эрекции полового члена.

Дорсальная (тыльная) артерия полового члена (a. dorsalis penis), средний диа-
метр 2,1±0,4 мм, является по существу продолжением внутренней половой артерии 
(a. pudenda interna), также является основным источником кровоснабжения пещери-
стых (кавернозных) тел. Вместе с одноименной артерией противоположной стороны 
дорсальная артерия полового члена (a. dorsalis penis) проходит вдоль пращевидной 
связки полового члена, с обеих сторон от занимающей среднюю линию спинки по-
лового члена, непарной одноименной вены – глубокой дорсальной вены полового 
члена (v. dorsalis penis profunda). Далее правая и левая дорсальная артерия полового 
члена вместе с глубокой дорсальной веной и дорсальным нервом проходят между 
глубокой фасцией полового члена (Бука) и белочной оболочкой, направляясь до 
головки полового члена, где концевые ветви артерий образуют артериальную дугу 
(артериальное кольцо). В образовании данной артериальной дуги также принимают 
участие ветви глубоких уретральных артерий полового члена. Указанная архитекто-
ника артерий в области головки полового члена позволяет осуществить чрезмерно 
быстрое и первостепенное заполнение каверн головки во время развития эрекции, 
так как данный анастомоз объединяет главные источники кровоснабжения. От дор-
сальной артерии на всем протяжении ствола полового члена, чаще в дистальном 
отделе, отходят ветви, огибающие пещеристые тела – так называемые окружающие 
артерии полового члена, которые так же могут проникать в трабекулы пещеристых 
тел и в соединительно-тканную перегородку полового члена, формируя много-
численные артерио-артериальные и артериовенозные  анастомозы. Огибающие 
артерии, так же как и ветви глубоких артерий, отдают завитковые (улитковые) ар-
териолы, открывающиеся непосредственно в каверны пещеристых тел. Завитковые 
(улитковые) артериолы также обеспечивают во время эрекции быстрое наполнение 
пещеристых тел кровью.

Артерия луковицы полового члена (бульбарная артерия) (a. bulbi penis), средний 
диаметр 1,3±0,3 мм. Может быть представлена одним, двумя, тремя и более артери-
альными стволами. Как правило, множественные стволы артерии луковицы поло-
вого члена отходят от промежностной артерии. Артерия луковицы полового члена, 
войдя в луковицу полового члена, разветвляется на несколько ветвей, одна из ко-
торых идет в губчатое тело, кровоснабжаяя луковично-губчатую мышцу, слизистую 
оболочку задней части уретры, бульбоуретральные железы, а прочие остаются в 
луковице полового члена, кровоснабжая  ее. За пределами луковицы полового чле-
на артерия продолжается вдоль уретры и анастомозирует с ветвями уретральных 
артерий в средней трети губчатого тела.

Уретральная артерия (a. urethralis) парная, средний диаметр 1,2±0,2 мм, вступает 
в губчатое тело мочеиспускательного канала и следует в нем до головки полового 
члена, где анастомозирует с глубокой артерией полового члена, ветвями дорсаль-
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ных артерий полового члена. Артерия луковицы полового члена и уретральная ар-
терия отдают завитковые артериолы к мелким кавернам губчатого тела. Во время 
эрекции они обеспечивают заполнение губчатого тела, не вызывая сдавления мо-
чеиспускательного канала, что объясняется небольшим размером каверн. Лукович-
ные и уретральные артерии обеспечивают кровоснабжение губчатого тела и тканей 
мочеиспускательного канала.

Источники и локализация основных артериальных анастомозов, локализован-
ных в мужском половом члене представлены в таблице 1. Таким образом, глубо-
кие и дорсальные артерии полового члена являются основными источниками кро-
воснабжения пещеристых тел и головки полового члена, т.е. главными артериями, 
обеспечивающими эректильную функцию. В половом члене существует развитая 
сеть артериальных анастомозов в различных структурах органа, однако основным 
их них следует считать артериальную дугу, расположенную в области головки поло-
вого члена. Данный анастомоз осуществляет первостепенное заполнение головки 
полового члена во время развития эрекции.

1.5.2.	 Венозный отток
Венозный отток от полового члена осуществляется в 2 большие системы: поверх-

ностную и глубокую [54-60].
Поверхностная вена полового члена (v. dorsalis penis superficialis), располагаясь  

сразу  же  под  кожей,  подобно дорсальной артерии, дренирует только наружный 
слой кожи и головку полового члена и, раздваиваясь у основания полового чле-
на, впадает через наружную половую вену в большую подкожную вену бедра (v. 
saphena magna) или прямо в бедренную вену с каждой стороны. Отток от губчатого 
и пещеристых тел происходит в основном через системы глубоких пенильных (ка-
вернозных) вен (vv. profundae penis), глубокой тыльной (дорсальной) вены (v. dorsalis 
penis profunda) и по вене луковицы полового члена (v. bulbi penis) в пузырное веноз-
ное сплетение (plexus venosus vesicalis), а также по глубоким венам полового чле-
на (vv. profundae penis) во внутреннюю половую вену (v. pudenda interna). Глубокая 
тыльная вена – самая крупная вена полового члена с хорошо развитой системой 
клапанов, возникает из венозного сплетения позади его головки. Она проходит под 
фасцией по средней линии полового члена в верхней бороздке между двумя од-
ноименными артериями. Глубокая тыльная вена получает кровь из спиральных вен 
головки полового члена, от губчатого тела через огибающие половой член вены и 
от периферической части пещеристых тел через эмиссарные вены. Имеются также 
анастомозы, соединяющие глубокие вены с подкожной поверхностной тыльной ве-
ной, благодаря чему кровь от подкожной клетчатки и кожи может оттекать через 
глубокую тыльную вену в мочеполовое венозное сплетение.
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Рисунок № 39. Венозный отток от кавернозных тел полового члена по Kirby R.S. (2005) [49].

Глубокая тыльная (дорсальная) вена полового члена (v. dorsalis penis profunda) 
расщепляется на три ветви: центральную поверхностную ветвь (central superficial 
branch) и два латеральных венозных сплетения (lateral plexuses) [61].

Центральная поверхностная ветвь проходит через висцеральную эндопельви-
кальную фасцию (visceral endopelvic fascia), между лобковопростатическими связ-
ками (puboprostatic ligaments) и осуществляет отток от ретропубикального жира, 
передней стенки мочевого пузыря, и передней части простаты. Латеральные веноз-
ные сплетения (lateral plexuses) осуществляют отток от простаты, прямой кишки и 
сообщаются с пузырным сплетением в нижней части мочевого пузыря. 

Наиболее полную презентацию венозного оттока от полового члена представил 
Hinman F Jr. в 1993 г. Он разделил венозную сеть полового члена на три систе-
мы: поверхностную, среднюю (intermediate system) и глубокую [62]. Поверхностная 
система сформирована из поверхностной (подкожной) дорзальной вены, которая 
редко бывает двойной и осуществляет отток от кожи полового члена. Средняя си-
стема сформирована следующими венами: глубокой дорзальной веной (deep dorsal 
vein), циркумфлексными венами (circumflex vein), простатическим венозным сплете-
нием (prostatic plexus), латеральными венозными сплетениями (lateral venous plexus) 
и ретрокорональным венозным сплетением (retrocoronal plexus). Глубокая система 
впадает во внутреннюю половую вену (internal pudendal vein) и сформирована из 
кавернозных, бульбарных и круральных вен.
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Рисунок № 40. Три системы оттока крови от полового члена по Hinman F.Jr. (1993): 
поверхностная, средняя и глубокая [62].
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ГЛАВА 2. ВЕНОЗНЫЕ АНАСТОМОЗЫ 
	 И ИХ КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ В УРОЛОГИИ
	 (АНАТОМО-КЛИНИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ)

Понимание многих патологических процессов невозможно без точного пред-
ставления не только о ходе магистральных венозных стволов, но и об обходных 
путях кровотока. Недостаточно полная диагностика урологических пациентов и, как 
следствие, безуспешность проводимого лечения часто обусловлены отсутствием 
базовых знаний у врачей-урологов и андрологов о венозных анастомозах. В учеб-
никах по анатомии материал по отдельным венозным анастомозам часто отсутству-
ет или не иллюстрирован, поэтому воспринимается с трудом. В урологических и 
андрологических пособиях сведения о венозных анастомозах и об их клиническом 
значении в настоящее время отсутствуют. 

Под коллатеральным кровообращением понимается боковой, окольный ток кро-
ви, осуществляющийся по дополнительным сосудам. Совершается в физиологиче-
ских условиях при временных затруднениях кровотока (сдавлении сосудов в местах 
движения, в суставах) и в патологических условиях (при закупорке, ранениях, пере-
вязке сосудов при операциях). Коллатераль (от лат. collateralis - боковой) - боковой 
сосуд, осуществляющий окольный ток крови; понятие это анатомо-физиологическое. 
Анастомоз (anastomosis, гр.: ana – через, поровну и stoma - отверстие, соустье) – 
это соустье (третий сосуд) между сосудами, через который кровоток возможен в 
обоих направлениях; это понятие анатомическое. Анастомозы, соединяющие 
притоки какой-либо крупной вены между собой, расположенные внутри бассей-
на разветвлений данного сосуда, являются внутрисистемными в отличие от меж-
системных анастомозов, соединяющих притоки вен различных систем. Различают 
кава-кавальные и порто-кавальные межсистемные анастомозы. Венозные анасто-
мозы играют исключительно важную роль в распределении крови в областях ор-
ганизма и приобретают особое значение в патологии при нарушениях кровотока 
в основных венозных магистралях или их притоках, обеспечивая коллатеральное 
(окольное) кровообращение, то есть движение крови по путям, образованным бо-
ковыми ветвями основных сосудов. 

2.1	 Межсистемные  венозные  анастомозы

Межсистемные анастомозы в зависимости от вен, между которыми они суще-
ствуют, разделяют на две большие группы:

Кава-кавальные анастомозы представляют собой систему соустий между 1.	
притоками верхней и нижней полых вен.
Порто-кавальные анастомозы – систему соустий между притоками воротной 2.	
вены и притоками верхней и нижней полых вен.
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2.1.1.	 Кава-кавальные венозные анастомозы
Кава-кавальные анастомозы обеспечивают окольный ток крови к правому пред-

сердию в случаях тромбоза, перевязки, сдавления полых вен и их крупных притоков 
и образованы венами стенок груди и живота, а также венозными сплетениями по-
звоночника.

Ковалевич К.М., Щербакова М.Н. (2006) [1] определили следующие кава-
кавальные анастомозы:

в задней стенке грудной и брюшной полостей;1.	
в венозных сплетениях позвоночника;2.	
в передней и боковой стенках груди и живота.3.	

Таблица № 1. Кава-кавальные анастомозы по Ковалевичу К.М., Щербаковой М.Н. (2006).

Локализация анастомоза

Анастомозирующие вены

Система верхней 
полой вены

Система нижней 
полой вены

Задняя стенка грудной 
и брюшной полостей v. azygos, v. Hemiazygos v. lumbalis ascendens 

(vv. lumbales)

Венозные сплетения 
позвоночника

vv. intercostales posteriores  
(v. azygos, v. hemiazygos) vv. lumbales

Передняя и боковые стен-
ки груди и живота

1) v. epigastrica superior 
(v. thoracica interna)
2) v. thoracoepigastrica 
(v. axillaris)

1) v. epigastrica inferior  
(v. iliaca externa)
2) v. epigastrica superficialis 
(v. femoralis)

Эти данные совпадают с мнением Пивченко П.Г. и соавторов (2010) [2], которые 
предложили различать следующие кава-кавальные анастомозы:

в переднебоковой стенке туловища;1.	
в задней стенке туловища;1.	
в позвоночном канале.1.	

2.1.1.1.	 Анастомозы передней и боковой стенок туловища (груди и живота)
За счет анастомоза вен из системы верхней и нижней полых вен на передней 

брюшной стенке формируются венозные сплетения, сообщающиеся друг с другом: 
поверхностное (подкожное) и глубокое (во влагалище прямой мышцы живота). 

В передней стенке брюшной полости в области пупка располагается широкая 
сеть подкожных вен живота, vv. subcutanea abdominis. Из подкожного сплетения 
формируются vv. thoracoepigastricae, впадающие: 

в vv. thoracicae laterales, а те в vv. axillares (система верхней полой вены);1.	
в vv. epigastricae superficiales – притоки vv. femorales, а затем в наружную под-2.	
вздошную (vv. iliaca externa) и общую подвздошную вены (vv. iliaca communis) 
(система нижней полой вены).
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Рисунок № 1. Сеть подкожных вен живота, vv. subcutanea abdominis. 1 - v. 
thoracoepigastrica; 2 - v. epigastrica superficialis.

Из глубокого венозного сплетения кровь отекает:
по верхним надчревным венам (vv. epigastricae superiores) притоками 1.	
внутренней грудной вены (vv. thoracicae internae) и подключичную вену 
(v. subclavia), которая впадает в плечеголовную вену (v. brahiocephalica) систе-
ма верхней полой вены;
по нижним надчревным венам (vv. epigastricae inferiores), которые через на-2.	
ружную подвздошную вену (v. iliaca externa), впадает в общую подвздошную 
вену (v. iliaca communis) (система нижней полой вены).

1 - v. cava superior;
2 - v. brachiocephalica;
3 - v. subclavia sinistra;
4 - v. axillaris sinistra:
5 - v. thoracica interna sinistra;
6 - v. epigastrica superior sinistra;
7 - v. thoracica lateralis sinistra;
8 - v. thoracoepigastrica sinistra;
9 - vv. subcutaneae abdominis;
10 - v. cava inferior;
11 - v. iliaca communis sinistra;
12 - v. iliaca externa sinistra;
13 - v. femoralis sinistra;
14 - v. epigastrica inferior sinistra;
15 - v. epigastrica superficialis sinistra.

Рисунок № 2. Схема анастомоза передней и боковых стенок груди и живота 
по Ковалевичу К.М., Щербаковой М.Н. (2006) [1].
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Кроме того, в области пупка поверхностные и глубокие кава-кавальные анастомо-
зы соединяются при посредстве околопупочных вен (vv. paraumbilicalis) с системой 
воротной вены. При повышении давления в системе воротной вены и затруднении 
оттока по околопупочным венам происходит характерное расширение вен вокруг 
пупка («голова медузы»). При обструкции нижней полой вены кровь протекает по 
коллатералям снизу вверх, в систему верхней полой вены.

 

Рисунок № 3. Распределение и направление кровотока по венам передней брюшной 
стенки при обструкции нижней полой вены по Пивченко П.Г. и соавторам (2010) [2].

2.1.1.2.	 Анастомоз задней стенки туловища (грудной и брюшной полостей)
В области задней стенки туловища крупным анастомозом между верхней и 

нижней полой веной является система непарной (v. azygos) и полунепарной вен 
(v. hemiazygos). Непарная вена, приняв полунепарную и правые межреберные вены, 
впадает в верхнюю полую вену. Начальными отделами непарной и полунепарной 
вен являются восходящие поясничные вены (vv. lumbales ascendentes). Четыре vv. 
lumbales, впадающие в v. cava inferior, соединяются с каждой стороны продольными 
анастомозами друг с другом, составляющие вертикально идущую восходящую по-
ясничную вену – v. lumbalis ascendens, которая в краниальном направлении непо-
средственно продолжается справа в v. azygos, а слева – в v. hemiazygos из системы 
верхней полой вены. Таким образом, возникает двойной путь для оттока венозной 
крови из ретроперитонеального пространства:

по vv. lumbales, впадающих в v. cava inferior; 1.	
по v. lumbalis ascendens, которая в краниальном направлении непосредствен-2.	
но продолжается справа в v. azygos, а слева – в v. hemiazygos впадающих 
в v. cava superior. 

Значительное расширение v. azygos наблюдается при сдавлении v. cava inferior, 
например, при многоплодной беременности, когда венозная кровь из нижней по-
ловины тела вынуждена искать новых путей оттока.
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1 - v. cava superior;
2 - vv. brachiocephalicae;
3 - v. azygos;
4 - v. hemiazygos;
5 - v. lumbalis ascendens;
6 - v. cava inferior;
7 - v.  iliaca communis;
8 - v. lumbalis.

Рисунок № 4. Схема анастомоза задней стенки груди и живота 
по Ковалевичу К.М. и Щербаковой М.Н. (2006) [1].

2.1.1.3.	 Анастомозы, образованные венозными сплетениями позвоночника 
	 (позвоночного канала)

Имеются наружное и внутреннее позвоночные сплетения. Внутреннее позвоночное 
сплетение представлено передним и задним. Наружные и внутренние позвоночные 
венозные сплетения представляют непрерывную цепь, простирающуюся от большого 
затылочного отверстия до нижнего конца крестцового канала. Практическое значение 
имеет только переднее из позвоночных сплетений. Заднее сплетение образовано 
тонкими венозными сосудами, повреждение которых во время операции не сопро-
вождается значительным кровотечением. 

Кровоток в венозных сплетениях позвоночника может осуществляться в любом на-
правлении из-за отсутствия клапанов. Венозные сплетения позвоночника являются важ-
ными окольными путями тока крови как из верхней полой вены в нижнюю, так и обрат-
но. Поэтому роль их в окольном венозном кровообращении весьма значительна.

В шейном отделе отток из позвоночных венозных сплетений, а также вен осно-
вания черепа и венозных синусов твердой мозговой оболочки, происходит в по-
звоночные вены (vv. vertebrales) каждая из которых впадает в плечеголовную 
вену (v. brachiocephalica) (система верхней полой вены). В области груди кровь из 
позвоночных венозных сплетений поступает через задние межреберные вены 
(vv. intercostales posteriors) в непарную и полунепарную вены (система верхней по-
лой вены). В поясничном отделе позвоночные венозные сплетения соединяются 
через поясничные вены (vv. lumbales) с нижней полой веной. В крестцовом отделе 
позвоночные венозные сплетения анастомозируют с боковыми (vv. sacrales laterales)
и срединной крестцовыми венами (v. sacralis mediana) которые несут кровь в систе-
му нижней полой вены.
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Частично кровь от простаты оттекает в экстрадуральное позвоночное венозное 
сплетение Batson [3]. Это объясняет метастазирование рака предстательной железы 
в позвоночник и череп.

Рисунок № 5. Венозная система позвоночника 
или Batson plexus по Umeoka S. и соавторам (2004). 

Сообщение между собой внутрипозвоночных вен (прямая стрелка), эпидурального 
венозного сплетения (указательная стрелка) и восходящих поясничных вен. 

A - v. lumbalis ascendens.

Таким образом, венозные сплетения позвоночника принимают в себя кровь не толь-
ко от спинного мозга и самого позвоночного столба, но и обильно сообщаются с венами 
различных областей тела. В результате наличия большого количества кава-кавальных 
анастомозов через позвоночные венозные сплетения устанавливается широкая связь 
между венами полости черепа (венозными синусами) и венами малого таза.

1 - plexus vertebrales;
2 - v. intervertebralis;
3 - v. vertebralis;
4 - v. brachiocephalica sinistra;
5 - v. azygos;
6 - v. hemiazygos;
7 - v. hemiazygos accessoria;
8 - v. lumbalis;
9 - v. cava inferior;
10 - v. iliaca communis sinistra;
11 - v. lumbalis ascendens.

Рисунок № 6. Схема анастомозов, образованных венозными сплетениями позвоночника 
по Ковалевичу К.М. и Щербаковой М.Н. (2006) [1]  

в модификации Капто А.А. (2020) (добавлена 11 - v. lumbalis ascendens).
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2.1.2. Порто-кавальные венозные анастомозы
Система воротной вены вмещает в себе более половины всего количества крови 

организма и представляет очень важный отдел кровеносной системы. Всякого рода 
нарушения кровотока в системе v. portae приводят к повышению давления и раз-
витию синдрома портальной гипертензии. Причиной его может быть врожденное 
сужение, тромбоз или сдавление воротной вены (подпеченочный блок), заболевания 
печени (цирроз, опухоли), приводящие к сдавлению внутрипеченочных вен (внутри-
печеночный блок) и нарушения венозного оттока по печеночным венам (надпече-
ночный блок). 

Повышение давления в системе воротной вены с развивающимся при этом ком-
плексом симптомов, в клинической практике носит название «синдром портальной 
гипертензии». Выделяют три основные причины синдрома портальной гипертензии: 

подпеченочный блок, который возникает в результате врожденного суже-1.	
ния, дисплазии, тромбоза или сдавления воротной вены, например, опухо-
лью печени, поджелудочной железы или увеличенными лимфоузлами в во-
ротах печени;
внутрипеченочный блок, являющийся следствием сдавления внутрипече-2.	
ночных вен системы воротной вены при заболеваниях печени, например: 
циррозе, опухоли печени или метастазах в печень других опухолей, парази-
тарных заболеваниях и кистах печени;
надпеченочный блок, который наблюдается при нарушении венозного от-3.	
тока по печеночным венам (синдром и болезнь Бадда-Хиари).

Острая непроходимость воротной вены заканчивается, как правило, смертель-
ным исходом. Постепенное же нарушение кровообращения в её системе вызывает 
развитие коллатерального кровообращения благодаря внутрисистемным порто-
портальным анастомозам (между притоками самой воротной вены), которые осу-
ществляются, главным образом, благодаря венам желчного пузыря, желудочным 
венам и добавочным воротным венам, и межсистемным порто-кавальным ана-
стомозам. Порто-кавальные анастомозы в норме развиты слабо. Они существен-
но расширяются при нарушениях оттока крови по воротной вене. В этом случае 
порто-кавальные анастомозы обеспечивают «сброс» крови в обход печени, не под-
вергшейся в ней дезинтоксикации, из системы воротной вены в систему верхней и 
нижней полых вен. 

Порто-кавальный анастомоз хирургический, или фистула Экка, – оперативно 
созданный анастомоз воротной вены с нижней полой веной с целью снижения дав-
ления в портальной системе. Приоритет в наложении порто-кавального анастомоза 
принадлежит отечественному хирургу Экку Н.В. (1877), который разработал опера-
цию в эксперименте, соединив дистальный конец воротной вены после ее пере-
сечения с нижней полой веной конец в бок; при этом печень полностью выклю-
чалась из портального кровообращения [4]. Павлов И.П. (1892) изменил методику 
операции Экка, наложив анастомоз между воротной и нижней полой веной бок в 
бок без пересечения воротной вены [5]. При этом варианте анастомоза только часть 
крови из портальной системы направлялась в общий кровоток, минуя печень, что 
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увеличивало продолжительность жизни животных и снижало интоксикацию. В кли-
нике операция Экка была впервые выполнена Vidal М. (1903) у больного циррозом 
печени в асцитической стадии.

 
1 - v. brachiocephalica dextra; 
2 - v. jugularis interna; 
3 - v. brachiocephalica sinistra;                
4, 6, 7 - vv. intercostales posteriores sinistrae;     
5 - v. hemiazygos accessoria;  
8 - plexus venosus esophagus; 
9 - hepar; 
10 - v. portae;                   
11 - v. lienalis; 
12 - v. renalis sinistra;                  
13 - v. mesenterica inferior;  
14 - v. cava inferior;   
15, 22 - vv. testiculares (ovaricae); 
16 - v. rectalis superior;  
17, 21 - vv. iliacae communes;             
18 - v. iliaca interna;  
19, 20 - vv. rectales mediae;  
23 - v. epigastrica superficialis; 
24 - v. epigastrica inferior;  
25 - v. mesenterica superior;                 
26 - v. paraumbilicalis; 
27 - v. epigastrica superior;   
28 - v. thoracoepigastrica;                 
29 - v. thoracica interna;  
30 - v. cava superior;  
31 - v. subclavia.

Рисунок  № 7. Схема анастомозов между воротной, 
верхней и нижней полыми венами по Тонкову В.Н. (1962) [6].

Ковалевич К.М., Щербакова М.Н. [1] различают 4 основные группы порто-
кавальных анастомозов:

в передней брюшной стенке;1.	
в стенке брюшного отдела пищевода и кардиальной части желудка;2.	
в стенке восходящей и нисходящей ободочной кишки; 3.	
в стенке прямой кишки.4.	
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Таблица № 2. Порто-кавальные анастомозы по Ковалевичу К.М., Щербаковой М.Н. (2006).

Локализация 
анастомоза

Анастомозирующие вены

Система воротной 
вены

Система верхней 
полой вены

Система нижней 
полой вены

Передняя 
брюшная 
стенка

vv. paraumbilicales

v. epigastrica 
superior  
(v. thoracica interna) 
(v. axillaris)

v.epigastrica inferior v. 
thoracoepigastrica 
(v. iliaca externa); 
v. epigastrica superficialis 
(v. femoralis)

Стенка 
брюшного 
отдела 
пищевода и 
кардиальной 
части желудка

vv. esophageales 
(v. gastrica sinistra)

vv. esophageales 
(v. azygos et 
hemiazygos)

Стенка colon 
ascendens et 
descendens

v. colica dextra
(v.mesenterica 
superior)
v. colica sinistra
(v.mesenterica 
inferior)

vv. lumbales

Стенка 
прямой 
кишки

v. rectalis superior
(v.mesenterica 
inferior)

v. rectalis media
(v. iliaca interna)
v. rectalis inferior
(v. pudenda interna)

Порто-кавальные анастомозы по Пивченко П.Г. и соавторам (2010) [2] отлича-
ются в 4-м пункте только терминологически (в задней стенке брюшной полости - 
в стенке восходящей и нисходящей ободочной кишки анастомозы по Ковалевичу 
К.М., Щербаковой М.Н., 2006):

в стенке брюшной части пищевода; 1.	
в стенке прямой кишки; 2.	
в передней стенке брюшной полости; 3.	
в задней стенке брюшной полости.4.	
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Порто-кавальные анастомозы наиболее подробно описал Лужа Д. (1973) [7]. С 
клинической точки зрения порто-кавальные анастомозы делятся на две группы: 
на обеспечивающие ток крови к печени (hepatopetalis) и к нижней полой вене 
(hepatofugalis). Лужа Д. (1973)  выделил следующие порто-кавальные анастомозы:

1) Желудочно-пищеводные анастомозы (anastomoses gastro-esophageales) обе-
спечивают коллатеральное кровообращение между верхней полой веной через 
левые вены желудка, короткие желудочные вены и их ветви с венами пищевода. 
Вены верхней части и свода желудка могут быть расширены без патологических из-
менений. Вены пищевода при этом обычно на изменены [8].

2) Брыжеечно-прямокишечные анастомозы (anastomoses mesenterico-rectales) – 
ветви нижней брыжеечной вены образуют венозное сплетение со средней и ниж-
ними венами прямой кишки.

3) Пупочно-надчревные анастомозы (anastomoses umbilico-epigastricales) – через 
пупочную вену левый главный приток воротной вены анастомозирует с надчревной 
веной.

4) Селезеночно-брюшные анастомозы (anastomoses splenoparietales) образуются 
между поверхностными венами селезенки и венами брюшной полости (пояснич-
ными, полунепарной, надчревными), а также диафрагмальной и межреберными 
венами.

5) Забрюшинные анастомозы (anastomoses retroperitoneales) образуются между 
брыжеечными венами и околопозвоночным венозным сплетением, обеспечивая 
связь с нижней и верхней полой венами.

6) Чрезпеченочные анастомозы (anastomoses transhepaticae) объединяют вены 
диафрагмы, брюшной стенки и притоки нижней полой вены с поверхностными ве-
нами печени [9].

7) Селезеночно-почечные анастомозы (anastomoses spleno-renales) – диафраг-
мальные, расположенные около поджелудочной железы, и желудочные венозные 
сплетения анастомозируют с левой почечной веной через восходящую пояснич-
ную вену. Вена надпочечника открывается непосредственно в почечную вену. Реже 
встречается непосредственный анастомоз правой почечной, селезеночной или во-
ротной вен [10, 11].

8) Воротно-легочные анастомозы (anastomoses porto-pulmonales) – желудочные 
вены через средостение и перикардиальные вены образуют анастомоз с легочными 
венами [12].

9) Прямые порто-кавальные анастомозы (anastomoses porto-cavales rectae) ино-
гда обеспечивают непосредственную связь между полой и воротными венами че-
рез венозный проток, вену желчного пузыря.

10) Внутрипеченочные анастомозы (anastomoses intrahepaticae) между правым и 
левым главными притоками [13] или между венами одной доли [14].



58

I - anastomoses gastro-esophageales; 
II - anastomoses mesenterico-rectales; 
III - anastomoses umbilico-esophageales;                
IV - anastomoses splenoparietales;     
V - anastomoses retroperitoneales;  
VI- anastomoses transhepaticae; 
VII - anastomoses spleno-renales; 
VIII - anastomoses porto-pulmonales;                   
IХ - anastomoses  porto-rectae; 
X - anastomoses intrahepaticae;                  
1. v. cava superior; 
2. vv. brachiocephalicae;   
3. vv. epigastricae superiores et inferiores; 
4. v. iliaca externa;  
5. v. iliaca enterna;             
6. v.v. rectales;  
7. v. iliaca communis;  
8.  v. cava inferior; 
9. v.v.  lumbales;  
10. v.v. renalis;                 
11. v. azygos; 
12. v. hemiazygos;   
13. vv. phrenicae inferiores;                 
14. vv. pulmonales;  
15. v. mesenterica inferior;  
16. v. mesenterica superior; 
17. v. lienalis; 
18. vv. gastroepiploicae; 
19. v. gastrica dextra et sinistra;
20. v. gastricae breves; 
21. v. portae; 
22. v. cystica; 
23. v. umbilicalis;
24. ductus venosus.
 

 Рисунок № 8.  Порто-кавальные межсистемные венозные анастомозы 
по Лужа Д. (1973).

 
2.1.2.1.	 Порто-кава-кавальный анастомоз в передней брюшной стенке

В области пупочного кольца имеется венозное сплетение во влагалище пря-
мой мышцы живота, которое сообщается с подкожным пупочным сплетением. Из 
этих сплетений формируются вены из системы верхней и нижней полых вен (кава-
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кавальный анастомоз), а также vv. paraumbilicales, которые, располагаясь в переднем 
крае серповидной связки печени рядом с заросшей пупочной веной (круглая связка 
печени), сообщаются с левой ветвью воротной вены или с самим ее стволом в во-
ротах печени.

В образовании этого анастомоза принимает участие и пупочная вена, которая 
часто сохраняет свой просвет. Полная облитерация наблюдается лишь в ее дисталь-
ном отделе на протяжении 2-4 см от пупка.
В передней стенке брюшной полости в области пупка анастомозируют притоки: 
1)	 околопупочных вен (vv. paraumbilicalis) проходящих в круглой связке печени 

(lig. teres hepatis) (система воротной вены); 
2)	 верхней надчревной вены (v. epigastrica superior) которая через внутреннюю 

грудную вену (v. thoracica interna) и подключичную вену (v. subclavia) впадает в 
плечеголовную вену (v. brahiocephalica) (система верхней полой вены);

3)	 грудонадчревной вены (v. thoracoepigastrica) которая впадает в подмышечную 
вену (v. axillaris) (система верхней полой вены);

4)	 поверхностной надчревной вены (v. epigastrica superficialis) которая через бе-
дренную вену (v. femoralis) а затем наружную подвздошную вену (v. iliaca externa) 
впадает в общую подвздошную вену (v. iliaca communis) (система нижней полой 
вены);

5)	 нижней надчревной вены (v. epigastrica inferior) которая через наружную под-
вздошную вену (v. iliaca externa) впадает в общую подвздошную вену (v. iliaca 
communis) (система нижней полой вены).

 1 - v. cava superior;
2 - v. brachiocephalica sinistra;
3 - v. subclavia sinistra;
4 - v.axillaris sinistra;
5 - v. thoracica interna sinistra;
6 - v. epigastrica superior sinistra;
7 - v. thoracica lateralis sinistra;
8 - v. thoracoepigastrica sinistra;
9- v. epigastrica inferior;
10 - v. epigastrica superficialis;
11 - v. cava inferior;
12 - v. iliaca communis sinistra;
13 - v. iliaca externa sinistra;
14 - v. femoralis  sinistra;
15 - v. paraumbilicalis;
16 - v. portae.

Рисунок №  9. Схема порто-кава-кавального анастомоза в передней брюшной стенке по  
Ковалевичу К.М. и Щербаковой М.Н. (2006) [1].
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При застое крови в системе воротной вены происходит расширение околопу-
почных вен иногда до диаметра бедренной вены, а также вен передней брюшной 
стенки в окружности пупка, носящее название «caput Medusae», что наблюдается 
при циррозе печени.

Рисунок № 10.  Расширение подкожных вен живота  
при синдроме портальной гипертензии («голова медузы») 

по Пивченко П.Г. и соавторам (2010) [2].

2.1.2.2.	 Анастомоз в стенке кардиального отдела желудка  
	 брюшной части пищевода

От венозного сплетения грудной части пищевода vv. esophageales впадают 
в v. azygos и в v. hemiazygos (система верхней полой вены), от брюшной части – 
в v. gastrica sinistra, которая является притоком воротной вены. 

 
	

1 - v. cava superior;
2 - v. azygos;
3 - vv. esophageales;
4 - v. gastrica sinistra;
5 - v. portae.

Рисунок № 11. Схема анастомоза в области кардиального отдела желудка и брюшной 
части пищевода по Ковалевичу К.М. и Щербаковой М.Н. (2006) [1].
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При портальной гипертензии венозное сплетение в нижнем отделе пищевода зна-
чительно расширяется, приобретает характер узлов, легко травмирующихся при прохо-
ждении пищи и дыхательных экскурсиях диафрагмы. Расширение вен пищевода резко 
нарушает функцию кардиального сфинктера, вследствие чего наступает зияние кардии и 
забрасывание кислого желудочного содержимого в пищевод. Последнее вызывает изъ-
язвление узлов, что может привести к смертельному кровотечению.

2.1.2.3.	 Анастомоз в стенке восходящей и нисходящей ободочной кишки 
	 (система Ретциуса или задней стенки брюшной полости)

Из венозного сплетения восходящей и нисходящей ободочной кишки формиру-
ются, соответственно, v. colica dextra, впадающая в v. mesenterica superior и v. colica 
sinistra – в v. mesenterica inferior, которые являются корнями воротной вены. Задняя 
стенка этих отделов толстой кишки не покрыта брюшиной и прилежит к мышцам 
задней брюшной стенки, где расположены vv. lumbales – притоки нижней полой 
вены, вследствие чего часть крови от венозного сплетения восходящей и нисходя-
щей ободочной кишки может оттекать в систему нижней полой вены.

 
	

1 - v. portae;
2 - v. mesenterica superior;
3 - v. colica dextra;
4 - v. mesenterica inferior;
5 - v. colica sinistra;
6 - v. cava inferior;
7 - v. lumbalis;
8 - colon ascendens;
9 - colon descendens.

Рисунок № 12. Схема анастомоза в стенке восходящей и нисходящей ободочной кишки 
(система Ретциуса) по Ковалевичу К.М. и Щербаковой М.Н. (2006) [1].

При портальной гипертензии наблюдается варикозное расширение венозного 
сплетения данных отделов толстой кишки, что может явиться причиной кишечного 
кровотечения.

2.1.2.4.	 Анастомоз в стенке прямой кишки
В стенке прямой кишки находятся прямокишечные венозные сплетения (plexus 

venosus rectalis), путями венозного оттока из которых являются:
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Верхняя прямокишечная вена (v. rectalis superior). По ней кровь оттекает от 1.	
верхних отделов прямой кишки в нижнюю брыжеечную вену (v. mesenterica 
inferior) (система воротной вены).
Средние прямокишечные вены (vv. rectales mediae) По ним кровь оттекает от сред-2.	
него отдела прямой кишки через внутреннюю подвздошную вену (v. iliaca interna) 
в общую подвздошную вену (v. iliaca communis) (система нижней полой вены).
Нижняя прямокишечная вена (v. rectales inferior). По ней кровь оттекает от ниж-3.	
него отдела прямой кишки (области заднего прохода) через внутреннюю поло-
вую вену (v. pudenda interna) и внутреннюю подвздошную вену (v. iliaca interna) в 
общую подвздошную вену (v. iliaca communis) (система нижней полой вены).

Различают наружное и внутреннее прямокишечные венозные сплетения. Внутрен-
нее прямокишечное венозное сплетение (plexus rectalis internus) располагается:

в подслизистой основе прямой кишки (подслизистое сплетение); 1.	
подкожно в окружности заднего прохода ниже заднепроходнокожной линии 2.	
(linea anocutanea) (подкожное сплетение).

Наружное прямокишечное венозное сплетение (plexus rectalis externus) залегает 
в соединительной ткани на поверхности мышечного слоя прямой кишки под окру-
жающей ее фасцией (подфасциальное сплетение).

Кровь из внутреннего прямокишечного венозного сплетения по небольшим ве-
нам, прободающим мышечную оболочку кишки, направляется в наружное прямо-
кишечное венозное сплетение. 

Подслизистое венозное сплетение прямой кишки состоит из ряда небольших веноз-
ных расширений – так называемых кавернозных телец. Кавернозные тельца покрыты 
слизистой оболочкой прямой кишки и образуют анальные, или заднепроходные, стол-
бы, которые выступают в просвет прямой кишки и способствуют герметичному смыка-
нию стенок анального канала при сокращении наружного и внутреннего сфинктеров 
прямой кишки. Кавернозные тельца чаще всего расположены не диффузно по окруж-
ности заднепроходного канала, а группируются в зонах, соответствующих 3, 7 и 11 часам 
по условному циферблату в положении пациента на спине. У здорового человека кавер-
нозные структуры фиксированы к стенкам прямой кишки тонкими связками. При уве-
личении поступления крови в подслизистое венозное сплетение прямой кишки, напри-
мер, при длительном сидении, употреблении большого количества кофе, острой пищи, 
алкогольных напитков, беременности, а также при повышении давления в прямой киш-
ке при длительных натуживаниях во время запоров и при тяжелой физической нагрузке 
происходит увеличение размеров кавернозных телец и разрушение фиксирующих их 
связок. Они смещаются вниз и превращаются в геморроидальные узлы, которые вы-
падают из заднего прохода, развивается геморрой – заболевание, характеризующееся 
значительным и стойким узловатым расширением вен подслизистого (внутренний ге-
моррой) и/или подкожного (наружный геморрой) венозных сплетений прямой кишки.

Важной особенностью строения любых кавернозных сосудов является наличие 
в их стенках мелких артерий, которые, не распадаясь на капилляры, открываются 
прямо в просвет кавернозных вен, т. е. имеются артериовенозные анастомозы, по 
которым артериальная кровь поступает в просвет кавернозных вен. Артериовеноз-
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ные анастомозы наиболее многочисленны в подслизистом и подкожном венозных 
сплетениях прямой кишки. Именно наличием таких анастомозов объясняется появ-
ление алой артериальной крови после или во время дефекации при геморрое.

Кровь из внутреннего сплетения оттекает в наружное, а из последнего формиру-
ются v. rectalis superior – приток v. mesenterica inferior – одной из корней воротной 
вены и v. rectalis media, которая впадает в v. iliaca interna – из системы нижней полой 
вены. Из подкожного венозного сплетения в области промежности формируется v. 
rectalis inferior, которая впадает в v. pudenda interna – приток v. iliaca interna.

Главным дренирующим сосудом прямой кишки является верхняя прямокишеч-
ная вена, которая отводит кровь от слизистой оболочки и подслизистой основы 
анального канала и всех слоев тазового отдела кишки. В верхней прямокишечной 
вене клапаны не обнаружены. Нижние и средние прямокишечные вены имеют бо-
лее регионарное значение в оттоке крови от органа, они весьма изменчивы и могут 
иногда отсутствовать с одной или обеих сторон. Застой крови в системе нижней 
полой вены или воротной вены может способствовать развитию варикозных рас-
ширений вен прямой кишки и образованию геморроидальных узлов, которые могут 
тромбироваться и воспаляться, а при акте дефекации повреждения узлов приводят 
к геморроидальным кровотечениям.

 
1 - v. cava inferior; 
2 - v. iliaca communis sinistra; 
3 - v. iliaca interna sinistra; 
4 - plexus venosus rectalis; 
5 - v. rectalis media sinistra; 
6 - v. pudenda interna sinistra; 
7 - v. rectalis inferior sinistra; 
8 - v. rectalis superior; 
9 - v. mesenterica interior; 
10 - v. portae.

Рисунок №. 13. Схема анастомоза в стенке прямой кишки 
по Ковалевичу К.М. и Щербаковой М.Н. (2006) [1].

Роль этого порто-кавального венозного анастомоза в урологии абсолютно не изуче-
на и не оценена. Его значимость определяется влиянием высоких локальных концентра-
ций тестостерона на предстательную железу и вены органов малого таза. В настоящее 
время существует не объясненное пока никем противоречие между общеизвестным 
снижением уровня тестостерона в крови с возрастом (известным как «возрастной ан-
дрогенный дефицит») и ростом с возрастом заболеваемости доброкачественной гипер-
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плазией и раком предстательной железы. Ядром этого противоречия является обще-
известный факт о том, что высокие концентрации тестостерона нарушают равновесие 
между пролиферацией клеток простаты и их апоптозом (запрограммированной гибе-
лью клеток). Угнетение апоптоза является причиной пролиферации клеток простаты, 
приводящей как к развитию доброкачественной гиперплазии, так и к раку простаты.

Рисунок № 14. Влияние тестостерона (дигидротестостерона) на процессы проли-
ферации и процессы запрограммированной гибели клеток предстательной железы. 

KGF-keratinocyte growth factor; EGF-epidermal growth factor; IGF-insulin-like growth factor; 
TGF-transforming growth factor.

Известно, что на 95% тестостерон синтезируется в клетках Лейдига яичек и на 5% 
в периферических тканях при метаболизме андрогенов, образованных в сетчатой и 
пучковой зонах надпочечников. Многими исследователями было показано, что при 
варикоцеле кровь из яичек, содержащая тестостерон, оттекает в малый таз в избы-
точном количестве, что может приводить к следующим эффектам: 1) концентрация 
общего и свободного тестостерона у пациентов с варикоцеле в проксимальной ча-
сти внутренней яичковой вены и в венах простаты в 100 раз выше, чем в перифе-
рической венозной крови [15, 16]; 2) высокая локальная концентрация тестостерона 
может быть причиной как доброкачественной, так и злокачественной гиперплазии 
простаты [15, 17. 18]; 3) высокая локальная концентрация тестостерона усиливает 
венозное полнокровие малого таза и варикозное расширение вен за счет своего 
выраженного вазодилататорного эффекта [19-22].

В этой связи мы предлагаем ввести новый термин «Форма первичного гипого-
надизма, ассоциированная с локальным гипергонадизмом», определяющий то, что 
при варикоцеле высокие концентрации тестостерона в парапростатическом сплете-
нии могут приводить к гиперплазии простаты, варикозному расширению вен орга-
нов малого таза на фоне снижения его уровня в периферической крови.
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Данные о распространенности варикоцеле значительно отличаются друг от друга. 
Вместе с тем мало кто из исследователей занимался диагностикой варикоцеле у по-
жилых мужчин. По данным Корякина М.В. среди лиц пожилого возраста (50-79 лет) 
варикоцеле было выявлено в 77,3% случаев [23]. Canales B.K  и соавторы (2005) сооб-
щили о распространенности варикоцеле у мужчин в среднем возрасте 60,7 лет в 42% 
случаев [24]. Наиболее интересной является работа Levinger U. и соавторов (2007), 
которые показали, что распространенность варикоцеле у взрослых мужчин связана 
с возрастом. Они изучили распространенность варикоцеле у 504 здоровых мужчин в 
возрасте старше 30 лет. Варикоцеле было выявлено в 34,7% случаев. Распространен-
ность варикоцеле составила 18% в возрасте 30-39, 24% в возрасте 40-49 лет, 33% в 
возрасте 50-59 лет, 42% в возрасте 60-69, 53% в возрасте 70-79 и 75% в возрасте 80-89. 
Таким образом, распространенность варикоцеле увеличивается примерно на 10% в 
течение каждого десятилетия жизни, и достигает 75% к 80-ти годам [25].

Рисунок № 15. Зависимость частоты выявления варикоцеле от возраста у мужчин 

старше 30 лет, n=504. Levinger U. и соавторы (2007).

Таким образом, рост распространенности варикоцеле с возрастом может объ-
яснить рост гиперплазии простаты на фоне снижения уровня тестостерона в крови 
с возрастом. В этом формате роль порто-кавального венозного анастомоза прямой 
кишки возрастает. При венозном полнокровии кровь из органов малого таза может 
оттекать по нижней брыжеечной вене в портальную вену и в печень, где тестосте-
рон подвергается метаболизму, что снижает его негативные эффекты на предста-
тельную железу и вены малого таза. Портальная гипертензия вследствие поражения 
печени логично делает этот компенсаторный механизм невозможным. 
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Рисунок № 16. Ретроградная трансфеморальная илеофлебография у пациента  
с May-Thurner syndrome. Стрелкой указана (с высокой степенью вероятности)  
нижняя мезентериальная вена. Пельвио-ректально-нижне мезентериальный  

порто-кавальный анастомоз (анастомоз в стенке прямой кишки).

Есть множество публикаций, посвященных влиянию цирроза печени на процес-
сы гиперплазии предстательной железы, однако нет ни одной, где бы в исследова-
тельский процесс были бы включены пациенты с варикоцеле. 

Wu S.D. (1942) сообщил, что нет значимой разницы в распространенности до-
брокачественной гиперплазии простаты у пациентов с циррозом печени и с теми, у 
кого цирроза печени не было [26].

Johns V.J.JR., Hirst A,JR. (1950) с 1939 по 1946 гг. выполнили 15 522 аутопсии. В 
779 случаях был выявлен цирроз печени, в 175 – рак простаты. Результаты прове-
денного анализа показали, что распространенность рака простаты у мужчин старше 
50 лет с циррозом печени (2,8%) был практически идентичен распространенности 
рака простаты у тех, у кого цирроза печени не было (3,1%) [27].

Stumpf H.H., Wilens S.L. (1953)  в своем исследовании пришли к выводу о том, что 
цирроз печени тормозит развитие гиперплазии простаты [28].

Frea B. и соавторы (1987) провели аутопсию с детальным исследованием проста-
ты у 51 мужчины с циррозом печени и сравнили результаты с аналогичной группой 
без каких-либо заболеваний печени. Частота выявления доброкачественной гипер-
плазии простаты у пациентов с циррозом печени была реже и встречалась в более 
позднем возрасте по сравнению с контрольной группой [29].

Вместе с тем Тиктинский О.Л. и Михайличенко В.В. (1999) отметили то, что среди 
больных с циррозом печени рак предстательной железы встречается чаще, чем у 
других лиц [30].

Ввиду разных точек зрения этот вопрос нуждается в дальнейшем изучении с уче-
том тех заболеваний, которые могут самостоятельно приводить к венозному полно-
кровию вен органов малого таза.
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2.1.2.5.	 Анастомоз между портальной и левой почечной венами
Межсистемные порто-кавальные венозные анастомозы между портальной ве-

нозной системой и левой почечной веной были описаны многими исследователя-
ми: Grunert R.D. (1960) [31], Тонковым В.Н. (1962) [6], Croquist S. и Ranniger P. (1965) 
[32], Максименковым А.Н. (1972) [33], Лужа Д. (1973) [7], Brünner H. и Schmidt H.-D. 
(1976) [34], Wind P. и соавторы (1998) [35], Lee W. и соавторами (2011) [36], Sasani 
H. и соавторы (2014) [37].

Рисунок № 17. Наиболее важные коллатерали между воротной веной 
и системой полой вены в области почек.
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Рисунок № 18. Рено-портальный венозный анастомоз 
между v. testicularis sinistra и v. mesenterica inferior по Тонкову В.Н. (1962).

 

Рисунок № 19. Рено-портальный венозный анастомоз между v. gastroomentalis 
(gastroepiploica) sinistra и v. suprarenalis sinistra по Максименкову А.Н. (1972).
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Вместе с тем во многих учебниках и учебно-методических пособиях указание на 
существование порто-кавальных венозных анастомозов между портальной веноз-
ной системой и левой почечной веной отсутствует [1, 2]. Связано это, прежде всего, 
с недооценкой клинической значимости порто-кавальных венозных анастомозов 
между портальной венозной системой и левой почечной веной и ее притоками. 
На самом деле клиническая значимость этих порто-кавальных анастомозов высока, 
прежде всего, в работе уролога и андролога. 

Корректность определения межсистемного порто-кавального венозного анасто-
моза между портальной и левой почечной венами зависит, с нашей точки зрения, 
от направления кровотока по отношению к печени:

при направлении кровотока к печени (hepatopetalis) анастомоз следует 1.	
определять как почечно-воротный или рено-портальный (anastomoses reno-
portales);
при направлении кровотока от печени в левую почечную, а затем и в нижнюю 2.	
полую вены (hepatofugalis) анастомоз следует определять как селезеночно-
почечный или сплено-ренальный (anastomoses spleno-renales)

Рисунок № 20. Рено-портальный (обеспечивающие ток крови к печени, hepatopetalis) 
или сплено-ренальный (обеспечивающие ток крови к нижней полой вене, hepatofugalis) 

межсистемный порто-кавальный венозный анастомоз между портальной 
и левой почечной венами.

Наибольшее клиническое значение в практике врача-уролога и андролога имеет 
гепатопетальный рено-портальный венозный анастомоз (anastomoses reno-portales). 
Объясняется это вовлечением левого надпочечника в процесс повышенного сте-
роидогенеза его корковым слоем глюкокортикоидов при венной почечной гипер-
тензии. 

Mac Leod J. (1965) показал, что одним из факторов, повреждающих спермато-
генез при варикоцеле являются метаболиты и продукты секреции левой почки и 
надпочечника [38].
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Tso E.E.-F., Lacy D. (1979) показали, что простагландины, являясь продуктами био-
синтеза почек, способны непосредственно тормозить процесс созревания сперма-
тозоидов в яичке и его придатке. Однако попадание простагландинов в ткань яичка, 
вызывая повреждение герминативного эпителия, не отражается на состоянии кле-
ток Лейдига и Сертоли [39].

Люлько А.В. и соавторы (1981) отметили, что у мальчиков с варикоцеле больших 
размеров, особенно в возрасте 14-16 лет, имеется тенденция к увеличению экскре-
ции дигидроэпиандростерона и андростерона при снижении экскреции 11-окси-17 
стероидов и этиохоланолона в 2 раза [40].

Ito H. и соавторы (1982) выявили более высокое содержание простагландинов  
F2α и E в крови из яичковой вены, чем в периферической крови [41].

Cockett A.T.K. и соавторы (1984) выявили повышение уровня ренина и ангиотен-
зина I в крови из яичковой вены у больных с варикоцеле по сравнению с перифе-
рической кровью [42].

Кудрявцев Л.А. и Карнаух В.И. (1986), определяя уровень кортизола в перифе-
рической крови у больных, страдающих бесплодием, обнаружили его повышение 
у пациентов с левосторонним варикоцеле. Причем содержание кортизола находи-
лось в обратной зависимости от размеров варикоцеле [43]. 

Мазо Е.Б. и соавторы (1990) впервые описали функциональную взаимосвязь над-
почечников и яичек в патогенезе бесплодия у больных с левосторонним варикоце-
ле. Согласно этой концепции при венной почечной гипертензии за счет рефлюкса 
крови по центральной вене левого надпочечника в корковом веществе последнего 
происходит гиперпродукция стероидных гормонов, обладающих антиандрогенной и 
антисперматогенной активностью (кортизола и прогестерона). Лабильность венной 
почечной гипертензии (восстановление нормального кровотока в покое) обуславли-
вает то, что эти гормоны, попадая в общий кровоток, угнетают сперматогенез в обоих 
яичках [44]. Результаты этого исследования были доложены на IX съезде европейских 
урологов в Амстердаме в 1990 году и были отмечены оценкой «High Light».

Мазо Е.Б. и Корякин М.В. (1992) провели статистический анализ между показа-
телями функциональной активности надпочечников и показателями сперматоген-
ной функции яичек у больных с варикоцеле. Были выявлены следующие корреля-
ционные связи:
1) чем выше содержание кортизола в периферической крови, тем выше содержа-

ние сперматозоидов с неправильным строением головки в эякуляте и, соответ-
ственно, больше всех сперматозоидов с патологическим строением в эякуляте;

2) чем выше содержание прогестерона в периферической крови, тем выше содер-
жание живых неподвижных сперматозоидов в эякуляте и, соответственно, ниже 
содержание всех подвижных сперматозоидов в эякуляте;

3) чем ниже содержание альдостерона в периферической крови, тем выше содер-
жание мертвых сперматозоидов в эякуляте. [45].

Капто А.А. (1994) обследовал и пролечил 127 пациентов с варикоцеле в воз-
расте от 16 до 44 лет (в среднем 28,9 лет) [46]. Левостороннее варикоцеле выло 



71

выявлено у 116, а двустороннее – у 11 больных. Из 127 больных с варикоцеле суб-
клиническое было выявлено у 46, первой стадии – у 35, второй – у 32 и третей – у 
14 пациентов. Патоспермия была выявлена у 107 больных с варикоцеле, при этом 
у 45 – с субклиническим варикоцеле, у 33 – с первой стадией, у 21 – со второй, и у 
8 – с третьей стадией варикоцеле. Нарушение сперматогенеза и бесплодие было вы-
явлено в 97,8% случаев субклинического варикоцеле, в 82,9% случаев варикоцеле 
первой стадии, в 65,6% случаев второй стадии и в 57,1% случаев варикоцеле третьей 
стадии. Нормостероидемия в 77,3% случаев сочеталась с нормозооспермией и фер-
тильностью. Гиперстероидемия надпочечникового происхождения в 97,1% случаев 
сочеталась с патоспермией и бесплодием. При этом гиперпрогестеронемия приво-
дила к снижению подвижности, а гиперкортизолемия – к снижению концентрации 
и содержания морфологически нормальных форм сперматозоидов в эякуляте. Рент-
генэндоваскулярная окклюзия центральной вены левого надпочечника позволила 
добиться улучшения сперматогенеза в 90,5% случаев и его полного восстановления 
в 81,0% случаев с наступлением беременностей у партнерш в 57,1% случаев в тече-
ние года, с наивысшей частотой наступления беременностей через 3 месяца после 
операции. 

Рисунок № 21. Ретроградная почечная флебография. Селективная катетеризация цен-
тральной вены левого надпочечника как этап ее рентгенэндоваскулярной окклюзии для 
предотвращения рефлюкса в ней при венной почечной гипертензии и с целью портали-

зации кровотока из левого надпочечника.
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Высокая эффективность метода связана с тем, что окклюзия центральной вены 
левого надпочечника приводит к портализации венозного оттока от левого над-
почечника, что в свою очередь приводит к инактивации избыточного количества 
кортизола и прогестерона в печени и устранению их повреждающего влияния на 
сперматогенез в обоих яичках. 

Рисунок № 22. Рено-портальный гепатопетальный межсистемный 
порто-кавальный венозный анастомоз.

Если повышение давления в левой почечной вене после лигирования левой яич-
ковой вены не приводило к формированию рено-портального венозного анасто-
моза, избыточное количество стероидных антиандрогенов, попадая в общий крово-
ток, приводило к еще большему угнетению сперматогенеза. Этим объясняется то, что 
в одних случаях варикоцельэктомия приводит к фертилизации пациента, а в других – 
к появлению или усилению патоспермии и бесплодию.

2.2.	 Внутрисистемные венозные анастомозы нижней полой вены

Анастомозы, соединяющие притоки какой-либо крупной вены между собой, 
расположенные внутри бассейна разветвлений данного сосуда, являются внутри-
системными. С точки зрения клинициста уролога и андролога, наибольший интерес 
представляют внутрисистемные венозные анастомозы нижней полой вены. Знание 
этих анастомозов позволяет врачу видеть не отдельное заболевание, а целую груп-
пу коморбидных нарушений, связанных единым патогенезом.
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Изучением коллатерального кровообращения при компрессии подвздошных вен 
занимались Fukuta K. (1960) [47], Schobinger R.A. (1960, 1964) [48,49], Filler R.M. и 
соавторы (1962) [50], Du Plessis J.A. (1964) [51], Goldstein M. и соавторы (1964) [52, 
53], Missal M.E. и соавторы (1965) [54], Thomas M.L. и соавторы (1967) [55] и многие 
другие. 

Вместе с тем системный взгляд на различные варианты коллатерального веноз-
ного кровообращения с точки зрения развития внутрисистемных венозных анасто-
мозов нижней полой вены как раздела анатомии человека в настоящее время от-
сутствует. В этой главе мы сделали попытку систематизировать полученные нами в 
течение многих лет клинические данные при лечении урологических пациентов с 
артериовенозными конфликтами. 

С 20.07.2015 по 16.04.2020 было обследовано 340 мужчин с варикозной болез-
нью вен органов малого таза и двусторонним варикоцеле. Обследование включа-
ло в себя: 1) ультразвуковое исследование органов мошонки с цветовым допле-
ровским картированием (всем пациентам); 2) ТРУЗИ предстательной железы и вен 
перипростатического сплетения (всем пациентам); 3) МРТ нижней полой вены и 
сосудов малого таза или КТ (МСКТ) органов брюшной полости с контрастировани-
ем (всем пациентам); 4) флебографию ренокавального и илеокавального сегментов 
(157 пациентам); 5) флеботонометрию ренокавального и илеокавального сегментов 
в спокойном состоянии и при пробе Вальсальвы (37 пациентам). Диагностическая 
флебография была выполнена 60 пациентам, флеботонометрия – 37, эмболизация 
яичковой вены – 11, ангиопластика левой общей подвздошной вены – 9, ангиопла-
стика и стентирование левой общей подвздошной вены – 71, эмболизация про-
статического венозного сплетения – 11 пациентам. Флебография включала в себя 
контрастирование всех отделов ренокавального и илеокавального сегментов. Ре-
зультаты всех флебографических исследований были проанализированы при по-
мощи компьютерной программы RadiAnt DICOM Viewer.

Возраст 340 пациентов, включенных в исследование, варьировал от 17 до 69 лет 
и в среднем составлял 34,3 года. По данным УЗИ органов мошонки во всех случаях 
было верифицировано наличие у этих пациентов двустороннего варикоцеле. По дан-
ным ТРУЗИ расширение вен простатического сплетения более 5 мм было отмечено 
у 304 пациентов. По данным МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза или КТ 
(МСКТ) органов брюшной полости с контрастированием синдром подвздошной ве-
нозной компрессии был выявлен у 331 пациента, аорто-мезентериальная компрессия 
левой почечной вены – у 93, ретроаортальная левая почечная вена – у 9 пациентов. 

В большинстве случаев рентгенохирурги не выполняют отсроченных снимков 
после ретроградного контрастирования яичковой вены и довольствуются только 
информацией о наличии патологического рефлюкса. Проведение отсроченной ви-
зуализации в течение 10-30 секунд при флеботестикулографии позволило нам бо-
лее детально изучить сосудистую венозную рентгеноанатомию органов мошонки и 
различные варианты коллатерального кровообращения. Полученные нами данные 
при флебографии позволил нам предложить собственную классификацию внутри-
системных венозных анастомозов нижней полой вены. В ее основу легло выделение 
венозных анастомозов 3 типов: 
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в пределах только левой почечной вены и ее притоков; 1.	
в пределах только общей подвздошной вены и ее притоков; 2.	
между левой почечной веной и общей подвздошной веной.3.	

Помимо классификации, термины для обозначения конкретных видов анастомо-
зов, также разработаны нами впервые и не имеют аналогичного названия в извест-
ной медицинской научной литературе.

Таблица № 3. Внутрисистемные венозные анастомозы нижней полой вены 
по Капто А.А. (2020).

Левая 
почечная 

вена

Общая 
подвздошная вена

Левая почечная вена 
и общая подвздошная вена

Компрессия 
левой почечной 

вены

Компрессия общей 
подвздошной вены

Рено-интерно 
тестикуло-интерно 

тестикулярный

Илиакоконтрлате-
рально илиакальный:

1) между общими 
подвздошными 
венами
2) между внутрен-
ними подвздошны-
ми венами
3) между наружны-
ми подвздошными 
венами

Через вену семявыносящего протока

Рено-интерно 
тестикуло-
деференто-

илиакальный 
(рено-

пельвикальный)

Илиако-деференто-
интерно тестикуло-
ренальный (слева)

Рено-интерно 
тестикуло-

коннтрлатерально 
тестикулярный 

(меж-
тестикулярный):
1) меж-
мошоночный
2) препу-
бикальный

Илиако-деференто- 
интерно тестикуло-
кавальный (справа).

Илиако-люмбальный 
(илиако-

паравертебральный)

Через кремастерную вену

Рено-интерно 
тестикуло-

кремастеро-
илиакальный

Илиако-кремастеро-
интерно тестикуло-
ренальный (слева)

Илиако-кремастеро-
интерно илиако-

илиакальный (илео-
пельвикальный).

Илиако-кремастеро-
интерно тестикуло- 
кавальный (справа).

Через наружную яичковую вену

Рено-интерно 
тестикуло-
экстерно 

тестикуло-
илиакальный

Илиако-экстерно 
тестикуло-интерно 

тестикуло-
ренальный (слева)
Илиако-экстерно 

тестикуло-интерно 
тестикуло-

кавальный (справа).
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2.2.1.	 Венозный анастомотический узел яичка и его придатка
Ключом к пониманию связи между такими разными заболеваниями как вари-

коцеле, простатит, варикозная болезнь вен органов малого таза, веногенная эрек-
тильная дисфункция является изучение венозной сосудистой анатомии яичка и его 
придатка. 

Ким В.В. и Казимиров В.Г. (2008) отметили три пути оттока крови от яичка: 1 – по 
яичковой вене, 2 – по вене мышцы, поднимающей яичко, и 3 - по вене семявынося-
щего протока, которые анастомозируют между собой [56].  

По аналогии с артериями яичка и его придатка Капто А.А. (2016) предложил 
определить анатомическую связь между яичковой веной, веной мышцы подни-
мающей яичко и веной семявыносящего протока как «венозный анастомотический 
узел яичка и его придатка» [57]. Венозный анастомотический узел (Nodi venarum 
anastomoticus, лат.) яичка и его придатка играет ключевую роль в развитии различ-
ных вариантов коллатерального кровообращения при артериовенозных конфлик-
тах как верхнего (Nutcracker syndrome, Posterior nutcracker syndrome), так и нижнего 
(May-Thurner syndrome) уровней. Анализ вариантов венозного оттока в норме и при 
различных вариантах артериовенозных конфликтов, исходя из концепции венозно-
го анастомотического узла яичка и его придатка, позволил нам сделать следующее 
наблюдение: при всех вариантах варикоцеле происходит усиление венозного отто-
ка от яичка и его придатка по вене семявыносящего протока в венозное сплетение 
простаты [57].

На протяжении последних 3 лет при проведении флебографии ренокавально-
го и илеокавального сегментов при различных видах артериовенозных конфликтов 
нами были получены данные об анастомотической связи гроздевидного сплетения 
с наружной яичковой веной, впадающей в нижнюю эпигастральную вену или сразу 
в наружную подвздошную вену. Ввиду этого обстоятельства мы решили пересмо-
треть предложенное нами в 2016 году определение венозного анастомотического 
узла яичка и его придатка. В настоящее время мы полагаем, что термин «Венозный 
анастомотический узел яичка и его придатка» определяет анатомическую связь 
между собой 4 вен: 

внутренняя яичковая вена (v. testicularis interna);1.	
наружная яичковая вена (v. testicularis externa);2.	
вена мышцы, поднимающей яичко (v. cremasterica);3.	
вена семявыносящего протока (v. ductus deferens).4.	
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Рисунок № 23. Ретроградная левосторонняя флеборенотестикулография. 
Отсроченное контрастирование гроздевидного сплетения левого яичка. Левостороннее 

варикоцеле. Визуализируются (слева направо) вена левого семявыносящего протока 
 (v. ductus deferens sinistra), левая наружная яичковая вена (v. testicularis externa sinistra), левая 
внутренняя яичковая вена (v. testicularis interna sinistra) и вена мышцы, поднимающей 

яичко (v. cremasterica sinistra). Все четыре вены образуют между собой «Венозный 
анастомотический узел яичка и его придатка» по Капто А.А. (2020).

2.2.2.	 Анастомозы в пределах только левой почечной вены и ее притоков 
В первой главе было показано, что гонадные вены имеют богатую вариационную 

анатомию. Наличие аорто-мезентериальной компрессии левой почечной вены ча-
сто приводит к развитию уже не вариантного, а коллатерального кровообращения. 
С нашей точки зрения, можно выделить два основных типа внутрисистемных ана-
стомозов в пределах почечной вены и ее притоков:

рено-интерно тестикуло - интерно тестикулярный;1.	
рено-интерно тестикуло-коннтрлатерально тестикулярный (межтестикуляр-2.	
ный венозный анастомоз).

2.2.2.1.	 Рено-интерно тестикуло-интерно тестикулярный венозный анастомоз
Этот тип венозных анастомозов характеризуется широкой сетью коллатеральных 

связей как на протяжении одной гонадной вены, так и между несколькими гонадны-
ми венами при их вариантной анатомии. Именно наличие этого типа анастомозов 
является причиной проблем, связанных с рецидивами при различных методиках 
эмболизации, резекции, лигирования или клипирования левой яичковой вены при 
левостороннем варикоцеле.
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 Рисунок № 24. Ретроградная почечная флебография у пациента с левосторонним 
ортостатическим варикоцеле 3 стадии. Визуализируются 2 яичковые вены, анастомо-

зирующие между собой на всем протяжении.

2.2.2.2.	 Рено-интерно тестикуло-коннтрлатерально тестикулярный 
	 (межтестикулярный) венозный анастомоз

Этот венозный анастомоз в двух вариантах был описан еще Coolsaet  B.L.R.A. 
(1980) [58]. Эти варианты включали в себя:

венозный дренаж из левой половины непосредственно в правую половину 1.	
мошонки (межмошоночный);
венозный дренаж из левой половины мошонки в правую половину впереди 2.	
лонного сочленения (препубикальный).

Рисунок № 25. Межтестикулярные венозные анастомозы по Coolsaet  B.L.R.A. (1980). 
Верхняя стрелка – венозный дренаж из левой половины мошонки в правую половину 
впереди лонного сочленения, нижняя стрелка – венозный дренаж из левой половины 

непосредственно в правую половину мошонки
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Наличие рено-интерно тестикуло-коннтрлатерально тестикулярного (межтестику-
лярного венозного) венозного анастомоза определяет то, что при компрессии левой 
почечной вены развивается двустороннее варикоцеле. Ретроспективно можно про-
анализировать множество случаев, когда резекция левой яичковой вены у пациентов 
с двусторонним варикоцеле интраоперационно или в послеоперационном периоде 
приводила к уменьшению и исчезновению варикозного расширения правого грозде-
видного сплетения.

Рисунок №. 26.  Ретроградная почечная флеботестикулография. Рено-интерно 
тестикуло-коннтрлатерально тестикулярный (межтестикулярный венозный анасто-

моз) как причина двустороннего варикоцеле.

2.2.3.	 Анастомозы в пределах общей подвздошной вены и ее притоков 
Коллатеральное кровообращение органов малого таза по своей выраженности, 

по всей видимости, не имеет аналогов в человеческом организме. Это определяет 
наличие огромного количества вариантов коллатерального кровообращения. При 
наличии синдрома подвздошной венозной компрессии коллатеральное крово-
обращение сопровождается формированием различных внутрисистемных веноз-
ных анастомозов. Основными из них мы считаем:

илиако-контрлатерально илиакальный;1.	
илиако-люмбальный (илиако-паравертебральный).2.	

2.2.3.1.	 Илиако-контрлатерально илиакальный венозный анастомоз
Этот тип внутрисистемных венозных анастомозов характеризуется наличи-

ем различных типов перетоков между левой и провой подвздошными вена-
ми. Формирование этих анастомозов определяет развитие варикозной болез-
ни вен органов малого таза. Этот тип анастомозов также имеет свои варианты. 
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Основными из них мы считаем следующие:
между общими подвздошными венами;1.	
между внутренними подвздошными венами;2.	
между наружными подвздошными венами.3.	

2.2.3.1.1.	 Между общими подвздошными венами
Этот тип анастомозов характеризуется наличием крупных коллатералей между 

общими подвздошными венами. Чаще этот тип анастомозов представлен одним 
крупным перетоком между общими подвздошными венами.

Рисунок № 27. Слева ретроградная илеокаваграфия. Справа антеградная илеокавагра-
фия. Крупные венозные перетоки между общими подвздошными венами 

у пациентов при May-Thurner syndrome.

2.2.3.1.2.  Между внутренними подвздошными венами
Анастомозы между внутренними подвздошными венами чаще всего представ-

лены многими перетоками с большим количеством вариантов ангиоархитектони-
ки – анастомозы через вены малого таза и анастомозы через венозное сплетение 
предстательной железы.

 Рисунок № 28. Антеградная илеокаваграфия. Множество венозных перетоков между внут-
ренними подвздошными венами через вены малого таза у пациента с May-Thurner syndrome.
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Рисунок № 29. Ретроградная илеокаваграфия. Анастомоз между внутренними под-
вздошными венами через венозное сплетение предстательной железы.

2.2.3.1.3.	 Между наружными подвздошными венами
Внутрисистемный анастомоз между наружными подвздошными венами также 

весьма вариабелен.
 

Рисунок № 30. Антеградная илеокаваграфия. Венозные перетоки 
между наружными подвздошными венами у пациента с May-Thurner syndrome.
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Umeoka S. и соавторы (2004) описали сообщение между наружными подвздош-
ными венами через наружные половые вены [59].

Рисунок № 31. Анастомоз между наружными подвздошными венами 
(указательная стрелка) через наружные половые вены (прямая стрелка) 

по Umeoka S. и соавторам (2004).

Анастомоз между наружными подвздошными венами через наружные половые 
вены, как и межтестикулярный венозный анастомоз впереди лонного сочленения, 
могут приводить к определенными жалобам со стороны пациента. Клинически это 
может проявляться варикозным расширением вен полового члена, мошонки, ан-
гиокератомой Фордайса-Саттона (angiokeratoma scroti Fordyce- Sutton), синдромом 
(флебитом) Мондора (phlebitis Mondor).

 
Рисунок № 32. Расширением вен полового члена и мошонки у пациента с двусторонним ва-
рикоцеле, варикозной болезнью вен органов малого таза вследствие May-Thurner syndrome.
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Рисунок № 33. Расширением вен мошонки у пациента с двусторонним варикоцеле, вари-
козной болезнью вен органов малого таза вследствие May-Thurner syndrome.

Рисунок № 34. Расширением вен мошонки и ангиокератома Фордайса-Саттона у 
пациента с двусторонним варикоцеле, варикозной болезнью вен органов малого таза 

вследствие May-Thurner syndrome.
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Рисунок № 35. Флебит Мондора (ограниченный тромбофлебит подкожных вен) у 
пациента с двусторонним варикоцеле, варикозной болезнью вен органов малого таза 

вследствие May-Thurner syndrome.

Очень часто внутрисистемный анастомоз между подвздошными венами имеет 
смешанный тип, который можно описать различными вариантами сочетания кол-
латерального кровообращения между общими подвздошными, внутренними под-
вздошными и между наружными подвздошными венами.

Рисунок № 36. Антеградная илеокаваграфия. Венозные перетоки между внутренними и 
наружными подвздошными венами у пациента с May-Thurner syndrome.
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2.2.3.2. Илиако-люмбальный (илиако-паравертебральный) венозный анастомоз
Илиако-люмбальный тип внутрисистемных анастомозов нижней полой вены 

встречается, как правило, при выраженной степени подвздошной венозной компрес-
сии, когда илиако-контрлатерально илиакальные анастомозы не в состоянии компен-
сировать гемодинамические нарушения в системе левой подвздошной вены.

Рисунок № 37. Антеградная билатеральная илеокаваграфия у пациента с May-Thurner 
syndrome. Венозные перетоки между общими, внутренними и наружными подвздошными 

венами. Коллатеральное кровообращение по v. lumbalis ascendens.

Наименее изученным является определение клинической значимости компрес-
сионного влияния расширенных вен позвоночного сплетения на спинной мозг и на 
паравертебральные нервные сплетения. Мы неоднократно отмечали расширение 
вен позвоночного сплетения при подвздошной венозной компрессии вследствие 
May-Thurner syndrome у пациентов с синдромом хронической тазовой боли. Однако 
доказать эту связь, с нашей точки зрения, в настоящее время достаточно сложно, 
что определяет актуальность проведения исследований в этом направлении.
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Рисунок № 38. Антеградная левосторонняя илеокаваграфия у пациента с May-Thurner syndrome 
и синдромом хронической тазовой боли. Венозные перетоки между внутренними подвздошны-
ми венами. Коллатеральное кровообращение по v. lumbalis ascendens с позвоночным венозным 

сплетением Batson. V. lumbalis ascendens представлена одним стволом.

Рисунок № 39. Антеградная билатеральная илеокаваграфия у пациента с May-Thurner 
syndrome и синдромом хронической тазовой боли. Коллатеральное кровообращение 

по v. lumbalis ascendens с позвоночным венозным сплетением Batson. V. lumbalis ascendens 
представлена несколькими стволами.
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2.2.4. Анастомозы между левой почечной веной и общей подвздошной веной 
(рено-илиакальные внутрисистемные анастомозы нижней полой вены)

Анастомотическая связь между левой почечной веной и подвздошной веной осу-
ществляется через венозный анастомотический узел. В группе рено-илиакальных 
внутрисистемных анастомозов нижней полой вены мы выделили следующие три:

через вену семявыносящего протока, v. ductus deferens;1.	
через кремастерную вену, v. cremasterica;2.	
через наружную яичковую вену, v. testicularis externa.3.	

Название рено-илиакальных внутрисистемных анастомозов нижней полой вены 
различается в зависимости от направления кровотока, обусловленного либо ком-
прессией левой почечной вены (A renibus -  от почки, лат.), либо компрессией об-
щей подвздошной вены (Nam renibus - к почке, лат.).

Таблица № 4. Название анастомозы между левой почечной веной и общей подвздошной 
веной в зависимости от направления кровотока.

Направление кровотока.
Анастомозы.

От почки.
A renibus.

К почке.
Nam renibus.

Через вену семявынося-
щего протока, v. ductus 
deferens.

Рено-интерно тестикуло-
деференто-илиакальный 
(рено-пельвикальный).

Илиако деференто-интерно 
тестикулоренальный 
(слева).
Илиако-деференто-интерно 
тестикуло-кавальный 
(справа).

Через кремастерную 
вену, v. cremasterica.

Рено-интерно тестикуло-
кремастеро-илиакальный.

Илиако-кремастеро-интерно 
тестикуло-ренальный 
(слева).
Илиако-кремастеро-интерно 
илиако-илиакальный 
(илео-пельвикальный).
Илиако-кремастеро-интерно 
тестикуло-кавальный 
(справа).

Через наружную яичко-
вую вену, v. testicularis 
externa.

Рено-интерно тестикуло-
экстерно тестикуло-
илиакальный.

Илиако-экстерно 
тестикуло-интерно 
тестикуло-ренальный 
(слева).

Илиако-экстерно 
тестикуло-интерно 
тестикуло-кавальный 
(справа).

Учитывая то, что полное название анастомозов, описывающее последовательность кро-
вотока, может быть сложным для восприятия, нами предложено их упрощенное название.
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Таблица № 5. Название анастомозы между левой почечной веной и общей подвздошной 
веной в зависимости от направления кровотока (упрощенный вариант). 

Направление кровотока.
Анастомозы От почки (A renibus). К почке (Nam renibus).

Через вену семявынося-
щего протока, 

v. ductus deferens.
Рено-илиакальный.

(рено-пельвикальный). 

Илиако-ренальный 
(слева).

Илиако-кавальный 
(справа).

Через кремастерную 
вену, v. cremasterica. Рено-илиакальный.

Илиако-ренальный 
(слева).

Илиако-кавальный 
(справа).

Через наружную 
яичковую вену, 

v. testicularis externa.
Рено-илиакальный.

Илиако-ренальный 
(слева).

Илиако-кавальный 
(справа).

2.2.4.1. Анастомозы через вену семявыносящего протока
Вена семявыносящего протока впадает в бассейн внутренней подвздошной вены 

и ее полнокровие вследствие как антеградного (при компрессии левой почечной 
вены и реносперматическом типе варикоцеле), так и ретроградного кровотока (при 
подвздошной венозной компрессии и илеосперматическом типе варикоцеле) не-
разрывно связано с варикозной болезнью вен органов малого таза.

1. v. cava inferior; 
2. v. renalis sinistra; 
3. v. testicularis interna; 
4. v. lumbalis ascendens; 
5. v. iliaca communis sinistra; 
6. v. iliaca interna sinistra; 
7. v. femoralis sinistra; 
8. v. epigastrica inferior; 
9. v. saphena; 
10. v. ductus deferens sinistra; 
11. v. testicularis externa; 
12. v. cremasterica; 
13. венозный дренаж из левой половины мошонки в правую.

Рисунок № 40. Рено-илиакальные внутрисистемные анастомозы 
нижней полой вены через вену семявыносящего протока.
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2.2.4.1.1.	  При компрессии левой почечной вены. Рено-интерно тестикуло- 
	    деференто-илиакальный (рено-пельвикальный) венозный анастомоз

При аорто-мезентериальной компрессии левой почечной (Nutcracker syndrome) 
вены этот анастомоз определяется как рено-интерно тестикуло-деференто-
илиакальный. Этот анастомоз был впервые описан Капто А.А. (2006, 2008) как «рено-
пельвикальный венозный анастомоз». Этот термин описывал процесс перераспре-
деления венозной крови у больных с левосторонним варикоцеле при артериальном 
аорто-мезентериальном пинцете из бассейна левой почечной вены (через венозный 
анастомотический узел, образованный v. testicularis interna sinistra, v. ductus deferens 
sinistra et v. cremasterica sinistra) в венозный бассейн v. pudenda interna и plexus venosus 
prostaticus. Это позволило определить варикоцеле как гемодинамическую предпо-
сылку развития и рецидивирования хронического простатита [60-62]. 

Рисунок № 41. Рено-пельвикальный венозный анастомоз по Капто А.А. (2006).

Позднее Gat Y. и соавторы (2008) сообщили о результатах обследования и ле-
чения 28 пациентов с ДГПЖ (с жалобами не менее 2 лет) на фоне двусторонне-
го варикоцеле в возрасте 41–77 лет [15]. Они показали, что при давлении крови  
в v. testicularis interna  6 mm Hg клапаны функционируют и варикоцеле нет. При 
повышении давления крови в v. testicularis interna до 31,5 mm Hg развивается ва-
рикоцеле и венозный отток от яичка осуществляется по v. ductus deferens в пред-
стательную железу. При ретроградной флебографии гроздьевидного сплетения с 10 
секундной задержкой происходило контрастирование перикапсулярной области 
простаты, таким образом, при повышении венозного давления в яичковой вены 
происходил сброс крови прямо в простату, где венозное давление ниже.

Методика отсроченной флеботестикулографии позволила нам также докумен-
тально подтвердить связь варикоцеле с венозным полнокровием органов малого 
таза и предстательной железы. 
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Рисунок № 42. Рено - илиакальный (рено-пельвикальный) венозный анастомоз через 
вену семявыносящего протока. Слева – ретроградная ренотестикулофлебография на 
которой определяется коллатеральный кровоток в бассейн внутренних подвздошных 

вен и ипсилатерально в парапростатическое венозное сплетение. Справа – ретроградная 
ренотестикулофлебография, на которой определяется коллатеральный кровоток 

в мочеполовое венозное сплетение.

Ранее мы полагали, что анатомическая сосудистая связь между органами мошон-
ки и органами малого таза осуществляется двумя путями: 1) через внутреннюю под-
вздошную вену, 2) через вену семявыносящего протока [57]. Однако в настоящее 
время мы считаем, что анатомическая связь между органами мошонки и органами 
малого таза осуществляется только через вену семявыносящего протока, которая 
имеет коллатерали с внутренней подвздошной веной.

Рисунок № 43. Ретроградная левосторонняя флеботестикулография у пациента 
с левосторонним варикоцеле. Отсроченное контрастирование левой яичковой вены. 
Стрелкой указана вена семявыносящего протока, впадающая в парапростатическое 

венозное сплетение и внутреннюю подвздошную вену. Рено-интерно тестикуло-
деференто-илиакальный (рено-пельвикальный) венозный анастомоз. Выраженное 

полнокровие вен органов малого таза.
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Термин «Рено-интерно тестикуло-деференто-илиакальный венозный анастомоз» 
или «Рено-илиакальный венозный анастомоз через вену семявыносящего протока» 
вводится нами впервые и по своему содержанию является абсолютно идентичным 
предложенному нами в 2006 году термину «Рено-пельвикальный венозный анасто-
моз». Наличие рено-тестикуло-деференто-илиакального венозного анастомоза по-
зволяет определить левостороннее варикоцеле и варикозную болезнь вен органов 
малого таза как коморбидные по отношению к синдрому сдавления левой почеч-
ной вены заболевания.

2.2.4.1.2.	 При компрессии общей подвздошной вены. 
	 Илиако-деференто-интерно тестикуло-ренальный 
	 и илиако-деференто-интерно тестикуло-кавальный анастомоз

При подвздошной венозной компрессии анастомоз через вену семявыносяще-
го протока позволяет компенсировать венозное полнокровие вен органов малого 
таза вследствие подвздошной венозной компрессии за счет увеличенного оттока по 
гонадным венам в левую почечную вену слева и называется «Илиако-деференто-
интерно тестикуло-ренальный» («Илиако-ренальный») и в нижнюю полую вену спра-
ва – «Илиако-деференто-интерно тестикуло-кавальный» («Илиако-кавальный»). 

При этом важно учитывать, что усиление кровотока по внутренней яичковой 
вене может привести к ее компенсаторному расширению, что может быть рас-
ценено клиницистами как варикоцеле.  Coolsaet B.L.R.A. (1980) подробно описал 
нормальный венозный отток по левой внутренней яичковой вене при обструкции 
левой общей подвздошной вены [58].

 

1. v. cava inferior;
2. v. renalis sinistra
3. vena testicularis interna (нормальный антеградный 
кровоток);
6. v. iliaca communis (обструкция);
7. v. ductus deferens (рефлюкс с развитием варикоцеле).

Рисунок № 44. Илеосперматический тип варикоцеле 
при обструкции левой общей подвздошной вены 

по Coolsaet  B.L.R.A. (1980).
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Ivanissevich O. (1960), проанализировав опыт оперативного лечения варикоцеле 
по собственной методике 4470 пациентов в течение 42 лет, определил варикоцеле 
как анатомо-клинический синдром. Анатомически он характеризуется варикозными 
узлами вен в мошонке, а клинически – венозным рефлюксом [63]. С этой точки зрения 
расширение вен мошонки при нормальном антеградном кровотоке по яичковой вене 
нельзя определять как варикоцеле. Для таких случаев мы считаем обоснованным и 
целесообразным предложить новый термин – «Псевдоварикоцеле» (Pseudovaricocele). 
Хирургическое прерывание кровотока (резекция, лигирование, клипирование, эмбо-
лизация) по расширенной яичковой вене при «псевдоварикоцеле» может привести 
к увеличению венозного полнокровия органов малого таза с появлением или усиле-
нием характерной для этого клинической симптоматики в виде болевого синдрома, 
дизурии, веногенной эректильной дисфункции и геморроя [64]. 

Более того, варикоцеле в таких случаях после операции не исчезает, так как развива-
ется за счет рефлюкса по вене семявыносящего протока, а не по внутренней яичковой 
вене, которую хирурги лигируют. Bomalaski M.D. и соавторы (1993) впервые детально 
описали случай рецидивного варикоцеле (операции в 12, 13 и 16 летнем возрасте) у 
молодого человека вследствие синдрома компрессии левой общей подвздошной вены. 
Варикоцеле было вызвано венозными коллатералями при подвздошной компрессии и 
было устойчиво к стандартной хирургической перевязке яичковой вены [65].

2.2.4.2.	 Анастомозы через кремастерную вену

1. v. cava inferior; 
2. v. renalis sinistra; 
3. v. testicularis interna; 
4. v. lumbalis ascendens; 
5. v. iliaca communis sinistra; 
6. v. iliaca interna sinistra; 
7. v. femoralis sinistra; 
8. v. epigastrica inferior; 
9. v. saphena; 
10. v. ductus deferens sinistra; 
11. v. testicularis externa; 
12. v. cremasterica; 
13. венозный дренаж из левой половины мошонки в 
правую.

Рисунок № 45. Рено-илиакальные внутрисистемные анастомозы нижней полой вены 
через кремастерную вену.
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2.2.4.2.1.	 При компрессии левой почечной вены 
	 Рено-интерно тестикуло-кремастеро-илиакальный венозный анастомоз. 

При аорто-мезентериальной компрессии левой почечной вены через крема-
стерную вену формируется рено-илиакальный  венозный анастомоз (рено-интерно 
тестикуло-кремастеро-илиакальный)  венозный анастомоз. Рено-илиакальный  ве-
нозный анастомоз через кремастерную вену наряду с рено-илиакальными анасто-
мозами через вену семявыносящего протока и через наружную яичковую вену 
компенсирует венозное полнокровие гроздевидного сплетения при реноспермати-
ческом типе варикоцеле.

 

Рисунок № 46. Ретроградная ренотестикулофлебография. 
Рено-илиакальный  венозный анастомоз через кремастерную вену.

2.2.4.2.2. При компрессии общей подвздошной вены
2.2.4.2.2.1. Илиако-кремастеро-интерно тестикуло-ренальный

При подвздошной венозной компрессия через кремастерную вену формируется 
илиако-ренальный венозный анастомоз (илиако-кремастеро-интерно тестикуло-
ренальный). Илиако-ренальный венозный анастомоз через кремастерную вену на-
ряду с илиако-ренальными анастомозами через вену семявыносящего протока и 
через наружную яичковую вену компенсирует венозное полнокровие гроздевид-
ного сплетения при илеосперматическом типе варикоцеле.

2.2.4.2.2.2. Илиако-кремастеро-интерно илиако-илиакальный (илео-пельвикальный)
Также возможно развитие венозного полнокровия органов малого таза за счет 

формирования илиако-кремастеро-интерно илиако-илиакального анастомоза, ко-
торый был определен нами ранее (2016) как илео-пельвикальный венозный анасто-
моз при описании «скрото-пельвикальных венозных анастомозов» при варикоцеле: 
1) «рено-пельвикальный» (между левой почечной веной через левую яичковую 
вену и венозный анастомотический узел яичка и придатка по вене семявыносящего 
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протока в простату) [60]; 2) «илео-пельвикальный» (между левой общей подвздош-
ной веной через вену мышцы, поднимающей яичко и венозный анастомотический 
узел яичка и придатка по вене семявыносящего протока в простату) [57].

2.2.4.3. Анастомозы через наружную яичковую вену

 	

1. v. cava inferior; 
2. v. renalis sinistra; 
3. v. testicularis interna; 
4. v. lumbalis ascendens; 
5. v. iliaca communis sinistra; 
6. v. iliaca interna sinistra; 
7. v. femoralis sinistra; 
8. v. epigastrica inferior; 
9. v. saphena; 
10. v. ductus deferens sinistra; 
11. v. testicularis externa; 
12. v. cremasterica; 
13. венозный дренаж из левой 
половины мошонки в правую.

Рисунок № 47. Рено-илиакальные внутрисистемные анастомозы 
нижней полой вены через наружную яичковую вену.

2.2.4.3.1.	 Компрессия левой почечной вены. Рено-интерно тестикуло-экстерно  
	 тестикуло-илиакальный венозный анастомоз

При компрессии левой почечной вены через наружную яичковую вену формиру-
ется рено-илиакальный (рено-интерно тестикуло-экстерно тестикуло-илиакальный) 
венозный анастомоз. Рено-илиакальный венозный анастомоз через наружную яич-
ковую вену наряду с рено-илиакальными венозными анастомозами через вену се-
мявыносящего протока и через кремастерную вену компенсирует венозное полно-
кровие гроздевидного сплетения при реносперматическом типе варикоцеле.
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Рисунок № 48. Ретроградная ренотестикулофлебография. 
Рено - илиакальный венозный анастомоз через наружную яичковую вену.

2.2.4.3.2. Компрессия общей подвздошной вены
При компрессия общей подвздошной вены через наружную яичковую вену 

формируется илиако-ренальный (илиако-экстерно тестикуло-интерно тестикуло-
ренальный) венозный анастомоз. Этот анастомоз  наряду с илиако-ренальными ве-
нозными анастомозами через вену семявыносящего протока и через кремастерную 
вену участвует в формировании илеосперматического типа варикоцеле.
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ГЛАВА 3.	 ИСТОРИЯ ИЗУЧЕНИЯ И ЛЕЧЕНИЯ
	 ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ ВЕН ОРГАНОВ МАЛОГО ТАЗА

3.1.	 История изучения и лечения варикозной болезни вен органов 
	 малого таза у женщин

Синдром тазовой венозной конгестии у женщин впервые был описан Gooch R. 
(1831) [1]. 

Richer N.A. (1857) впервые описал связь между варикозным расширением вен 
таза и болями в области таза у женщин как «tubo-ovarian varicocele» [2]. 

Варикозная болезнь вен малого таза у женщин была описана Taylor H.C. (1949), 
отметившим в своей работе взаимосвязь между нарушением маточной гемодина-
мики и возникновением у женщин хронических тазовых болей [3]. 

Первое детальное описание варикозной болезни органов малого таза у женщин 
представили Craig О. и Hobbs J.T. (1975), которые дали этому заболеванию широко 
принятое в настоящее время в англоязычной литературе название «Pelvic congestion 
syndrome», то есть «синдром тазового венозного полнокровия» [4].

Первый успешный опыт чрезкатетерной эмболизации овариальных вен при ле-
чении варикозной болезни вен органов малого таза у женщин с болевым синдро-
мом был описан Edward R.D. и соавторами (1993) [5].

Пелвалгии в 45% случаев являются основанием для выполнения лапароскопии, 
при этом в 55% наблюдений это исследование не выявляет очевидной причины 
хронической тазовой боли [6, 7].

Волков А.Е. (2000) предложил эхографическую классификацию варикозного рас-
ширения вен малого таза у женщин в зависимости от диаметра расширенных сосу-
дов: I степень (0,5-0,6 см); II степень (0,7-0,9 см); III степень (1,0 см и более) [8, 9]. 

Гаврилов С.Г. (2008) обследовал и пролечил 104 женщины с варикозной болез-
нью вен таза (ВБВТ) в возрасте от 23 до 47 лет (в среднем 32±6лет). Диагностиче-
ские методы включали в себя: ультразвуковое исследование органов малого таза, 
ультразвуковое ангиосканированиевен нижних конечностей, трансабдоминальное 
томографию и трансвагинальное флебографию вен тазовых, ультразвуковое эмис-
сионное ангиосканирование, компьютерную радионуклидную рентгеноконтраст-
ную селективную оварикографию и тазовую флебографию. Больные ВБВТ были раз-
делены на 2 группы: 50 пациенткам (1 группа) проводили только консервативное 
лечение, 54 пациентки (2 группа) подверглись различным способам хирургического 
лечения. В группе оперированных больных было 12 женщин, которым проводилась 
медикаментозная и компрессионная терапия для оценки их возможностей в купи-
ровании хронических тазовых болей при ВБВТ перед операцией. Консервативное 
лечение включало в себя прием диосмина. Купирование ХТБ через 2 месяца лече-
ния микронизированным диосмином удалось добиться у 34 больных (85%). Из них у 
22 эффективная доза лекарственного средства составила 1000 мг в сутки. Прием ди-
осмина в объеме 2000 мг/сут потребовался у 14 женщин. Открытой внебрюшинной 
резекции гонадных вен подверглись 18 пациенток ВБВТ. Лапароскопическую резек-
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цию яичниковых вен выполнили 12 пациенткам ВБВТ. Эндовазальная эмболизация 
гонадных вен была использована у 24 больных ВБВТ. [10]. По мнению Ассоциации 
флебологов России докторскую диссертацию Гаврилова С.Г. (2008) можно назвать 
первым в России серьезным исследованием столь частой клинической проблемы.

Ignacio E.A. и соавторы (2008) отметили, что на синдром тазового венозного 
полнокровия (Pelvic congestion syndrome) приходится до 30% пациентов с наличием 
хронической боли в тазовой области и характеризуется симптомами дисменореи, 
дизурии и диспареурии [11].

Black C.M. и соавторы (2009) отметили, что из-за негативных психосоциальных 
последствий, исторически связанных с традиционным термином «синдром тазового 
венозного полнокровия» (Pelvic congestion syndrome, PCS), термин «тазовая веноз-
ная недостаточность» (Pelvic venous incompetence, PVI) является более предпочти-
тельным, потому что он определяет патофизиологию этого состояния [12].

Ignacio E.A., Venbrux A.C. (2012) также отметили, что термин «тазовая венозная 
недостаточность» (Pelvic venous incompetence, PVI) более предпочтителен по срав-
нению со старым названием – «синдром тазового венозного полнокровия» (Pelvic 
congestion syndrome, PCS), так как он более точно описывает патофизиологию, свя-
занную с этим состоянием [13].

В 2013 году Российская ассоциация флебологов впервые включила в свои клиниче-
ские рекомендации раздел «12. Варикозная болезнь вен таза у женщин» [14]. Последняя 
версия Российских клинических рекомендаций по диагностике и лечению хронических 
заболеваний вен Российской Флебологической Ассоциации была опубликована в 2018 
году и включала в себя раздел «15. Варикозная болезнь таза» [15], что стало, по сути, 
официальным признанием наличия этой патологии у мужчин.

3.2.	 История изучения и лечения варикозной болезни вен органов 
	 малого таза у мужчин

Синдром венозного полнокровия малого таза у мужчин, в отличие от женщин, 
является мало изученным заболеванием. 

Венозное сплетение простаты (Plexus venosus prostaticus, Santorini labyrinth) впер-
вые описал Santorini Giovanni Domenico в 1724 году [16]. Венозное сплетение Сан-
торини собирает кровь от предстательной железы, дна мочевого пузыря, семенных 
пузырьков и вливается во внутреннюю подвздошную вену.

 

Рисунок № 1. Santorini Giovanni Domenico (1681–1737).
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Гипотеза о роли венозного полнокровия малого таза в генезе различных заболе-
ваний высказана еще в 1895 году немецким урологом Posner K. в его переведенной 
на русский язык монографии «Диагностика мочеполовых болезней» [17]. 

Немецкие дерматологи Schneider W. и Fischer H. (1969) описали признаки нару-
шения венозного оттока от тазовых органов, который вошел в медицинскую терми-
нологию как Schneider-Fischer Syndrom [18]. 

Термин тазовой венозной конгестии у мужчин в отечественной научной меди-
цинской литературе впервые применил Васильев Ю.В. (2007). Для диагностики про-
явлений венозной тазовой конгестии у мужчин автор применял трансректальное 
ультразвуковое исследование с измерением диаметра тазовых вен в В-режиме, а 
также при ангиосканировании и допплерометрии. У здоровых мужчин диаметр та-
зовых вен составляет от 0,2 до 0,5 см. Диаметр вен более 0,5 см рассматривался как 
их расширение [19].

Первое упоминание о варикозной болезни малого таза у мужчин в отечественной 
научной медицинской литературе, посвященной вопросам урологии, было сделано 
Цукановым А.Ю. и Ляшевым Р.В. в 2014 году. Авторы обследовали 80 пациентов с 
идиопатической патоспермией (51 – пациенты, имевшие признаки варикозной бо-
лезни малого таза, и 29 – группа сравнения – пациенты без признаков варикозной 
болезни малого таза). Критериями исключения являлось наличие варикоцеле. Про-
веденное исследование подтвердило выдвинутую гипотезу о негативном влиянии 
варикозной болезни малого таза на качество эякулята. Выявлено ее специфическое 
влияние на конкретные параметры: объем эякулята, подвижность сперматозоидов, 
уровни фруктозы и цинка в семенной плазме [20]. 

Критериями варикозной болезни малого таза у мужчин Цуканов А.Ю. и Ляшев 
Р.В. (2014) считали: расширение вен парапростатического сплетения более 5 мм и/
или наличие рефлюкса кровотока при пробе Valsalva при дуплексном ангиоскани-
ровании с использованием ректального датчика [21].

Капто А.А. (2016) впервые предложил классификацию венозного полнокровия 
органов малого таза у мужчин в зависимости от максимального диаметра вен, ско-
рости кровотока в покое и при пробе Вальсальвы: стадия 1 - видимое венозное 
полнокровие, стадия 2 - значимое венозное полнокровие, стадия 3 - выраженное 
венозное полнокровие [22].

Таблица № 1. Ультразвуковая классификация варикозного расширения вен  
простаты по Капто А.А. (2017).

Стадия Стадия 
варикоза 

Максимальный 
диаметр вен, мм 

Скорость  
кровотока, 

см/с

Скорость кровотока 
при пробе 

Вальсальвы, см/с
1 Видимый <4 < 3 <5 
2 Значимый 5–10 3–5 5–15 
3 Выраженный > 10 >5 >15 
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Первый обзор литературы по варикозной болезни малого таза у мужчин был 
сделан Капто А.А. и Жуковым О.Б. в 2016 году [23].

Капто А.А. и соавторами (2017) впервые была выполнена операция – Ренге-
нэндоваскулярная баллонная ангиопластика и стентирование левой общей под-
вздошной и левой наружной подвздошных вен с положительным эффектом уро-
логическому пациенту 38 лет с рецидивным двусторонним варикоцеле, болями 
в области таза, эректильной дисфункцией и варикозной болезнью вен органов 
малого таза при синдроме Мея-Тюрнера [24]. Наблюдение за этим пациентом 
в течение 2 лет показали длительный положительный эффект без тенденции к 
ухудшению [25].

Капто А.А., Виноградов И.В. (2017) определили наиболее характерные кли-
нические проявления варикозной болезни вен органов малого таза у мужчин: 
1) хронический болевой синдром (боли в области таза, промежности, половых ор-
ганов, нижних конечностей); 2) дизурия в форме обструктивной и/или ирритатив-
ной симптоматики; 3) веногенная эректильная дисфункция; 4) варикоцеле с или без 
патоспермии, 5) геморрой. Выявлено, что синдром венозного полнокровия органов 
малого таза имеет 3 основных клинических формы: 1) болевую, 2) дизурическую, 
3) эректильную дисфункцию [26].

Вместе с тем варикозная болезнь вен органов малого таза у мужчин и ее клини-
ческое значение до сих пор остается спорной проблемой на стыке разных специ-
альностей.

3.2.1. Варикоцеле
В 1955 году Яковенко В.В. предложил свою гипотезу развития варикоцеле. По его 

мнению, расширение вен семенного канатика является патологическим процессом, 
возникающим в результате венозного застоя в мочеполовом сплетении. Вследствие 
этого появляется ретроградный ток крови к яичку, к гроздевидному сплетению по 
вене-анастомозу (наружной семенной вене) с последующим морфологическим из-
менением этой вены, связанных с ней вен гроздевидного сплетения и вен мошонки. 
Раньше всего при этом страдает наружная семенная вена. Яковенко В.В. объяснял 
это тем, что венозное давление во внутренней семенной вене высокое, а отток по 
ней затруднен и вся венозная кровь устремлялась через более короткий путь в на-
ружную семенную и подчревную вены. Вена при этом компенсаторно расширялась. 
Операция Яковенко В.В. при варикоцеле заключалась в иссечении наружного ве-
нозного коллектора. Это приводило к разобщению мочеполового и гроздевидного 
сплетения путем иссечения расширенной вены-анастомоза, лежащей вне семенно-
го канатика. Яковенко В.В. прооперировал 104 больных. Выздоровление наступило 
у 99 человек, у остальных наступил рецидив заболевания. [27].

Дунчик В.Н. (1961) в результате проведенного методом флебографии изучения 
венозной системы яичка в норме и при варикозном расширении вен системы гроз-
девидного сплетения установил наличие связи между гроздевидным и мочеполо-
вым венозным сплетением, а также внутренними подвздошными венами через на-
ружную семенную вену [28].
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Taylor H.C.Jr. (1949) и Hobbs J.T. (1976) отметили, что гемодинамический меха-
низм развития тазовой венозной недостаточности (Pelvic venous incompetence, PVI) 
у женщин анатомически аналогичен развитию венозного полнокровия органов ма-
лого таза у мужчин при варикоцеле, поэтому варикозные изменения вен таза могут 
быть не видимыми снаружи и диагноз может быть неустановлен  [3, 29].

Gallasch G. и соавторы (1978) описали 6 случаев посттромботической обструк-
ции вен таза с клиническими проявлениями в виде геморроя и варикоцеле [30].

Kilic S. и соавторы (2007) обследовали 52 пациента с варикоцеле и 100 пациен-
тов без варикоцеле в возрасте до 50 лет. Не было статистически значимых различий 
между двумя группами в отношении наличия гипертонии, сахарного диабета, ги-
перлипидемии, семейного анамнеза ишемической болезни сердца, индекса массы 
тела, возраста и роста. Вес и наличие периферических варикозных вен у пациентов 
с варикоцеле были значительно выше, чем у пациентов без варикоцеле. Было выяв-
лено, что наличие варикозного расширения периферических вен было независимо 
и положительно коррелятивно связано с наличием варикоцеле [31].

Sakamoto H. и Ogawa Y. (2008) исследовали взаимосвязь между варикоцеле и про-
статическим венозным сплетением у 209 мужчин в возрасте (в среднем) 35,3 лет. По 
данным скротальной допплерэхографии у 68 варикоцеле не было выявлено, у 94 было 
одностороннее варикоцеле и 47 имели двустороннее варикоцеле. Средний диаметр, 
пик и скорость антеградного кровотока в простатическом венозном сплетении были 
выше у мужчин с двусторонним варикоцеле, и ниже у больных с односторонним ва-
рикоцеле и у тех, у кого варикоцеле не было выявлено. Мужчины с односторонним 
варикоцеле имели большую среднюю скорость пика антеградного кровотока, чем у 
тех, у кого варикоцеле не было выявлено. У всех мужчин диаметр простатического ве-
нозного сплетения положительно коррелировал с диаметром правого и левого гроз-
девидного сплетения. Таким образом, было установлено, что варикоцеле, особенно 
двустороннее, связано с венозным полнокровием простаты [32].

Осипов Н.Г. и соавторы (2014) получили флебограммы у пациентов с варикоце-
ле, где контрастирование гроздевидного сплетения на отсроченных снимках сопро-
вождалось контрастированием вен простатического и пузырного сплетения [33].

O’Brien M.T., Gillespie D.L. (2015) отметили, что синдром тазового венозного пол-
нокровия (Pelvic congestion syndrome, PCS) часто сочетается с варикозным расшире-
нием вен таза и вульвы у женщин и с варикоцеле у мужчин [34].

Капто А.А. (2016) определил то, что выявление расширенных вен парапростати-
ческого сплетения по данным ТРУЗИ может указывать на наличие варикоцеле и свя-
занного с ним венозного полнокровия простаты. При этом варикозное расширение 
вен простаты всегда выявляется на стороне варикоцеле и является ипсилатераль-
ным при одностороннем варикоцеле и билатеральным – при двустороннем [35].
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Рисунок № 2. ТРУЗИ предстательной железы у пациентов 
с левосторонним варикоцеле (слева) и двусторонним варикоцеле (справа). 

Отмечается варикозное расширение вен парапростатического 
венозного сплетения на стороне локализации варикоцеле.

Ключом к пониманию связи между такими разными заболеваниями как варикоце-
ле,  простатит, варикозная болезнь вен органов малого таза, веногенная эректильная 
дисфункция является изучение венозной сосудистой анатомии яичка и его придатка. 
Ким В.В. и Казимиров В.Г. (2008) отметили три пути оттока крови от яичка: 1 – по 
яичковой вене, 2 – по вене мышцы, поднимающей яичко, и 3 – по вене семявынося-
щего протока, которые анастомозируют между собой [36].  По аналогии с артериями 
яичка и его придатка Капто А.А. (2016) предложил определить анатомическую связь 
между яичковой веной, веной мышцы поднимающей яичко и веной семявыносящего 
протока как «венозный анастомотический узел яичка и его придатка» [37]. Венозный 
анастомотический узел (Nodi venarum anastomoticus, лат.) яичка и его придатка игра-
ет ключевую роль в развитии различных вариантов коллатерального кровообраще-
ния при артериовенозных конфликтах как верхнего (Nutcracker syndrome, Posterior 
nutcracker syndrome), так и нижнего (May-Thurner syndrome) уровней. Анализ вариан-
тов венозного оттока в норме и при различных вариантах артериовенозных конфлик-
тов, исходя из концепции венозного анастомотического узла яичка и его придатка, 
позволил нам сделать следующее наблюдение: при всех вариантах варикоцеле про-
исходит усиление венозного оттока от яичка и его придатка по вене семявыносящего 
протока в венозное сплетение простаты [37].

На протяжении последних 3 лет при проведении флебографии ренокавально-
го и илеокавального сегментов при различных видах артериовенозных конфликтов 
нами были получены данные об анастомотической связи гроздевидного сплетения 
с наружной яичковой веной, впадающей в нижнюю эпигастральную вену или сразу 
в наружную подвздошную вену. Ввиду этого обстоятельства мы решили пересмо-
треть предложенное нами в 2016 году определение венозного анастомотического 
узла яичка и его придатка. В настоящее время мы полагаем, что термин «Венозный 
анастомотический узел» (Nodi venarum anastomoticus, лат.) яичка и его придатка 
определяет анатомическую связь между собой 4 вен: внутренней яичковой вены 
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(v. testicularis interna); наружной яичковой вены (v. testicularis externa); вены мыш-
цы, поднимающей яичко (v. cremasterica) и вены семявыносящего протока (v. ductus 
deferens) [38].

Анастомотическая связь между левой почечной веной и подвздошной веной осу-
ществляется через венозный анастомотический узел. В группе рено-илиакальных 
внутрисистемных анастомозов нижней полой вены мы выделили следующие три 
вены (смотри рисунок № 3): 

4.	 через вену семявыносящего протока, v. ductus deferens;
5.	 через кремастерную вену, v. cremasterica;
6.	 через наружную яичковую вену, v. testicularis externa.

Через v. ductus deferens Через v. cremasterica Через v. testicularis externa

1. v. cava inferior; 2. v. renalis sinistra; 3. v. testicularis interna; 4. v. lumbalis ascendens; 5. v. iliaca 
communis sinistra; 6. v. iliaca interna sinistra; 7. v. femoralis sinistra; 8. v. epigastrica inferior; 9. v. 
saphena; 10. v. ductus deferens sinistra; 11. v. testicularis externa; 12. v. cremasterica; 13. венозный 
дренаж из левой половины мошонки в правую.

Рисунок № 3. Рено-илиакальные внутрисистемные анастомозы нижней полой вены.

Название рено-илиакальных внутрисистемных анастомозов нижней полой вены 
различается в зависимости от направления кровотока, обусловленного либо ком-
прессией левой почечной вены (A renibus – от почки, лат.), либо компрессией общей 
подвздошной вены (Nam renibus – к почке, лат.) (смотри таблицу № 2).
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Таблица № 2. Название анастомозы между левой почечной веной и общей подвздошной 
веной в зависимости от направления кровотока.   

Направление кровотока. 
Анастомозы. От почки (A renibus). К почке (Nam renibus).

Через вену 
семявыносящего протока, 

v. ductus deferens.

Рено-илиакальный. 
(рено-пельвикальный). 

Илиако-ренальный 
(слева).

Илиако-кавальный 
(справа).

Через кремастерную 
вену, v. cremasterica. Рено-илиакальный.

Илиако-ренальный 
(слева).

Илиако - кавальный 
(справа).

Через наружную 
яичковую вену, v. 
testicularis externa.

Рено-илиакальный.

Илиако-ренальный 
(слева).

Илиако-кавальный 
(справа).

Таким образом, концепция «Венозного анастомотического узла» (Nodi venarum 
anastomoticus, лат.) яичка и его придатка в 2020 году нами была уточнена.

3.2.2. Простатопатии и синдромом хронической тазовой боли
Известно, что многие заболевания органов малого таза сопровождаются нару-

шением гемодинамики, и зачастую именно эти нарушения становятся причиной 
развития болезни [39-41].

Махмудов Я.Я. (2005) у больных с вертебральным и миофасциальным болевыми 
синдромами, проявляющимися в том числе хронической тазовой болью, обнару-
жил расстройства кровотока в малом тазу, причиной которых считал сегментарную 
симпатическую дистонию с микроциркуляторными и мионевральными расстрой-
ствами [42].

Капто А.А. (2008) проанализировал структуру урологической патологии (без 
разделения по половому признаку) по первичной обращаемости к урологу 2083 
пациентов поликлиники № 132 ВАО г. Москвы с 1996 по 2006 год. Из них 1427 
мужчин (69% случаев) и 656 женщин (31% случаев). [43]. Хронический простатит и 
варикоцеле были самой распространенной патологией из всех обращений мужчин 
к урологу.
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Рисунок № 4. Структура урологической патологии  
(без разделения  по половому признаку) по первичной обращаемости   
к урологу, n=2083, 1427 мужчин и 656 женщин, Капто А.А. (2008).

Капто А.А. (2008) изучил распространенность сопутствующих хроническому про-
статиту заболеваний у 940 больных в возрасте от 17 до 94 лет (в среднем 52 года). 
Анализ показал, что чаще всего встречалось варикоцеле – у 124 больных (13,2% 
случаев), в отличие от воспалительных заболеваний: пиелонефрита – у 44 (4,7%), 
уретрита – у 28 (3%), эпидимита – у 22 (2,3%), орхита – у 11 (1,2%), болезнь Рейтера – 
у 2 (0,2%) и туберкулеза – у 2 больных (0,2% случаев) [44].
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Рисунок № 5. Распространенность заболеваний, сопутствующих 
хроническому простатиту (n=940), Капто А.А. (2008).

Согласно Gattuccio F. и соавторам (1988) клинические данные и анатомо-
патологические исследования говорят о реальной корреляции между варикоцеле 
и воспалением мужских половых органов (26%). Эта ассоциация не является един-
ственной причиной бесплодия, но часто снижает вероятность мужской фертиль-
ности [45].

Мазо Е.Б. (1990) и соавторы впервые в России начали изучать гемодинамиче-
ские предпосылки развития простатита при варикоцеле. Авторы определили, что у 
больных с варикоцеле 2-3 стадии в 26,5% случаев отмечались симптомы, характер-
ные для простатита [46].

Chuang C.K., Lai M.K. (1991) обследовали 190 пациентов с заболеваниями проста-
ты при помощи трансректальной ультразвуковой диагностики. 89 пациентов (46,8%) 
имели расширение простатического венозного сплетения. При сравнении с клини-
ческими и патологическими результатами расширение простатического венозного 
сплетения следовало рассматривать как нормальную анатомическую особенность 
только у 28,5% из тех, кто имел воспаление простаты [47].

Kazama T. и соавторы (1994) обследовали 80 мужчин, страдающих бесплодием 
при помощи УЗИ органов мошонки и трансректального УЗИ простаты. Расширение 
венозного сплетения Санторини было обнаружено у 42,9% пациентов с хрониче-
ским простатитом и у 42,7% пациентов с варикоцеле, в отличие от 34,0 % пациентов 
без каких-либо заболеваний. По мнению авторов, эти результаты говорят о том, что 
варикоцеле может вызывать расширение венозного сплетения Санторини через ве-
нозный анастомоз, и трансректальное УЗИ простаты может быть полезным инстру-
ментом для обнаружения варикоцеле небольших размеров [48].
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Pavone C. и соавторы (2000) провели ретроспективное исследование 2554 паци-
ентов, лечившихся в двух общих урологических клиниках за 10 лет. В этом исследо-
вании авторы оценивали ассоциацию между синдромом хронического простатита 
(CPS), варикоцеле и геморроем как проявлением варикозной болезни таза. Авторы 
обнаружили синдромом хронического простатита у 483 пациентов, что составляло 
18,9% от общего числа посещений в амбулатории. В этой группе процент пациентов 
с варикоцеле был 14,69% и с геморроем – 8,48%, тогда как в контрольной группе эти 
показатели были 5,02% и 5,84% соответственно (p < 0,001 и 0,1054). Такая разница 
была статистически значима и говорила о более высокой распространенности ва-
рикоцеле в группе пациентов с синдромом хронического простатита (CPS) [49].

Капто А.А., определяя роль варикоцеле в развитии простатита на 3 Всероссий-
ской конференция «Мужское здоровье» в Москве (2006), впервые применил термин 
«рено-пельвикальный венозный анастомоз» для описания процесса перераспреде-
ления венозной крови у больных с левосторонним варикоцеле из левой почечной 
вены через венозный анастомотический узел придатка левого яичка в парапростати-
ческое венозное сплетение малого таза. При артериальном аорто-мезентериальном 
пинцете кровь из бассейна левой почечной вены (через венозный анастомотиче-
ский узел, образованный v. testicularis interna sinistra, v. ductus deferens sinistra et v. 
cremasterica sinistra) перераспределяется в венозный бассейн v. pudenda interna и 
plexus venosus prostaticus. Это позволило определить варикоцеле как причину ве-
нозного полнокровия органов малого таза и гемодинамическую предпосылку раз-
вития и рецидивирования хронического простатита [50-52]. 

Васильев Ю.В. (2007) провел экспериментально-клиническое исследование, 
которое легло в основу написания его докторской диссертации [19]. Эксперимен-
тальное исследование по моделированию воспалительного процесса в органах 
мочеполовой системы проводили на 35 половозрелых кроликах-самцах породы 
«Шиншилла» в возрасте 2-3 лет, массой тела 2,5-3,5 кг. В основную группу включе-
ны 25 кроликов, 15 из которых была выполнена перевязка срединной крестцовой 
вены и 10 – перевязка внутренней подвздошной вены с одной стороны. 10 живот-
ных, которым была выполнена ложная операция, заключающаяся в лапаротомии, 
ревизии органов брюшной полости и послойном ушивании раны, составили кон-
трольную группу. Тотчас после операции в краевую ушную вену вводили бактери-
альную взвесь Staphylococcus epidermidis из расчета 50 тыс. КОЕ на 1 кг массы тела 
животного. Мочу для бактериологического исследования брали на 1, 3, 5, 7 и 21 
сутки путем катетеризации мочевого пузыря стерильным одноразовым катетером. 
Если у животных, перенесших ложную операцию, транзиторная бактериемия не вы-
зывала патологических изменений в органах и тканях, то у кроликов с нарушен-
ным кровообращением в органах малого таза, та же концентрация микробных тел 
в крови оказалась достаточной для инициации воспалительного процесса. Таким 
образом, впервые в эксперименте на животных и на основании результатов кли-
нических исследований определена роль венозной конгестии в патогенезе воспа-
лительных процессов органов мочеполовой системы. В основу клинической части 
работы был положен анализ данных обследования и лечения 339 больных с клини-
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ческими проявлениями хронического простатита за период с 1996 по 2005 гг. Все 
больные были разделены на 2 группы путем рандомизации с применением генера-
тора случайных чисел. Из них 238 больных вошли в основную группу. Им наряду с 
традиционными методами лечения в программу комплексного лечения включали 
курс переменного зонального баровоздействия. 101 больной хроническим проста-
титом, вошедший в группу сравнения, получил традиционное лечение, включаю-
щее антибактериальную, иммуностимулирующую терапию, массаж простаты, при-
ем a-1-адреноблокаторов, физиотерапевтические методы, горячие микроклизмы, 
ректальные суппозитории с вазоактивными и противовоспалительными препара-
тами. Для диагностики проявлений венозной тазовой конгестии автор применял 
трансректальное ультразвуковое исследование с измерением диаметра тазовых вен 
в В-режиме, а также при ангиосканировании и допплерометрии. У здоровых он 
составляет от 0,2 до 0,5 см. Диаметр вен более 0,5 см рассматривался как расши-
рение. 85,2% больных хроническим простатитом имеют одно- и двустороннее рас-
ширение тазовых вен, у 92,4% больных с клиническими проявлениями простатита, 
методом реографии выявлен застой крови в мочеполовом венозном сплетении. 
Тазовая венозная конгестия проявляется симптомами гиперрефлексии детрузора 
у 36,7% больных хроническим простатитом без инфравезикальной обструкции, в 
15,8% выявлен гипорефлекторный мочевой пузырь. У 89,3% больных при нефрос-
цинтиграфии венозная конгестия привела к снижению секреции РФП почками и 
скорости его поступления в мочевой пузырь в 2 раза. Реография сосудов малого 
таза выявила уплощение вершины волны, ее раздвоенность, аркообразность, сла-
бую выраженность дикротического зубца с перемещением его вверх по катакроте, 
ближе к вершине, иногда его отсутствие, у 92,4% больных отмечается пресистоли-
ческая волна, характерная для замедления кровотока и выраженного венозного за-
стоя. Положительный эффект переменного зонального баровоздействия на область 
таза, способного уменьшить и ликвидировать венозную конгестию, составил 92,4%. 
Высокая эффективность применения переменного зонального баровоздействия 
при лечении хронического простатита подтверждает данные о том, что венозная 
конгестия малого таза является одним из наиболее важных звеньев патогенеза хро-
нических заболеваний органов мочеполовой системы. Автор сделал вывод о том, 
что конгестия мочеполового венозного сплетения, ведет к венозной гиперемии, на-
рушениям микроциркуляции органов таза, делает их уязвимыми для воспаления. 
Вначале преобладают функциональные изменения – расширение вен мочеполово-
го сплетения, замедление кровотока, депонирование и выключение из циркуляции 
значительной части крови, поступающей в малый таз. Со временем развиваются 
дистрофические и склеротические процессы в стенке венозных сосудов, что приво-
дит к более стойким застойным явлениям с нарушениями микроциркуляции, транс-
капиллярного обмена, что обусловливает морфологические и функциональные из-
менения органов малого таза, нарушений уродинамики, имеющих многообразные 
проявления и осложнения.

Gat Y. и соавторы (2008) сообщили о результатах обследования и лечения 28 
пациентов с ДГПЖ (с жалобами не менее 2 лет) на фоне двустороннего варикоцеле 
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в возрасте 41–77 лет. Они показали, что при давлении крови в v. testicularis interna 
6 mm Hg клапаны функционируют и варикоцеле нет. При повышении давления 
крови в v. testicularis interna до 31,5 mm Hg развивается варикоцеле и венозный 
отток от яичка осуществляется по v. ductus deferens в венозное сплетение предста-
тельной железы. 

Рисунок № 6. Влияние повышенного давления в венозном коллекторе 
внутренней яичковой вены на репродуктивную систему 

по Gat Y. и соавторам (2008).

При ретроградной флебографии гроздевидного сплетения с 10-секундной за-
держкой происходило контрастирование перикапсулярной области простаты, та-
ким образом, при повышении венозного давления в яичковой вене происходил 
сброс крови прямо в простату, где венозное давление ниже. Средняя концентрация 
общего тестостерона в нижней части внутренней яичковой вены была 2084 nmol/l 
по сравнению с 21.33 nmol/l в плазме крови, а свободного тестостерона 3632 nmol/l 
по сравнению с 27.33 nmol/l. Известно, что простата является андроген-зависимой 
экзокринной железой, продуцирующей более 30% неклеточных компонентов спер-
мы, а тестостерон приводит к пролиферации клеток и развитию ДГПЖ. Gat Y. и соав-
торы (2008) году впервые предложили окклюзию декомпенсированных семенных 
вен, чтобы уменьшить повышенное гидростатическое давление в венозном сплете-
нии предстательной железы и предотвратить в него рефлюкс богатой андрогенами 
крови от яичек. Через 6 месяцев после перкутанной суперселективной веногра-
фии и склеротерапии всей сложной сети внутренней яичковой вены, включая все 
связанные венозные шунты и ретроперитониальные коллатерали, было отмечено 
уменьшение объема простаты с 56±4,12 ml до 36,93±3,10 ml и уменьшение нокту-
рии с 3,56±0,63 до 0,96±0,14 [53]. Используя эту методику Gat Y. и соавторы (2009) 
предложили суперселективную интрапростатическую андрогенную депривацию 
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для лечения рака простаты [54]. Позднее Gat Y., Goren M. (2017) сообщили о резуль-
татах обследования 206 пациентов с ДГПЖ и двусторонним варикоцеле в возрасте 
41-84 лет (ср. 61,7±10,0). Все пациенты были подвергнуты двусторонней склеротера-
пии внутренней яичковой вены. Из них 81,5% показали значительное уменьшение 
объема простаты с 66,2±37,8 до 45,8±23,8 см3 в период до 24 месяцев и улучшение 
IPSS с 19,8±7,7 до 10,6±7,5 баллов в период до 12 месяцев. Из них только в 8% слу-
чаев потребовалось проведение ТУР простаты [55].

Кравцов Ю.А. и соавторы (2012) провели рандомизированное исследование в 
двух группах пациентов: с варикоцеле (n=35) и с грыжей и водянкой яичка (n=31). 
У пациентов с варикоцеле средняя концентрация общего тестостерона в кро-
ви из локтевой вены была 12,994±0,110 нг/мл по сравнению с концентрацией в 
крови из лозовидного сплетения 1445,769±119,175 нг/мл (кратность увеличения 
концентрации составила 163,989±16,919 раза). У пациентов с грыжами и водянка-
ми яичка средняя концентрация общего тестостерона в крови из локтевой вены 
была 15,444±0,939 нг/мл по сравнению с концентрацией в крови из лозовидного 
сплетения 502,346±62,539 нг/мл (кратность увеличения концентрации составила 
33,938±3,622 раза). 

Таблица № 3. Исследование уровня тестостерона в двух группах пациентов: 
с варикоцеле и с грыжами и водянками яичка по Кравцову Ю.А. и соавторам (2012).

Группы 
больных

n Общ. Т в 
крови из 
локтевой 
вены, нг/мл 

Общ. Т в крови 
из лозовидного 
сплетения, нг/мл

Кратность 
увеличения 
концентрации, 
раз

Варикоцеле 35 12,994 ± 0,110 1445,769 ± 119,175 163,989 ± 16,919
Грыжи и водянки 
оболочек яичка

31 15,444 ± 0,939 502,346 ± 62,539 33,938 ± 3,622

Авторы сделали заключение, что застой венозной крови в гроздевидном спле-
тении и повышение уровня тестостерона на первой стадии развития варикоцеле 
вызывают состояние гормонозависимой флебопатии, претерпевающей обратное 
развитие по мере стабилизации и снижения уровня половых гормонов. У паци-
ентов с дисплазией соединительной ткани флебопатия переходит в стадию необ-
ратимых изменений венозной стенки со значительным и стойким расширением 
просвета вен лозовидного сплетения, что требует проведение оперативного вме-
шательства [56].

Результаты различных исследований показали то, что тестостерон изменяет со-
судистый тонус как через эндотелий-зависимый, так и эндотелий-независимый 
механизмы. Chou T.M. (1996) и Costarella C.E. (1996) определили, что эндотелий-
зависимые эффекты тестостерона опосредуются через выработку оксида азота 
[57,58]. English K.M. и соавторы (2002) и Hall J. (2006) установили, что эндотелий-
независимые эффекты тестостерона осуществляются через блокаду калиевых и 
L-типа кальциевых каналов [59, 60].
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Lotti F. и соавторы (2009) провели два перекрестных исследования у пациентов, 
посещавших отделение андрологии: исследование 1 – при мужской сексуальной 
дисфункции (2 448 пациентов, средний возраст 52,0±12,9 лет) и исследование 2 – 
при бесплодном браке (139 пациентов, средний возраст 37,3±6,3 лет). В исследова-
нии 1 оценили влияние варикоцеле на половую функцию. В исследовании 2 ретро-
спективно оценили возможную ассоциацию признаков и симптомов варикоцеле и 
простатита. Было сделано заключение о том, что признаки и симптомы простатита 
чаще встречаются у больных варикоцеле, которые чаще жаловались на преждевре-
менную эякуляцию [61].

В результате проведенных исследований Коган М.И. и соавторы (2009, 2011) 
выявили корреляцию гемодинамических параметров с клиническими проявления-
ми СХТБ/ХП. Нарушения гемодинамики приводили в итоге к той или иной степени 
тканевой гипоксии простаты, что выражалось стойким болевым симптомом. Эти 
данные позволили выдвинуть гипотезу о хронической ишемической болезни пред-
стательной железы как причине СХТБ/ХП III. Весьма вероятно, что обследованные 
пациенты имели врожденные или приобретенные поражения сосудистого русла 
простаты, проявившиеся клинически с учетом возрастного фактора [62, 63].

Чанаканов З.И. (2012) обследовал 193 пациента в возрасте 11-18 лет из них 107  
с односторонним варикоцеле и 86 – здоровые (группа сравнения). Частота проста-
топатий по данным эхографии у детей с варикоцеле составила 66%. Из них – хрони-
ческий абактериальный (72%) и бактериальный (28%) простатит [64].

Рисунок №. 7. Частота простатопатий по данным эхографии у детей с варикоцеле 
(Чанаканов З.И., 2012).

Неймарк А.И. и соавторы (2013) предложили выделять варикоцеле двух видов: 
1) изолированное варикоцеле – минимальные нарушения гемодинамики в правом 
семеннике, без вовлечения в патологический процесс предстательной железы; 
2) варикоцеле в сочетании с тазовой конгестией – нарушения затрагивает не только 
левое яичко, но и контралатеральный семенник, и предстательную железу [65].

Кирпатовский В.И. и соавторы (2015) показали то, что хроническая ишемия тазо-
вых органов является патогенетическим фактором в развитии доброкачественной ги-
перплазии предстательной железы и сопутствующих нарушений мочевых путей [66].

Крупин В.Н. и соавторы (2017) провели анализ зависимости между выражен-
ностью болей у больных с миофасциальным синдромом и состоянием гемодина-
мики предстательной железы, которую оценивали по данным реопростатографии. 
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Полученные результаты состояния гемодинамики предстательной железы выяви-
ли статистически достоверную зависимость степени нарушений кровоснабжения 
предстательной железы от выраженности болевого синдрома. Чем интенсивнее 
был болевой синдром, тем большие гемодинамические нарушения в предстатель-
ной железе регистрировались при реопростатографии. Таким образом, проведен-
ное исследование свидетельствует о нарушении микроциркуляции в предстатель-
ной железе у больных с хронической неспецифической тазовой болью вследствие 
миофасциального синдрома. При этом нарушение гемодинамики в предстательной 
железе напрямую связано с нарушением тазовой гемодинамики в целом, а выяв-
ленная зависимость состояния микроциркуляции в предстательной железе от вы-
раженности болевой симптоматики подтверждает угнетающее значение болевого 
синдрома на состояние сосудистого русла простаты, реализуемого посредством 
вегетативной нервной системы вследствие увеличения сосудистого тонуса. Лече-
ние неспецифической хронической тазовой боли приводило не только к снижению 
основного симптома заболевания (боль), но и к нормализации микроциркуляции в 
предстательной железе [67].

Clemente A. и соавторы (2019) обследовали 44 пациента (средний возраст 41 год) 
с синдромом хронической тазовой боли, связанного с дизурией, аноректальными 
и сексуальными расстройствами при отсутствии бактериальной инфекции в пред-
стательной железе. Все эти пациенты прошли ультразвуковую и МРТ диагностику 
состояния органов малого таза. Наиболее частым было выявление по данным МРТ 
расширения перипростатического венозного сплетения (20/28; 71,4%), что значи-
тельно коррелировало с выраженностью синдрома хронической тазовой боли (p = 
0,0013) независимо от различных клинических проявлений,  возраста пациентов, и 
объема простаты. Эту находку тестировали в контрольной группе из 90 пациентов, 
демонстрируя высокую специфичность (97%), хорошее положительное прогнози-
рующее значение (87%) и точность диагностики (80%). МРТ подтвердила свою вы-
сокую диагностическую способность в оценке состояния простатических и экстра-
простатических структур [68].

3.2.3. Веногенная эректильная дисфункция
Keller J.J. и соавторы (2012) в результате анализа более 120000 историй болезней 

пришли к выводу, что эректильная дисфункция встречается в 5 раз чаще у пациен-
тов с варикоцеле. При этом наибольшая распространенность эрекционных наруше-
ний возникает в возрасте старше 60 лет. Предшествующее оперативное лечение по 
поводу варикоза вен семенного канатика, по мнению тайваньских исследователей, 
уменьшает риск развития расстройств эрекции почти в 2 раза [69]. 

В последнее время все чаще появляются данные о связи хронического венозного 
полнокровия органов малого таза с эректильной дисфункцией [70].

Капто А.А. (2018) провел обследование 110 пациентов в возрасте от 17 до 69 
лет (в среднем 33,2 года). Проведенное исследование показало, что уменьшение 
и исчезновение болевого синдрома после оперативного лечения синдрома под-
вздошной венозной компрессии у 26 пациентов положительно коррелировало со 
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снижением тазовой венозной гиперволемии и уменьшением диаметра вен про-
статического сплетения. Устранение венозного полнокровия тазовых органов в ре-
зультате ангиопластики и стентирования левой общей подвздошной вены сопро-
вождалось улучшением или полным восстановлением эрекции без применения 
ингибиторов фосфодиэстеразы 5 типа или проведения какой-либо другой терапии. 
Это позволило автору посмотреть на веногенную эректильную дисфункцию как на 
не самостоятельное заболевание, а как на составную часть проблемы варикозной 
болезни вен органов малого таза у мужчин [71]. 

Капто А.А., Курбатов Д.Г. и соавторы (2018) выполнили первую гибридную опе-
рацию рентгенэндоваскулярной окклюзии вен простатического сплетения, ангио-
пластики и стентирования левой общей подвздошной вены при эректильной дис-
функции, синдроме хронической тазовой боли вследствие варикозной болезни вен 
органов малого таза, обусловленной синдромом подвздошной венозной компрес-
сии (May-Thurner syndrome) со стойким положительным эффектом [72].

Капто А.А., Колединский А.Г. (2019) сообщили о следующих, выполненных 
впервые, операциях при варикозной болезни вен органов малого таза у мужчин. 
15.11.2018 Капто А.А., Колединский А.Г. и Ширяев А.И. выполнили комбинированную 
ретроградную трансфеморальную рентгенохирургическую эмболизацию вен про-
статического сплетения спиралями Gianturko (Cook Medical, USA) в сочетании с анги-
опластикой и стентированием левой общей подвздошной вены стентом Wallsten-Uni 
Endoprothesis (Boston Scientific) пациенту З. 53 лет с May–Thurner syndrome и пато-
логическим венозным дренажем из кавернозных тел полового члена проксималь-
ного типа с положительным клиническим эффектом. 22.11.2018 пациенту Б. 34 лет с 
тяжелой формой веногенной эректильной дисфункции и двусторонним варикоцеле 
вследствие Nutcracker syndrome и May-Thurner syndrome та же хирургическая бри-
гада выполнила комбинированную эмболизацию левой яичковой вены спиралями 
Gianturko (Cook Medical, USA), ретроградную трансфеморальную рентгенохирурги-
ческую эмболизацию вен простатического сплетения спиралями Gianturko (Cook 
Medical, USA) в сочетании с ангиопластикой и стентированием левой общей под-
вздошной вены стентом Wallsten-Uni Endoprothesis (Boston Scientific) с положитель-
ным клиническим эффектом. 18.12.2018 пациенту К. 27 лет с веногенной эректиль-
ной дисфункции и двусторонним варикоцеле вследствие May-Thurner syndrome эта 
же хирургическая бригада выполнила комбинированную ретроградную рентгено-
хирургическую эмболизацию вен простатического сплетения спиралями Gianturko 
(Cook Medical, USA) из трансбазилярного доступа (через правую базилярную вену) 
в сочетании с ангиопластикой и стентированием левой общей подвздошной вены 
стентом Wallsten-Uni Endoprothesis (Boston Scientific) с положительным клиническим 
эффектом [73]. Применение новых высокотехнологичных рентгенохирургических 
методик позволило решать проблему веногенной эректильной дисфункции без вы-
полнения эндофаллопротезирования и стало возможным только на стыке таких спе-
циальностей как урология, андрология и рентгенохирургия.
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3.3.	 История изучения и лечения варикозной болезни вен органов 
	 малого таза как у женщин, так и у мужчин
3.3.1.	 Флеболиты

Флеболит (от греч. phlebos – вена и lithos v – камень) – венный камень, образую-
щийся вследствие прорастания тромба (сгустка крови) соединительной тканью и от-
ложения в нём солей извести при тромбофлебите (чаще на фоне варикозного рас-
ширения вен) [74]. Тазовые флеболиты обычно встречаются при рентгенографии и 
компьютерной томографии. Носительство флеболитов чаще всего протекает бессим-
птомно и не требует лечения. Вместе с тем, их наличие указывает на венозное полно-
кровие органов малого таза. 

Rokitansky C.V. (1852) впервые описал тазовые флеболиты в перипростатическом 
венозном сплетении [75].

Balogh C. (1861) описал тазовые флеболиты в тазовом венозном сплетении [76]. 
Orten G.H. (1908) впервые провел дифференциальную диагностику тазовых фле-

болитов от конкрементов мочеточника [77].
Dillon J.R. и Cody В.А. (1928) впервые связали тазовый флеболитиаз с болями в 

области таза [78].
Marquis J.R. (1977) в течение семи лет в детском рентгеновском отделении изучил 

12 000 рентгенограмм таза. Флеболиты таза были обнаружены у 15 пациентов, что 
составило 1 случай на 800. Из них было 10 девочек и 5 мальчиков, 6 пациентов 
имели более 1 флеболита. Возрастной диапазон составлял от 9 до 17 лет (средний 
возраст 13 лет) [79].

Mattsson T. (1980) обследовал 1000 пациентов с нормальными внутривенными 
урограммами в возрасте 16-79 лет (ср. 42,1 года). Флеболиты были обнаружены у 
442 пациентов, их распространённость составила 44,2% – у 37,3% мужчин и 50,1% 
женщин. Из выявленных 1582 флеболитов 643 располагались справа, а 939 – слева. 
Локализация флеболитов говорит об общей с другими венозными расстройствами 
органов малого таза этиологии [80].

Капто А.А. (2019) обследовал 192 пациента с двусторонним варикоцеле, вари-
козной болезнью вен органов малого таза и May-Thurner syndrome. Возраст пациен-
тов колебался от 17 до 69 лет и в среднем составлял 34 года. Сочетание May-Thurner 
syndrome с Nutcracker syndrome было выявлено у 56 пациентов (29,2% случаев). 
Сочетание May-Thurner syndrome с Posterior nutcracker syndrome было выявлено у 
5 пациентов (2,6% случаев) из 192. Тазовые флеболиты были выявлены у 56 паци-
ентов (76,7% случаев). Тазовые флеболиты с правой стороны были выявлены у 17 
пациентов (23,3% случаев). Их диаметр был 1,5 до 8,6 мм и в среднем составлял 4 
мм. Тазовые флеболиты с левой стороны были выявлены у 39 пациентов (53,4% 
случаев). Их диаметр был от 1,6 мм до 11,9 мм и в среднем составлял 4,4 мм. Тазо-
вые флеболиты с обеих сторон были выявлены у 8 пациентов (11% случаев). Нали-
чие тазовых флеболитов указывает на перенесенные ранее тромбозы тазовых вен 
вследствие варикозной болезни вен органов малого таза. Клинически ретроспек-
тивно это могло проявляться симптомами обострения хронического простатита. По 
мнению автора при обнаружении тазовых флеболитов целесообразно проводить 
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диагностику варикозной болезни вен органов малого таза, варикоцеле и артерио-
венозных конфликтах [81].

3.3.2. Геморрой
По мнению Gan S.G. (1923) геморрой часто рассматривается как следствие вари-

козного расширения вен таза [82].
По данным Hobbs J.T. (1990) наличие варикозного расширения вен таза часто 

связано с геморроем [83].
Ignacio E.A. и соавторы (2008) указали на то, что при физическом обследова-

нии пациентов с синдромом тазового венозного полнокровия (Pelvic congestion 
syndrome, PCS) могут быть выявлены геморрой и варикозное расширение вен про-
межности, ягодиц или нижних конечностей [84].

Исследования Yetkin E. (2015) показали, что геморрой связан с рефлюксом во 
внутреннюю подвздошную вену примерно у одной трети женщин с варикозным 
расширением тазовых вен [85].

Holdstock J.M. и соавторы (2015) обследовали 419 пациенток с варикозным рас-
ширением вен ног или вульвы, обусловленных варикозной болезнью вен органов ма-
лого таза. Геморрой был выявлен у 152 пациенток (36,3%) и отсутствовал у 267 (63,7%). 
Распространенность этого состояния возрастала с увеличением количества варикозно 
расширенных тазовых вен. Авторы сделали вывод о том, что существует тесная связь 
между геморроем и рефлюксом во внутреннюю подвздошную вену [86].

Whiteley M.S. (2018) определил наличие геморроя как явного признака синдро-
ма тазового венозного полнокровия (Pelvic congestion syndrome) [87].

3.3.3. Гематурия
Sano K. и соавторы (1989), Chen S. и соавторы (1990), Gaspar Y. и соавторы 

(2001),   Zhang, Y. и соавторы (2015) показали, что варикозное расширение вен 
мочепузырного сплетения при портальной гипертензии клинически может прояв-
ляться гематурией [88-91].
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ГЛАВА 4. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

4.1. Эпидемиология хронических заболеваний вен

Хронические заболевания вен широко распространены в мире. Это показано 
в ряде эпидемиологических исследований, проведенных в разных регионах мира 
[1, 2]. Было показано, что среди взрослого населения разных стран частота заболева-
ния варьирует от 2 до 60% [3, 4], что связано, прежде всего, с этническими различия-
ми. В африканских странах, Тихоокеанском регионе частота варикозного расширения 
вен редко превышает 5-6%, тогда как в Европе этот показатель достигает десятков 
процентов среди взрослого населения. Одним из наиболее масштабных эпидемиоло-
гических исследований, проведенных с использованием классификации СЕАР, учиты-
вающей клинические проявления (C - clinic), этиологию (E - etiology), анатомическую 
локализацию (A - anatomy) и патогенез (P - pathogenesis) заболевания для описания 
случаев хронических заболеваний вен, стала программа Vein Consult, включившая 
91 545 человек из 20 стран мира [3]. Хронические заболевания вен были найдены у 
83,6% включенных в исследование. Среди пациентов с хроническими заболеваниями 
вен женщины (68,4%) преобладали над мужчинами (31,6%). Средний возраст обсле-
дованных с хроническими заболеваниями вен составлял 53,3 года.

В Российской Федерации частота хронических заболеваний вен была изучена в 
нескольких исследованиях [5-7]. Только в одном из них, носившем поперечный ха-
рактер, распространенность венозной патологии была изучена в общей популяции. 
В 2015 г. при обследовании жителей в сельском поселении в Центральном округе 
России симптомы хронических заболеваний вен были выявлены у 69,3% из 703 об-
следованных в возрасте старше 18 лет [8]. Из нозологических вариантов у 34,1% жи-
телей нашли телеангиэктазии и ретикулярные вены, у 29,0% — варикозную болезнь, 
в 1,4% случаев была диагностирована посттромботическая болезнь. Хроническая 
венозная недостаточность была диагностирована у 8,2% обследованных.

Факторами риска развития хронических заболеваний вен традиционно признают 
возраст, женский пол, ожирение, наследственность. К специфическим женским фак-
торам риска относят беременность, прием гормональных препаратов (эстрогены, 
гестагены), менопаузу [2, 4, 8, 9, 10]. 

Вместе с тем не все проведенные исследования подтверждают наличие существен-
ной зависимости риска развития хронических заболеваний вен от пола [3, 11]. 

О роли беременности и родов в генезе варикозной болезни свидетельствуют 
данные многих работ [3, 8, 12]. 

Одним из возможных факторов риска хронических заболеваний вен считают 
избыточную массу тела. Однако рассматривать этот фактор изолированно весьма 
сложно, поскольку в большинстве случаев высокий индекс массы тела ассоцииро-
ван с более высокой частотой беременностей и родов в акушерском анамнезе [8, 
13, 14, 15]. Результаты исследований R. Nanavati и соавторов (2018) указывают на 
снижение распространенности варикозной болезни вен органов малого таза при 
росте индекса массы тела. Объясняется это обратной зависимостью между выра-
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женностью компрессии левой почечной вены и ростом индекса массы тела.  Вместе 
с тем исследование подтвердило то, что избыточная масса тела чаще приводит к 
варикозной болезни вен нижних конечностей [17].

Наследственность, по-видимому, достаточно обоснованно признают фактором 
риска хронических заболеваний вен [8, 18, 19]. 

4.2. Эпидемиология варикозной болезни вен органов малого таза

Распространенность варикозного расширения вен малого таза колеблется в ши-
роких пределах и встречается в в человеческой популяции в 5,4-80 % случаев, что 
свидетельствует о неоднозначности диагностических и тактических подходов к этой 
проблеме [20, 21].

О распространенности варикозной болезни вен органов малого таза можно су-
дить по наличию заболеваний, неразрывно связанных с этой патологией – с наличи-
ем тазовых флеболитов и с наличием геморроя (смотри Главу №2). 

По данным Mattsson T. (1980), который обследовал 1000 пациентов с нормаль-
ными внутривенными урограммами в возрасте 16-79 лет (ср. 42,1 года), тазовые 
флеболиты были обнаружены у 442 пациентов (44,2% случаев). Их распространён-
ность составила 37,3% у мужчин и 50,1% у женщин. Из выявленных 1582 флебо-
литов 643 располагались справа (40,6%), а 939 (59,4%) – слева. Локализация фле-
болитов говорит об общей с другими венозными расстройствами органов малого 
таза этиологии [22].

По данным Johanson J.F., Sonnenberg A. (1990) распространенность геморроя в 
США составляет около 4400 (4,4% случаев) на 100 000 человек. Только около 500 000 
пациентов в США проходят лечение при массивном кровотечении вследствие ге-
морроя, при этом выполнение операции требуется от 10 до 20%. По оценкам авто-
ров, примерно половина всех американцев имели геморрой к 50 годам, и от 50% до 
85% населения мира в какой-то момент своей жизни страдала от геморроя. Однако 
лишь небольшое их число обращаются за медицинской помощью [23].

По данным Johanson J.F., Sonnenberg A. (1990) и Sardinha T. (2002) распростра-
ненность геморроя среди населения во всем мире составляет от 2,9% до 27,9% и на-
личие симптомов геморроя в настоящий момент у более чем в 4% случаев [23, 24].

По данным Johanson J.F.,  Sonnenberg A. (2002) геморрой встречается редко в 
возрасте до 20 лет. Общая распространенность геморроя составляет около 25% в 
течение 30 лет и 50% в течение 50 лет со снижением после седьмого десятилетия 
жизни [23, 25].

По мнению Sardinha T. и соавторов (2002) примерно только треть пациентов с 
геморроем обращаются за медицинской консультацией [24].

Keighley M.R.B., Norman S.W. (2008) анализируя случаи госпитализации с гемор-
роем, пришли к заключению, что мужчины чаще (примерно 60% случаев), чем жен-
щины, страдают этим заболеванием [26].

Lorenzo-Rivero S. (2009) показал, что симптоматика геморроя отмечается, по 
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меньшей мере, у 50% населения США в течение своей жизни, и только около 5% на-
селения страдает геморроем в настоящий момент. Также автор отметил одинаковую 
заболеваемость геморроем у обоих полов [27].

По мнению Abdi Suleiman (2018) возрастное распределение заболеваемости ге-
морроем демонстрирует гауссовское распределение с пиком между 45 и 65 годами 
и последующим снижением после 65 лет [28].

Таким образом, распространенность геморроя в США составила 4,4% [23] в Ве-
ликобритании 13-36% [29], в Африке на долю геморроя приходилось 38,5% [30], в 
ЦАР – 58,88% [31], в Мали – 30,4% случаев  [30], в Буркина-Фасо до 29,6% в 1995 году 
[32] и 60% в 2007 году [33, 34].

Таким образом, можно говорить о том, что варикозное расширение вен органов 
малого таза как у женщин, так и у мужчин, является часто распространенным за-
болеванием, диагностика которого в настоящее время носит явно не достаточный 
характер.
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ГЛАВА 5. ЭТИОЛОГИЯ

Варикозная болезнь вен органов малого таза является синдромом, который встре-
чается при различных заболеваниях. К ним относятся: дисплазия соединительной 
ткани, портальная гипертензия, артериовенозные конфликты (Nutcracker syndrome, 
Posterior nutcracker syndrome, May-Thurner syndrome), опухолевые заболевания (ве-
нозная обструкция, артериовенозные фистулы) [1].

Предрасполагающими факторами развития варикозной болезни таза являются: 
генетическая предрасположенность; беременность и роды; аорто-мезентериальная 
компрессия левой почечной вены; синдром Мея-Тюрнера; посттромботическая 
болезнь, хронические окклюзии подвздошных вен, нижней полой вены; венозные 
дисплазии [2].

5.1.	 Артериовенозные конфликты

5.1.1.	 Компрессия левой почечной вены

5.1.1.1.	 Superior Mesenteric Artery Syndrome (SMA Syndrome)
Синдром верхней брыжеечной артерии был впервые описан австрийским про-

фессором Carl von Rokitansky в его учебнике по анатомии в 1842 году [3]. Синдром 
заключается в компрессии двенадцатиперстной кишки верхней брыжеечной арте-
рией и клинически проявляется послеобеденной болью в эпигастральной области, 
тошнотой, рвотой, анорексией и потерей веса. Терминологически имеет несколько 
синонимичных форм: 

1)	 синдром аорто-мезентериальной артериальной компрессии [4], 
2)	 синдром артериомезентериальной дуоденальной компрессии [5], 
3)	 синдром дуоденальной сосудистой компрессии [6], 
4)	 синдром верхней брыжеечной артерии [7-9], 
5)	 Wilkie’s syndrome [10-12] 
6)	 Cast syndrome [13]. 
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Рисунок № 1. Синдром верхней брыжеечной артерии. Вид во фронтальной проекции – 
компрессия двенадцатиперстной кишки верхней брыжеечной артерией (слева), вид в 

сагиттальной проекции – норма (посередине), вид в сагиттальной проекции – компрес-
сия двенадцатиперстной кишки верхней брыжеечной артерией (справа).

5.1.1.2   Nutcracker syndrome
В 1937 году анатом L.C.B. Grant впервые описал синдром сдавления левой по-

чечной вены верхней брыжеечной артерией [14]. Нарушение проходимости ле-
вой почечной вены обусловлено острым углом между аортой и отходящей от 
нее верхней брыжеечной артерией, а выраженность сужения зависит от остро-
ты аорто-мезентериального угла [15]. Синдром аорто-мезентериального сдавле-
ния левой почечной вены в англоязычной литературе известен как «Nutcracker 
syndrome – синдром «орехокола» или «щелкунчика», а в российской – как «артери-
альный аорто-мезентериальный пинцет». Среди факторов стенозирования левой 
почечной вены в возрастной группе 12-19 лет сдавление левой почечной вены 
между верхней брыжеечной артерией и аортой занимает первое место [16]. Клас-
сическая клиническая триада симптомов при синдроме аорто-мезентериального 
сдавления левой почечной вены (гематурия, варикоцеле и боли в левом боку) 
была впервые описана в 1950 году El Sadr A.R. и Mina A. [17]. В 1972 году 
De Schepper A. описал случай макрогематурии связанный с аорто-мезентериальной 
компрессией и назвал его «Nutcracker phenomenon» [18]. Он может проявляться 
разнообразным симптомокомплексом. Это может быть левосторонняя микро- и 
макрогематурия, боль в левых отделах живота, варикоцеле у мужчин и варикоз 
вен малого таза у женщин [18-20].
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Рисунок № 2. Nutcracker syndrome. Стрелкой указано место аорто-мезентериальной 
компрессии левой почечной вены.

Синдром аорто-мезентериального сдавления левой почечной вены является 
причиной лабильной венной почечной гипертензии и вторичной декомпенсации 
клапанов левой яичковой или яичниковой вены (реносперматический тип варико-
целе или овариковарикоцеле). 

5.1.1.3.	 Posterior nutcracker syndrome
Термин «Posterior nutcracker phenomenon» относится к гипертензии в ретроаор-

тальной левой почечной вене вследствие ее компрессии между аортой и позвоноч-
ным столбом [21]. «Posterior nutcracker phenomenon» является причиной стабиль-
ной венной почечной гипертензии и вторичной декомпенсации клапанов левой 
яичковой или яичниковой вены (реносперматический тип варикоцеле).

В настоящее время выделяют четыре типа ретроаортальной левой почечной вены: тип 
1 – горизонтальная; тип 2 – косая, впадающая в нижнюю полую вену на уровне L4-5; тип 
3 – кольцевидная и тип 4 – анастомозирующая с левой общей подвздошной веной [22]. 

Рисунок № 3. Типы ретроаортальной левой почечной вены по Jong Kil Nam и соавторам 
(2010): 1 – горизонтальная; тип 2 – косая, впадающая в нижнюю полую вену на уровне L4-5; 

тип 3 – кольцевидная и тип 4 – анастомозирующая с левой общей подвздошной веной.
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Ретроаортальная компрессия левой почечной вены является причиной стабиль-
ной венной почечной гипертензии и вторичной декомпенсации клапанов левой 
яичковой или яичниковой вены (реносперматический тип варикоцеле или овари-
коварикоцеле). 

5.1.2.	 Подвздошная венозная компрессия
Компрессия левой общей подвздошной вены и фиброзные спайки в ней впер-

вые были описаны немецким патологом Rudolph Virchow (1821-1902) в 1851 [23]. 
R. Virchow отмечал, что глубокие илеофеморальные тромбозы встречались слева в 
5 раз чаще, чем справа.

В 1908 году  J.P. McMurrich выявил обструкцию левой общей подвздошной вены 
в 31,25% случаев при проведении 32 аутопсий [24], и в 30% случаев при проведении 
57 аутопсий [25]. 

В 1943 году Ehrich W.E. и Krumbhaar E.B. при проведении 412 аутопсий выявили 
обструкцию левой общей подвздошной вены в 23,8% случаев, в 4% случаев отме-
тили возможную ее незначительную обструкцию, и в 1,8% случаев имелись другие 
изменения подвздошных вен [26]. 

May R., Thurner J. в 1957 году при аутопсии 430 трупов выявили сдавление левой 
общей подвздошной вены правой общей подвздошной артерией к телу позвонка в 
19-22% случаев [27]. В англоязычной литературе синдром сдавления левой общей 
подвздошной вены чаще называют «May-Thurner syndrome».

Рисунок №  4. May-Thurner syndrome.

Negus, et al.  выявили обструкцию левой общей подвздошной вены в 14% случа-
ев при обследовании 100 пациентов [28]. 

Usui, et al. выявили гипертрофию tunica media и фиброзные спайки в левой об-
щей подвздошной вене в 50% случаев при аутопсии 90 трупов, и только у одного из 
них – в правой общей подвздошной вене [29]. 

По данным Baron H.C. et al. (2000) бессимптомное сдавление левой общей под-
вздошной вены у взрослого населения встречается в 16-20% случаев [30]. 

Таким образом, подвздошная венозная компрессия по обобщенным данным яв-
ляется широко распространенной патологией и встречается в человеческой попу-
ляции в 14-50% случаев (в среднем в 32% случаев).
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Рисунок № 5. Синдром компрессии левой общей подвздошной вены 
по Niels Bækgaard (2017) [31].

Cockett F.B. и соавторы (1967) впервые описали 4 варианта подвздошной веноз-
ной компрессии:

1) обычное место компрессии (правая общая подвздошная артерия сдавливает 
левую общую подвздошную вену, 80% случаев),

2) сдавление аортой места бифуркации нижней полой вены,
3) сдавление правой наружной подвздошной вены в месте бифуркации правой 

общей подвздошной артерией,
4) сдавление наружной подвздошной вены паховой связкой [32].
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Рисунок № 6. Варианты подвздошной венозной компрессии 
по Cockett F.B. и соавторам (1967).

Правосторонний May-Thurner Syndrome был впервые описан Burke R.M. et al. 
(2006) у 62-летней женщины, у которой в течение 4 лет отмечались глубокие веноз-
ные тромбозы с ТЭЛА, и был установлен фильтр в нижнюю полую вену [33]. Позднее 
Abboud G. et al. (2010) также описали правосторонний May-Thurner Syndrome [34].

Варианты безтромботической компрессии подвздошных вен (nonthrombotic iliac 
vein lesion, NIVL) были описаны Raju S. и Neglen P. в 2006 году [35]. Авторы опреде-
лили 4 варианта артериовенозных конфликтов: 
1)	 классическая левосторонняя проксимальная компрессия за счет сдавления левой 

общей подвздошной вены правой общей подвздошной артерией (Left Proximal 
NIVL), 

2)	 правосторонняя проксимальная компрессия за счет сдавления правой общей 
подвздошной вены правой общей подвздошной артерией (Right Proximal NIVL), 

3)	 левосторонняя дистальная компрессия за счет сдавления левой наружной под-
вздошной вены левой внутренней подвздошной артерией (Left Distal NIVL), 

4)	 правосторонняя дистальная компрессия за счет сдавления правой наружной 
подвздошной вены правой общей подвздошной артерией (Right Distal NIVL).

 
Рисунок № 7. Варианты безтромботической подвздошной венозной компрессии 
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(nonthrombotic iliac vein lesion, NIVL) по Raju S., Neglen P. (2006).

Mitsuoka H, et al.  (2013) при аутопсии 28 трупов (12 мужчин и 16 женщин) в 
среднем возрасте 82,5 лет выявили два варианта аномалий аорты по месту пере-
сечения (перекрестка) правой общей подвздошной артерии: группа A – полное 
или частичное сдавление правой общей подвздошной артерией левой общей под-
вздошной вены (бифуркация аорты на нижнем уровне) у 19 (67.9%) из 28 трупов; 
группа B – правая общая подвздошная артерия сдавливает нижнюю полую вену 
(бифуркация аорты на высоком уровне) у 9 (32%) [36].

Рисунок №  8. Классификация сосудистых аномалий по месту перекрещивания 
 правой общей подвздошной артерией по Mitsuoka H, et al.  (2013). 

A: abdominal aorta; V: inferior vena cava; RA: right common iliac artery; 
LA: left common iliac artery; RV: right common iliac vein; LV: left common iliac vein.
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Фиброзные спайки (шварты) в компрессированной подвздошной вене являются 
патогенетическим звеном этого заболевания. Их наличие часто является причиной 
тромбообразования, исходом которого является развитие двух сценариев: 1) илео-
феморальный тромбоз, 2) тромбоэмболия легочной артерии. 

 

Рисунок № 9. Шварты (синехии, спайки) в просвете левой общей подвздошной вены 
по Mitsuoka H., et al. (2013).

Mitsuoka H., et al. (2013) при аутопсии 28 трупов выявили спайки в просвете 
вен у 6 (21.4%) из 28 трупов (у 3 мужчин и у 3 женщин). Распространенность спаек 
составляла  15.8% в группе A (полное или частичное сдавление правой общей под-
вздошной артерией левой общей подвздошной вены) и 33.3% в группе B (правая 
общая подвздошная артерия сдавливает нижнюю полую вену) [36].

Jeon U.B. et al (2010) предложили классификацию морфологических изменений ле-
вой общей подвздошной вены при May-Thurner syndrome: тип I – фокальная компрессия 
правой обшей подвздошной артерией, тип II – диффузная атрофия левой общей под-
вздошной вены, тип III – рубцовая облитерация левой общей подвздошной вены [37].

Рисунок № 10. Классификация морфологических изменений левой общей подвздошной вены 
при May-Thurner syndrome по Jeon U.B. et al (2010): type I – фокальная компрессия правой обшей 

подвздошной артерией, type II – диффузная атрофия левой общей подвздошной вены, 
type III – рубцовая облитерация левой общей подвздошной вены.
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Гипертензия в бассейне левой общей подвздошной вены вследствие ее ком-
прессии между правой общей подвздошной артерией и телом пятого поясничного 
позвонка (May-Thurner syndrome) является причиной не только венозного полно-
кровия органов малого таза, но и ретроградного кровотока по левой вене мышцы, 
поднимающей яичко в гроздевидное сплетение левого яичка и его придатка (илео-
сперматический тип варикоцеле).

При илеосперматическом типе варикоцеле повышенное давление в левой об-
щей подвздошной вене приводит к: 1) венозному полнокровию органов малого 
таза; 2) перетоку крови в контрлатеральную правую общую подвздошную вену че-
рез вены таза за счет коллатерального кровообращения; 3) повышенное давление в 
большей степени в левой и в меньшей степени в правой общих подвздошных венах 
приводит к перетоку крови через кремастерные вены в венозную сеть яичек, что 
приводит к двустороннему варикоцеле, более выраженному слева.

Естественное течение синдрома сдавления левой общей подвздошной вены, так-
же называемого синдромом сдавления подвздошной вены, является предпосылкой к 
развитию илеофеморального тромбозе. В 1965 году Cockett F.B. и Thomas M.L. опи-
сали 35 пациентов с илеофеморальным тромбозом в сочетании с компрессией под-
вздошной вены. Развернутая клиническая картина илеофеморального тромбоза у 
больных с синдромом сдавления подвздошной вены называют синдромом Cokkett’а, 
по фамилии автора, давшего описание клинической картины заболевания [38, 39].

 Рисунок № 11. Илеокавафлебография. Флотирующий тромбоз 
левой общей подвздошной вены с переходом на инфраренальный 

отдел нижней полой вены. Коллатеральный кровоток по v. lumbalis ascendens.
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5.1.3.	 Портальная гипертензия
Распространенность портальной гипертензии неизвестна. В США темпы развития 

варикозного расширения вен пищевода у пациентов с хроническими заболевания-
ми печени составляет около 8% в год в течение первых 2 лет и 30% на шестой год. 
Средний возраст пациента не выяснен в связи с разнородностью патологии, приво-
дящей к портальной гипертензии. Считается, что заболевание чаще наблюдается у 
мужчин (60%). Портальная гипертензии являться осложнением следующих заболе-
ваний: алкогольная болезнь печени неуточненная, алкогольный фиброз и склероз 
печени, алкогольный цирроз печени, аневризма других уточненных артерий, ве-
ноокклюзионная болезнь печени, вторичный билиарный цирроз, гранулематозные 
поражения печени, другой и неуточненный цирроз печени, первичный билиарный 
цирроз, периферический артериовенозный порок развития, синдром Бадда-Киари, 
склероз печени, токсическое поражение печени с фиброзом и циррозом печени, 
тромбоз портальной вены, фиброз печени, хроническое пассивное полнокровие 
печени, шистосомоз, эмболия и тромбоз других вен. При портальной гипертензии 
формируются порто-кавальные анастомозы: 1. гастроэзофагеальные – соединяют 
воротную вену с верхней полой веной через венечную вену желудка, непарные и 
полунепарные вены; 2. анастомозы между венозными сплетениями прямой кишки 
и нижней полой вены, через верхние и нижние геморроидальные вены, образован-
ные околопупочными венами. Признаки формирования портосистемного шунтиро-
вания следующее: расширенные вены передней брюшной стенки (голова медузы), 
венозное полнокровие органов малого таза и геморрой, асцит, параумбиликальные  
грыжи. По данным Loganathan G. etal. (2000), Gaspar Y. etal. (2001) и ZhangY. etal. 
(2015) портальная гипертензия приводит к варикозному расширению вен мочепу-
зырного сплетения [40-42]. 

5.1.4.	 Дисплазия соединительной ткани
История изучения дисплазии соединительной ткани началась с 1967 года, когда 

Kirk J.A. и соавторы предложили термин «гипермобильный синдром» для характе-
ристики патологии у пациентов с гиперподвижными суставами и стойкими жало-
бами со стороны опорно-двигательного аппарата при отсутствии у них признаков 
какого-либо другого ревматического заболевания [43]. Термин «дисплазия соеди-
нительной ткани» был введен Beighton Р. в 1988 году [44]. В Российской Федерации 
этот термин был признан в 1990 году на симпозиуме по дисплазии соединительной 
ткани в г. Омске [45]. Достаточно точных данных о распространенности дисплазии 
соединительной ткани сегодня не существует. Петров С.В. и Федотов Н.Н. (2003) 
указывают на то, что дисплазия соединительной ткани встречается в 60% случаев 
в общей популяции [46]. По данным Нечаевой Г.И. с соавторами (2001) от 74 до 
85% детей школьного возраста имеют различные признаки дисплазии соединитель-
ной ткани [47]. В исследованиях Гавриловой В.А. и соавторов (2001)  распростра-
ненность дисплазии соединительной ткани составляет от 2 до 20,5% [48]. Большое 
влияние на формирование варикозного расширения вен малого таза со слабостью 
соединительной ткани оказывает поражение клапанного аппарата в основных ве-
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нозных коллекторах малого таза. В отличие от венозных сосудов нижних конечно-
стей вены малого таза испытывают недостаток клапанов и их функциональные воз-
можности зависят от внешней поддерживающей системы, которая при дисплазии 
соединительной ткани значительно ослаблена [49]. Вместе с тем дисплазия соеди-
нительной ткани приводит к несостоятельности клапанного аппарата яичковых вен 
и развитию так называемого «идиопатического» варикоцеле [50-52]. Не менее чем 
в 10% случаев варикоцеле развивается у пациентов без какого-либо градиента ве-
нозного давления, что объясняется врожденной неполноценностью левой яичко-
вой вены [53].
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ГЛАВА 6. ПАТОГЕНЕЗ

6.1. Концепция коморбидных заболеваний

На протяжении многих веков врачи говорили о целесообразности комплексного 
подхода в выявлении и лечении болезней. Перед врачами всегда стоял вопрос: как 
всесторонне оценить состояние больного, страдающего одновременно нескольки-
ми заболеваниями, с чего начать его обследование и на что в первую и последую-
щие очереди направить лечение? Многие века этот вопрос оставался открытым, 
пока американский эпидемиолог Feinstein A.R. (1970) не предложил понятие «ко-
морбидность» [1]. Вскоре после этого коморбидность была выделена в качестве от-
дельного научно-исследовательского направления в разных отраслях медицины.

В настоящее время общепринятая терминология коморбидности отсутствует. 
Некоторые авторы противопоставляют друг другу понятия коморбидности и муль-
тиморбидности, определяя первую как множественное наличие заболеваний, свя-
занных доказанным единым патогенетическим механизмом, а вторую как наличие 
множественных заболеваний, не связанных между собой доказанными на настоя-
щий момент патогенетическими механизмами [2]. Другие утверждают, что мульти-
морбидность есть сочетание множества хронических или острых болезней и меди-
цинских состояний у одного человека, и не делают акцент на единство или разность 
их патогенеза [3]. Однако принципиальное уточнение термину «коморбидность» 
дали Kraemer H.C. (1995) [4] и van den Akker M. (1996) [5], определив коморбид-
ность как сочетание у одного больного двух и/или более хронических заболеваний, 
патогенетически взаимосвязанных между собой или совпадающих по времени у 
одного пациента вне зависимости от активности каждого из них. По данным Вики-
педии под коморбидностью (с лат. «со» - вместе + «morbus» - болезнь, недуг) в на-
стоящее время понимают сосуществование у одного пациента двух или более забо-
леваний, синдромов или психических расстройств, связанных между собой единым 
патогенетическим механизмом или совпадающих по времени. Синонимами комор-
бидности являются: полиморбидность, мультиморбидность, мультифакториальные 
заболевания, полипатия, соболезненность, двойной диагноз, плюрипатология. Со-
гласно Википедии причинами коморбидности являются: анатомическая близость 
пораженных болезнью органов, единый патогенетический механизм нескольких 
болезней, временная причинно-следственная связь между болезнями, одна бо-
лезнь как осложнение другой.

Изучение этиологии и патогенеза таких заболеваний, как варикоцеле, простато-
патии на фоне венозного полнокровия органов малого таза, веногенной эректиль-
ной дисфункции, геморрой, варикозное расширения вен нижних конечностей, при-
вели нас к пониманию того, что они развиваются не самостоятельно и не являются 
идиопатическими, а имеют общие причины и, в виду этого, являются коморбидны-
ми. Такой взгляд является новым в плане осмысления тактики дальнейшего ведения 
пациента, так как требует ответа на вопрос: что мы лечим – причину, следствие или 
клинические проявления? Исследуя причинно-следственную связь этих коморбид-
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ных заболеваний, мы пришли к пониманию того, что артериовенозные конфликты 
приводят к параллельному развитию двух патогенетических сценариев: 1) к вари-
коцеле с последующим возможным развитием патоспермии и гипотрофии яичка и 
2) к венозному полнокровию вен органов малого таза с последующим возможным 
развитием заболеваний простаты, дизурии, хронической тазовой боли, веногенной 
эректильной дисфункции и геморроя. 

Рисунок № 1. Заболевания, коморбидные по отношению 
к артериовенозным конфликтам (СНМП – симптомы нижних мочевых путей, СХТБ – 

синдром хронической тазовой боли, ЭД – эректильная дисфункция).

При этом мы предлагаем по принципу выявления причинно-следственной связи 
разделять эти коморбидные заболевания на 3 порядка: 

1-го порядка – артериовенозные конфликты верхнего (Nutcracker syndrome, Posterior 
nutcracker syndrome) и нижнего (May-Thurner syndrome) уровней, являющиеся первопри-
чиной развития остальных заболеваний;

2-го порядка – варикоцеле и варикозная болезнь вен органов малого таза как след-
ствие артериовенозных конфликтов;

3-го порядка – патоспермия и гипотрофия яичка как следствие варикоцеле; заболева-
ния предстательной железы, СНМП, СХТБ, веногенная эректильная дисфункция и гемор-
рой как следствие варикозной болезни вен органов малого таза (смотри таблицу № 1).



143

Таблица № 1. Заболевания, коморбидные по отношению 
к артериовенозным конфликтам.

Порядок 
коморбидности Коморбидные заболевания (МКБ-10)

1
I87.1 – сдавление вен. Артериовенозные конфликты верхнего 
(Nutcracker syndrome, Posterior nutcracker syndrome) и нижнего 
(May-Thurner syndrome) уровней

2 I86.1 – варикоцеле I86.2 – варикозное расширение 
вен таза

3
N46 – патоспермия
N51.1 – гипотрофия яичка.
N50.0 – атрофия яичка

Заболевания предстательной 
железы (N41 – простатит, 
N40 – гиперплазия предстательной 
железы)
N31 – симптомы нижних мочевых 
путей (СНМП)
R52.1 – синдром хронической 
тазовой боли (СХТБ)
F52.2 – веногенная эректильная 
дисфункция
I84 – геморрой

6.2.	 Гемодинамические нарушения

С нашей точки зрения, в основе развития коморбидных с варикозной болезнью 
вен органов малого таза заболеваний, в первую очередь, лежат гемодинамические 
нарушения. Патологические изменения стенки вен при нарушении кровотока при 
этом носят вторичный характер, а дисплазия соединительной ткани – сопутствую-
щий характер.

6.2.1.	 Терминологические определения
В Российских клинических рекомендациях по диагностике и лечению хрониче-

ских заболеваний вен Российской Флебологической Ассоциации указано на то, что 
следует различать феномен и синдром Щелкунчика (Nutcracker syndrome). В первом 
случае сдавление вены не сопровождается формированием градиента давления 
между левой почечной и нижней полой венами, во втором – компрессия левой по-
чечной вены приводит к гемодинамически значимым нарушениям оттока крови по 
этому сосуду, превышению венозного давления в левой почечной вене над таковым 
в нижней полой вене [6]. Это определение касалось только аорто-мезентериальной 
компрессии левой почечной вены.

Вместе с тем далеко не у всех людей, имеющих подвздошную венозную ком-
прессию (May-Thurner syndrome), есть клинические проявления этого заболевания. 
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По данным Baron H.C. и соавторов (2000) бессимптомное сдавление левой общей 
подвздошной вены у взрослого населения встречается в 16-20% случаев [7].

Бессимптомное течение венозной компрессии (МКБ-10, I87.1, сдавление вен) как 
верхнего (Nutcracker syndrome, Posterior nutcracker syndrome), так и нижнего (May-
Thurner syndrome) уровней обусловлено, по всей видимости, формированием ком-
пенсаторного коллатерального кровообращения, еще не приводящего к появлению 
жалоб и развитию коморбидных заболеваний.

Таким образом, не каждая венозная компрессия нуждается в лечении. Вместе с 
тем учитывая вероятность декомпенсации венозного коллатерального кровообра-
щения с течением времени, эти пациенты нуждаются в динамическом наблюдении 
и в более узком смысле – в профилактике развития варикозной болезни вен орга-
нов малого таза.

С нашей точки зрения, определение гемодинамической значимости венозной 
компрессии только по результатам флеботонометрии, ориентированной на выяв-
ление венной гипертензии, значительно сужает понимание клинической важности 
этой проблемы. Многие авторы указывают на нормальное значение градиентов 
давления как в спокойном состоянии, так и при пробе Вальсальвы у пациентов с 
гемодинамически значимой компрессией левой общей подвздошной вены [8-11].

Мы полагаем, что основными критериями гемодинамически значимой венозной 
компрессии (МКБ-10, I87.1) как верхнего (Nutcracker syndrome, Posterior nutcracker 
syndrome), так и нижнего (May-Thurner syndrome) является декомпенсация клапан-
ного аппарата гонадных вен с развитием варикоцеле (овариковарикоцеле) (МКБ-10, 
I86.1) и развитие варикозной болезни вен органов малого таза (МКБ-10, I86.2). В этих 
случаях для венозной компрессии (МКБ-10, I87.1) целесообразно использовать тер-
мин «Синдром». В случаях отсутствия варикоцеле (овариковарикоцеле) и варикоз-
ной болезни вен органов малого таза для такой венозной компрессии мы считаем 
целесообразным использовать термин «Феномен».

6.2.2.	 Патогенез развития варикоцеле
Coolsaet B.L.R.A. (1980) представил результаты ангиографического обследования 

67 пациентов с левосторонним варикоцеле. С помощью венографии почек, вну-
тренней яичковой и общей подвздошной вен было выделено 3 гемодинамических 
типа варикоцеле: 1) рефлюкс из левой почечной вены во внутреннюю яичковую 
вену (реносперматический тип); 2) рефлюкс из левой общей подвздошной вены в 
экстрафуникулярные вены, что было вызвано обструкцией левой общей подвздош-
ной вены, куда они впадают (илеосперматический тип); 3) комбинация первых двух 
типов (смешанный тип) [12]. Таким образом, Coolsaet B.L.R.A. впервые определил 
роль подвздошной венозной компрессии, или в более узком смысле May-Thurner 
syndrome, в развитии варикоцеле.
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Рисунок №  2. Гемодинамическая классификация варикоцеле по Coolsaet B.L.R.A. (1980): 
1 тип – артериальная аорто-мезентериальная компрессии левой почечной вены 

(реносперматический тип варикоцеле); 2 тип – обструкция левой общей подвздошной вены 
(илеосперматический тип варикоцеле); 3 тип – сочетание 1 и 2 вариантов.

Однако классификация Coolsaet B.L.R.A. (1980) не охватывала все возможные при-
чины развития варикоцеле. Капто А.А. (2016) была предложена гемодинамическая 
классификация варикоцеле в зависимости от наличия артериовенозных конфликтов (5 
типов): 1 тип – артериовенозные конфликты есть, гипертензионное верхнего уровня, 
Nutcracker syndrome, 2 тип – артериовенозные конфликты есть, гипертензионное верх-
него уровня, Posterior nutcracker syndrome, 3 тип – артериовенозные конфликты есть, 
гипертензионное нижнего уровня, May-Thurner syndrome, 4 тип – артериовенозных 
конфликтов нет, гипертензионное симптоматическое, сдавление яичковой вены содер-
жимым пахового канала или элементами семенного канатика (паховая грыжа, киста, 
липома), 5 тип – артериовенозных конфликтов нет, идиопатическое, дисплазия соеди-
нительной ткани, врожденная несостоятельность клапанного аппарата вен [13].

Таблица № 2. Классификация варикоцеле по Капто А.А. (2016).

ВАРИКОЦЕЛЕ
артериовенозные конфликты есть артериовенозных конфликтов нет

гипертензионное 
верхнего уровня

гипертензионное 
нижнего уровня

гипертензионное 
симптоматическое

идиопатическое

nutcracker 
syndrome

posterior 
nutcracker 
syndrome

May-Thurner 
syndrome

Сдавление 
яичковой вены 
содержимым 
пахового канала 
или элементами 
семенного 
канатика (паховая 
грыжа, киста, 
липома)

Дисплазия 
соединительной 
ткани, врож-
денная несо-
стоятельность 
клапанного 
аппарата вен

1 тип 2 тип 3 тип 4 тип 5 тип
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Наиболее частой причиной развития варикоцеле являются артериовенозные кон-
фликты. 

6.2.2.1.	 Патогенез развития варикоцеле при артериовенозных конфликтах  
	 верхнего уровня (Nutcracker syndrome, Posterior nutcracker syndrome)

Sigmund G. и соавторы (1987), обследуя больных с варикоцеле при помощи кли-
нического осмотра, двунаправленного допплеровского ультразвука и ретроградной 
флебографии, выделили два гемодинамических типа венозного рефлюкса: 1) “Stop-
type”, когда рефлюкс заблокирован компетентными клапанами яичковой вены и 2) 
“Shunt-type”, когда рефлюкс распространяется из-за клапанной несостоятельности 
яичковой вены [14]. Данные Sigmund G. и соавторы (1987) легли в основу предло-
женной нами (2019) флебографической классификации венной почечной гипертен-
зии, которая предполагает два варианта в зависимости от степени декомпенсации 
клапанов левой яичковой вены [15] (смотри рисунок № 3).

Рисунок № 3. Варианты венной почечной гипертензии по данным рентгеноконтраст-
ной ренофлебографии: слева – рефлюкс в центральную вену левого надпочечника при 
отсутствии декомпенсации клапанного аппарата левой яичковой вены; справа – реф-

люкс в центральную вену левого надпочечника и в левую яичковую вену.

Компрессия левой почечной вены может быть антеаортальной (Nutcracker 
syndrome) и реже – ретроаортальной (Posterior nutcracker syndrome). Мы считаем 
целесообразным определять венную гипертензию, приводящую к декомпенсации 
клапанного аппарата левой яичковой вены, как синдром, в случаях, когда венная 
почечная гипертензия не сопровождается развитием варикоцеле – как феномен. 
Феномен венной почечной гипертензии (без развития варикоцеле) может приво-
дить к рефлюксу в центральную вену левого надпочечника ввиду отсутствия в ней 
клапанов. При этом возможно развитие патоспермии вследствие гиперстероидемии 
(повышенный уровень кортизола, прогестерона, ДГЭА-сульфата) надпочечникового 
происхождения. При Nutcracker syndrome развивается лабильная венная почечная 
гипертензия, приводящая к ортостатическому варикоцеле. При Posterior nutcracker 
syndrome развивается стабильная венная почечная гипертензия, приводящая к 
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ортоклиностатическому варикоцеле. В свою очередь венная почечная гипертензия 
приводит к формированию следующих путей коллатерального венозного кровоо-
бращения, которые во 2 главе мы описали как венозные анастомозы:

Межсистемный рено-портальный гепатопетальный порто-кавальный веноз-1.	
ный анастомоз. Развитие этого анастомоза осуществляется при ретроград-
ном кровотоке через центральную вену левого надпочечника, не имеющей 
клапанов, и положительно коррелирует с выраженностью венной почечной 
гипертензии.
Внутрисистемные венозные анастомозы нижней полой вены. Эти анасто-2.	
мозы развиваются после декомпенсации клапанного аппарата левой вну-
тренней яичковой вены, которая определяется как реносперматический тип 
варикоцеле.

6.2.2.2.	 Патогенез развития варикоцеле при артериовенозных конфликтах 
	 нижнего уровня (синдром подвздошной венозной компрессии,
	 May-Thurner syndrome)

По аналогии с компрессией левой почечной вены мы считаем целесообразным 
определять подвздошную венную гипертензию, приводящую к развитию варикоз-
ной болезни вен органов малого таза и илеосперматическому типу варикоцеле как 
синдром. В случаях, когда подвздошная венная почечная гипертензия не сопрово-
ждается развитием варикозной болезни вен органов малого таза и варикоцеле – как 
феномен. Нарушение венозного оттока по левой общей подвздошной вене в случае 
ее компрессии правой общей подвздошной артерией (May-Thurner syndrome) мо-
жет развиваться по двум сценариям: 1) нетромботической компрессии и 2) тромбо-
тической компрессии. 

Компрессия левой общей подвздошной вены и фиброзные спайки в ней как при-
чина илеофеморальных тромбозов впервые была описана немецким патологом 
Virchow R. в 1851 [16]. С тех пор синдром подвздошной венозной компрессии ин-
тересовал хирургов только с точки зрения тромботической и посттромботической 
болезни. Нетромботическая подвздошная венозная компрессия (The nonthrombotic 
iliac vein lesion, NIVL) была впервые описана в McMurrich J.P. (1908) [17]. 

Coolsaet B.L.R.A. (1980) представил результаты ангиографического обследования 
67 пациентов с левосторонним варикоцеле. С помощью венографии почек, вну-
тренней яичковой и общей подвздошной вен было выделено 3 гемодинамических 
типа варикоцеле: 1) рефлюкс из левой почечной вены во внутреннюю яичковую 
вену (реносперматический тип); 2) рефлюкс из левой общей подвздошной вены в 
экстрафуникулярные вены, что было вызвано обструкцией левой общей подвздош-
ной вены, куда они впадают (илеосперматический тип); 3) комбинация первых двух 
типов (смешанный тип) [12]. Таким образом, Coolsaet B.L.R.A. впервые определил 
роль подвздошной венозной компрессии, или в более узком смысле May-Thurner 
syndrome, в развитии варикоцеле.
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Рисунок №  4. Гемодинамическая классификация варикоцеле по Coolsaet B.L.R.A. (1980): 
1 тип – артериальная аорто-мезентериальная компрессия левой почечной вены 

(реносперматический тип варикоцеле); 2 тип – обструкция левой общей подвздошной вены 
(илеосперматический тип варикоцеле); 3 тип – сочетание 1 и 2 вариантов.

Капто А.А., Жуков О.Б. (2016) впервые отметили то, что подвздошная венозная 
компрессия может быть причиной не только варикоцеле, но и других урологиче-
ских заболеваний, связанных с варикозной болезнью вен органов малого таза у 
мужчин [18]. При синдроме подвздошной венозной компрессии коллатеральное 
кровообращение развивается:

1.	 в общей подвздошной вене;
2.	 между левой почечной веной и общей подвздошной веной.

6.2.2.3.	 Патогенез развития двустороннего варикоцеле
Данные о распространенности двустороннего варикоцеле значительно отличают-

ся друг от друга и зависят с одной стороны от критериев постановки этого диагноза, с 
другой – от методов диагностики этого заболевания.

Okuyama A. и соавторы (1988) выявляли двустороннее варикоцеле в 16,6% слу-
чаев [19]. Ledda A. (1996) отмечал наличие двустороннего варикоцеле в 34% случаев 
[20]. Abdulmaabud M.R. и соавторы (1998) при использовании с целью диагностики 
УЗИ и ЦДК выявил наличие двустороннего варикоцеле в 38,6% случаев [21]. 

Gat Y. и соавторы (2003) сообщили о том, что частота выявления левосторонне-
го и правостороннего ретроградного кровотока по яичковым венам при применении 
трех различных методов обследования 28 подростков были следующими: при физиче-
ском осмотре 92,8% и 10,7%; при контактной термографии 100% и 89%; и венографии 
100% и 85,7% соответственно. При физическом осмотре варикоцеле не было выяв-
лено у 2 (7,2%) из 28 с левой стороны и у 21 (87,5%) из 24 с правой стороны. Таким 
образом, варикоцеле является двусторонним заболеванием у 85,7% подростков [22]. 
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Gat Y., и соавторы (2004) сообщили о результатах обследования 214 бесплодных 
мужчин при помощи физического осмотра, скротальной контактной термографии, 
допплеровской сонографии и венографии. Варикоцеле было выявлено у 195 паци-
ентов (91,1%), левостороннее у 37 (19%), правостороннее у 3 (1,5%) и билатеральное 
у 155 (79,5%). Скротальная контактная термография оказалась более точным мето-
дом. Допплеровская сонография чаще всего давала ложноположительные результаты 
[23]. А позднее Gat Y. (2004) и соавторы  сообщили о результатах обследования 286 
бесплодных мужчин с варикоцеле. Варикоцеле было выявлено при помощи физи-
ческого осмотра, скротальной контактной термографии, допплеровской сонографии 
и подтверждено венографией у 255 пациентов (89,2%): левостороннее у 45 (17,6%), 
правостороннее у 4 (1,5%), и билатеральное у 206 (80,8%). В норме температура кожи 
мошонки распределена симметрично и не превышает 32,5°С. Все пациенты прошли 
лечение путем эмболизации вен. Концентрация спермы увеличилась с 6,12+/-1,02 до 
21,3+/-1,69 миллионов/мл; подвижность спермы с 16,81+/-1.51 до 35,90+/-1,41% и 
морфология спермы с 9,75+/-0,85 до 16,92+/-1,17%. Частота беременностей составила 
43,5% [24].

Кадыров З.А. (2006) при обследовании 1055 пациентов с варикоцеле при помо-
щи ультразвукового  сканирования, допплерографии, ЦДК и флеботестикулографии 
выявил двусторонний процесс в 36% случаев [25]. 

Вместе с тем отмечаются единичные публикации, касающиеся причин развития 
двустороннего варикоцеле [26]. Можно утверждать то, что в настоящее время этот 
вопрос относится к наименее изученным в урологии и андрологии.

При артериовенозных конфликтах верхнего уровня (Nutcracker syndrome, Posterior 
nutcracker syndrome) внутрисистемный венозный анастомоз через внутреннюю 
яичковую вену – рено-интерно тестикуло-коннтрлатерально тестикулярный (меж-
тестикулярный) является причиной развития двустороннего варикоцеле. Coolsaet  
B.L.R.A. (1980) описал 2 варианта этого анастомоза [12]:

венозный дренаж из левой половины мошонки в правую половину впереди 1.	
лонного сочленения;
венозный дренаж из левой половины непосредственно в правую половину 2.	
мошонки.

При артериовенозных конфликтах нижнего уровня (синдром подвздошной ве-
нозной компрессии, May-Thurner syndrome) илиако-контрлатерально илиакальный 
венозный анастомоз приводит к выравниванию давления в ипсилатеральных сег-
ментах подвздошных вен вследствие действия закона сообщающихся сосудов. Это 
приводит к повышению давления в правой общей подвздошной вене и, за счет 
выравнивания давления в общих подвздошных венах – к нормальному градиен-
ту давления между ними. В свою очередь повышение давления в правой общей 
подвздошной вене может являться причиной полнокровия правого гроздевидного 
сплетения за счет рефлюкса по вене семявыносящего протока из правой внутрен-
ней подвздошной вены и рефлюкса по кремастерной и наружной яичковой венам 
из правой наружной подвздошной вены. При этом развивается двустороннее вари-
коцеле, более выраженное слева. 



150

6.2.3.	 Патогенез развития варикозной болезни вен органов малого таза

6.2.3.1.	 Патогенез развития варикозной болезни вен органов малого таза 
	 при артериовенозных конфликтах верхнего уровня 
	 (Nutcracker syndrome, Posterior nutcracker syndrome)

С точки зрения патогенеза варикозной болезни вен органов малого таза у мужчин 
центральным звеном артериовенозных конфликтов верхнего уровня является наличие 
варикоцеле. Варикоцеле определяется формулировкой, данной Ivanissevich O. (1960), 
как анатомо-клинический синдром. Анатомически он характеризуется варикозными 
узлами вен в мошонке, а клинически – венозным рефлюксом [27]. Внутрисистемные 
венозные анастомозы нижней полой вены при реносперматическом типе варикоцеле 
в свою очередь делятся на следующие виды:

1. Через внутреннюю яичковую вену:
рено-интерно тестикуло-интерно тестикулярный (множественные внутрен-•	
ние яичковые вены, анастомозирующие между собой);
рено-интерно тестикуло-коннтрлатерально тестикулярный (межтестикуляр-•	
ный, приводящий к развитию двустороннего варикоцеле).

2. Через венозный анастомотический узел яичка и его придатка:
через вену семявыносящего протока (v. ductus deferens), впадающую в бас-•	
сейн внутренней подвздошной вены – рено-интерно тестикуло-деференто-
илиакальный (рено-пельвикальный); 
через кремастерную вену (v. cremasterica), впадающую в притоки наружной •	
подвздошной вены – рено-интерно тестикуло-кремастеро-илиакальный;
через наружную яичковую вену (v. testicularis externa) также впадающую в •	
притоки наружной подвздошной вены – рено-интерно тестикуло-экстерно 
тестикуло-илиакальный.

Последние два венозных анастомоза описывают коллатеральное кровообра-
щение в наружную подвздошную вену и носят компенсаторный характер. Рено-
илиакальный внутрисистемный анастомоз нижней полой вены через вену семя-
выносящего протока, ранее описанный нами как «рено-пельвикальный венозный 
анастомоз» (Капто А.А., 2006, 2008) [28-30], приводит к венозному полнокровию 
бассейна внутренней подвздошной вены и парапростатического венозного сплете-
ния. В своих работах Gat Y. и соавторы (2008) отметили, что при развитии варикоце-
ле венозный отток от яичка осуществляется по v. ductus deferens в предстательную 
железу, что приводит к ее венозному полнокровию [31]. Полученные нами данные 
также свидетельствуют о том, что выявление расширенных вен парапростатическо-
го сплетения по данным ТРУЗИ указывает на наличие варикоцеле и связанного с 
ним венозного полнокровия простаты. При этом варикоз простаты всегда выявля-
ется на стороне варикоцеле и является ипсилатеральным при одностороннем ва-
рикоцеле и билатеральным – при двустороннем. Это позволяет определить вари-
коцеле как причину не только гипотрофии яичка и патоспермии, но и как причину 
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тазовых нарушений у мужчины, связанных с венозным полнокровием [32]. Наличие 
рено-илиакального венозного анастомоза через вену семявыносящего протока по-
зволяет определить левостороннее варикоцеле и варикозную болезнь вен органов 
малого таза как коморбидные по отношению к синдрому сдавления левой почеч-
ной вены заболевания.

6.2.3.2.	 Патогенез развития варикозной болезни вен органов малого таза 
	 при артериовенозных конфликтах нижнего уровня 
	 (синдром подвздошной венозной компрессии, May-Thurner syndrome)

Венозное полнокровие органов малого таза при подвздошной венозной ком-
прессии развивается вследствие коллатерального кровообращения, приводящего к 
формированию внутрисистемных анастомозов нижней полой вены. 

Внутрисистемные анастомозы общей подвздошной вены в свою очередь делятся 
на следующие виды:

1.	 илиако-контрлатерально илиакальный;
a.	 между общими подвздошными венами;
b.	 между внутренними подвздошными венами;
c.	 между наружными подвздошными венами.

2.	 илиако-люмбальный (илиако-паравертебральный).
Так как вена семявыносящего протока, кремастерная вена и наружная яичковая 

вена являются притоками общей подвздошной вены, говорить о наличии колла-
терального кровотока между ними при подвздошной компрессии не логично. 
Единственным путем компенсаторного коллатерального кровообращения является 
переток через венозный анастомотический узел яичка и его придатка антеградно 
через внутреннюю яичковую вену в левую почечную слева и в нижнюю полую 
вену справа. В этом случае формируются следующие внутрисистемные анастомозы 
между левой почечной веной и общей подвздошной веной:

1. через вену семявыносящего протока;
илиако-деференто-интерно тестикуло-ренальный (слева);•	
илиако-деференто-интерно тестикуло-кавальный (справа);•	

2. через кремастерную вену; 
илиако-кремастеро-интерно тестикуло-ренальный (слева);•	
илиако-кремастеро-интерно тестикуло-кавальный (справа);•	

3. через наружную яичковую вену;
илиако-экстерно тестикуло-интерно тестикуло-ренальный (слева);•	
илиако-экстерно тестикуло-интерно тестикуло-кавальный (справа).•	

Лигирование левой внутренней яичковой вены при илеосперматическом типе 
варикоцеле вследствие синдрома подвздошной венозной компрессии приводит к 
прекращению коллатерального компенсаторного кровотока в левую почечную вену 
слева и в нижнюю полую вену справа. Это закономерно сопровождается усилени-
ем коллатерального кровообращения между подвздошными венами через веноз-
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ные сплетения таза, то есть к прогрессированию варикозной болезни вен органов 
малого таза. Именно по этой причине у пациентов с илеосперматическим типом 
варикоцеле вследствие May-Thurner syndrome развивается не только рецидивное 
(не убывающее) варикоцеле, но усиливается или появляется тазовая симптоматика 
в виде обострения хронического простатита, хронического болевого синдрома, ди-
зурии, эректильной дисфункции и геморроя. 

6.2.3.3.	 Патогенез развития варикозной болезни вен органов малого таза 
	 при портальной гипертензии

Застой крови в системе нижней полой вены или воротной вены, может способ-
ствовать развитию варикозных расширений вен прямой кишки и образованию ге-
морроидальных узлов, которые могут тромбироваться и воспаляться, а при акте де-
фекации повреждения узлов приводят к геморроидальным кровотечениям.

 
1 - v. cava inferior;
2 - v. iliaca communis sinistra;
3 - v. iliaca interna sinistra;
4 - plexus venosus rectalis;
5 - v. rectalis media sinistra;
6 - v. pudenda interna sinistra;
7 - v. rectalis inferior sinistra;
8 - v. rectalis superior;
9 - v. mesenterica interior;
10 - v. portae.

Рисунок № 5. Схема порто-кавального анастомоза в стенке прямой кишки 
по Ковалевичу К.М. и Щербаковой М.Н. (2006) [33].

6.3.	 Патологические изменения стенки вен

Патогенез хронических заболеваний вен является комплексным и мультифактор-
ным процессом. К настоящему времени сложились следующие представления о ме-
ханизмах повреждения венозной стенки и клапанов при варикозной болезни.

 
6.3.1.	 Изменения стенки вен при венной гипертензии

Изменения стенки вен при венной гипертензии имеет определенную этапность 
и последовательно включает в себя изменение силы сдвига напряжения венозной 
стенки, развитие воспалительного процесса в венозной стенке, трансформации ве-
нозной стенки и клапанов и лимфовенозную недостаточность.
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6.3.1.1.	 Изменение силы сдвига напряжения венозной стенки
Развивающиеся в венах нарушения кровотока приводят к изменению так назы-

ваемой силы сдвига, тангенциального напряжения венозной стенки. Вследствие ве-
нозного стаза на поверхности эндотелия формируются зоны с низкой или нулевой 
силой сдвига [34-37]. 

6.3.1.2.	 Развитие воспалительного процесса в венозной стенке
Изменение силы сдвига не может не отразиться на эндотелиальных клетках, поэ-

тому возникают разнообразные реакции со стороны эндотелия. В частности, ее сни-
жение в результате ретроградного потока крови может спровоцировать появление 
воспалительных и тромбогенных фенотипов эндотелиоцитов, которые приобретают 
способность фиксировать на своей поверхности форменные элементы крови (лей-
коциты, тромбоциты) и белковые молекулы [38, 39]. 

Под воздействием венозной гипертензии и стаза происходит экстравазация ма-
кромолекул (фибриногена и a2-макроглобулина) и эритроцитов в интерстициаль-
ные ткани [40]. Продукты их деградации обладают мощным хемотаксическим дей-
ствием и служат сигналом для привлечения и активации лейкоцитов [41].

Именно активации лейкоцитов и их взаимодействию с эндотелиальными клет-
ками отводится существенная роль в патогенезе варикозной трансформации вен. 
Накопленные в последние годы данные свидетельствуют, что в основе перестройки 
стенки вен, а также венозных клапанов лежит особый воспалительный процесс [35, 
42-46]. Данное положение подтверждается тем, что при варикозном расширении 
выявлена инфильтрация венозной стенки и створок клапанов моноцитами и макро-
фагами. Причем клеточные инфильтраты формируются на участках венозной стен-
ки, эндотелиоциты которой продуцируют молекулы клеточной адгезии [34, 40, 42, 
44]. Протеолитические ферменты, в частности ММР, синтезируемые эндотелиоцита-
ми и макрофагами, вызывают деградацию протеинов, формирующих внеклеточный 
матрикс венозной стенки [40, 47-49]. 

На эндотелиальных клетках сосудов микроциркуляторного русла повышается при 
этом экспрессия молекул клеточной адгезии ICAM-1, которая используется макро-
фагами, лимфоцитами и тучными клетками для диапедеза через неповрежденный 
эндотелий капилляров и посткапиллярных венул в интерстиций [39, 40, 50].

Активированные лейкоциты, попадая в окружающие ткани, стимулируют синтез 
фибробластами компонентов соединительной ткани посредством секреции транс-
формирующего фактора роста-b1 (TGF-β1) [51, 52]. Пролиферирующие фибробла-
сты активно синтезируют MMP, которые начинают преобладать над тканевыми ин-
гибиторами металлопротеиназ (TIMP) [40, 47, 48].

6.3.1.3	 Трансформации венозной стенки и клапанов 
Каскад воспалительных изменений, сопровождающийся выработкой медиаторов 

воспаления, факторов роста, приводит к трансформации венозной стенки и клапанов 
[40, 45]. Следует отметить, что все инициируемые лейкоцитарно-эндотелиальным 
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взаимодействием патологические процессы очень сложны и окончательно не изу-
чены. В патологический процесс при варикозной болезни вовлекаются все элемен-
ты венозной стенки [53-55]. Во внутренней оболочке в первую очередь страдает 
эндотелий, непосредственно подвергающийся неблагоприятному воздействию па-
тологических нарушений венозного оттока. При световой и электронной микроско-
пии выявлены изменения эндотелиоцитов и их структурного расположения вплоть 
до полного повреждения эндотелиальной выстилки [56, 57]. В целом на начальных 
стадиях заболевания в варикозно-расширенных венах выявляется утолщение ин-
тимы [40, 53, 57]. Обусловлено это изменениями в субэндотелиальном слое, в ко-
тором отмечаются увеличение содержания эластических и коллагеновых волокон, 
миграция мышечных клеток в субэндотелий, на фоне дистрофических изменений 
типа мукоидного и фибриноидного воспаления [54, 57]. На более поздних стадиях 
развивается фиброз внутренней оболочки вен, эластичные волокна утолщаются, а 
внутренняя мембрана разрыхляется и разрушается [53, 56, 58].

В средней оболочке на ранних стадиях заболевания отмечается гипертрофия мы-
шечных элементов [37, 53, 54, 59, 60], что приводит к ее выраженному утолщению. По 
мере прогрессирования патологического процесса в средней оболочке развивается 
атрофия мышечных структур, поэтому она истончается. Нередко отмечается чередо-
вание участков стенки с гипертрофией и атрофией мышечных элементов [40, 43].

Кроме того, иммуногистохимические и электронномикроскопические иссле-
дования показали, что наблюдается не просто уменьшение мышечных структур в 
стенке, но и смена сократительной роли мышечных клеток на синтетическую, про-
лиферативную и фагоцитарную [40, 57, 61], о чем свидетельствует выявление в них 
вакуолизации цитоплазмы и умеренного количества митохондрий [57]. Выявленные 
изменения подтверждают, что в венозной стенке происходит не только структурная, 
но и функциональная перестройка гладкомышечных клеток. Такие функциональные 
изменения лежат в основе ремоделирования стенки вены [58, 61].

Одновременно в средней оболочке выявляется изменение содержания эласти-
ческих и коллагеновых волокон [54, 56, 57, 60, 62-64]. Их количество увеличивается. 
В более поздних стадиях отмечается деструкция эластических волокон, эластолиз. 
Нередко выявляются только фрагменты эластических волокон [57, 65]. Аналогичные 
изменения эластических волокон отмечаются и в адвентициальной оболочке [60, 
66]. Уменьшение синтеза эластина и деструкция эластических волокон также вносят 
свой существенный вклад в ухудшение упругоэластических свойств венозной стенки 
[37, 60, 64, 66].

Важным фактором патогенеза варикозной трансформации поверхностных вен 
при варикозной болезни является дисрегуляция синтеза коллагена [38, 65, 67]. В 
многочисленных исследованиях установлены многогранные изменения содержания 
в венозной стенке коллагена разных типов. Наибольшее внимание исследователей 
привлекло в первую очередь изучение содержания интерстициального коллагена 
I и III типов, которые формируют крупные фибриллы в стенке вен. Общие измене-
ния коллагеновых волокон в стенке варикозно трансформированных вен описаны в 
ряде работ. Выявленные нарушения можно охарактеризовать как дезорганизацию 
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коллагеновых волокон [58, 65]. Их количество увеличивается [67-69], но при этом 
они теряют свою нормальную структуру, могут как утолщаться и становиться грубы-
ми, так и утончаться [57], нередко приобретают уродливые формы [70]. Большин-
ство авторов отмечают изменение соотношения содержания двух типов коллагена 
в сторону увеличения в стенке коллагена I типа и уменьшения – коллагена III типа 
[38, 65-67]. Дисрегуляция синтеза коллагена ухудшает упругоэластические свойства 
стенки вены, что создает условия для ее варикозной трансформации. В целом раз-
вивающиеся патологические нарушения в поверхностных венах при ВБНК можно 
охарактеризовать как прогрессивное нарастание атрофии мышечных элементов, 
уменьшение эластических волокон и увеличение содержания коллагеновых во-
локон, что является причиной изменения упругоэлластических свойств венозной 
стенки и варикозной трансформации поверхностных вен. Несмотря на более слож-
ную структурно-функциональную организацию, клапаны являются видоизменен-
ной частью венозной стенки, образованы одними и теми же волокнами и клетками, 
поэтому в них должны происходить аналогичные патоморфологические изменения. 
Наиболее вероятно, что структурная перестройка в клапанах происходит синхронно 
с изменениями в стенке.

6.3.1.4.	 Лимфовенозная недостаточность
Персистирующий венозный стаз в результате недостаточного опорожнения вен 

нередко сочетается с нарушениями лимфатического оттока, что позволяет говорить 
о лимфовенозной недостаточности [71] и является еще одним подтверждением 
многокомпонентности данного заболевания.

 
6.3.2.	 Дисплазия соединительной ткани

Особое место в изучении причин врожденной несостоятельности клапанного 
аппарата вен занимают генетические исследования. Ген FOXC2 кодирует фактор 
транскрипции, необходимый для развития венозных и лимфатических сосудов в эм-
бриональном и постнатальном периодах [40, 72-74]. Играя важную роль в форми-
ровании венозных клапанов, FOXC2 при развитии в нем мутаций может становиться 
причиной клапанной недостаточности поверхностных и глубоких вен [75, 76]. Уси-
ление экспрессии фактора FOXC2 наблюдают при развитии венозной гипертензии, 
это влечет за собой повышение синтеза мРНК эндотелиального маркера Dll4 (Delta 
like ligand 4), ассоциированного с секрецией протеина Hey2 [77-78]. Индукция пути 
FOXC2-Dll4-Hey2 активирует пролиферацию гладкомышечных клеток и ремодели-
рование венозной стенки у пациентов с варикозной болезнью. При исследовании, 
проведенном на материале, полученном от жителей нашей страны, представлены 
данные, говорящие о возможной значимости отдельных гаплотипов (rs7189489, 
C-rs4633732, T-rs34221221, C-s1035550, C-rs34152738, T-rs12711457 G) в развитии ва-
рикозной болезни [79]. Ген MCP-1 кодирует синтез белка-хемоаттрактанта моноци-
тов (monocyte chemoattractant protein-1) [80]. Основная функция МСР-1 заключается 
в привлечении к зоне воспаления моноцитов, базофилов, Т-лимфоцитов [81]. Белок 
МСР-1 способен стимулировать пролиферацию гладкомышечных клеток в стенке 
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вены [78]. Показано, что гомозиготный генотип G/G ассоциирован с клиническим 
классом С2, с ранней манифестацией (до 30 лет) варикозной болезни и обнаружи-
вается у больных без очевидной семейной истории заболевания [82]. Нельзя ис-
ключить, что данный ген в большей степени играет роль в инициации заболевания, 
нежели в его прогрессировании. У представителей европейских стран была показа-
на более высокая частота развития венозных трофических язв у носителей аллеля 
rs1800562A гена гемохроматоза HFE p.С282Y [83]. В отечественном исследовании не 
было обнаружено достоверной связи между наличием этого аллеля HFE p.С282Y и 
частотой развития трофических язв, хотя его чаще обнаруживали у больных с вари-
козной болезнью. Напротив, эта связь прослеживалась с другим аллелем – HFEp.63D 
(rs1799945), которого нет у европейцев [84]. К другим наиболее изученным генам, 
возможно обусловливающим инициацию или развитие хронического заболевания 
вен и их осложнений, относятся MMPs/TIMPs, COL1A2, VEGF, Procollagen. Широко из-
учаются COL1A2, HSP90, ILK, MGP, Oct-1, TGF-b1, Type I и III collagen, VEGF-A, VEGF-R в 
возникновении варикозной болезни, а также COL1A2, a-FGF, FGF-R, BAT1, ER-b, FPN1, 
IL-1, MTHFR, Procollagen, TNF-a. Роль гена VEGF в развитии ХВН уже показана в ряде 
исследований [85].
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ГЛАВА 7. ДИАГНОСТИКА

Варикозная болезнь вен органов малого таза является флебологическим заболе-
ванием с урологическими проявлениями. Вместе с тем клиницистом, который ведет 
пациента и отвечает за результат лечения, является врач-уролог. Все остальные спе-
циалисты, такие как врач-лаборант, врач УЗИ диагностики, врач МРТ и КТ диагно-
стики, врач рентгенохирург и прочие, являются смежными специалистами.

Постепенное погружение в тему варикозной болезни вен органов малого таза у 
мужчин на протяжении трех десятилетий позволило нам сформировать критическое 
отношение к принципу, которому следует большинство врачей-урологов: «с чем па-
циент пришел и что я нашел, то и лечу». Попытки лечения варикозной болезни вен 
органов малого таза без выявления причин этого состояния можно отнести к симпто-
матическому или эмпирическому лечению. Также малоперспективным является ле-
чение заболеваний, которые являются следствием синдрома венозного полнокровия 
таза без лечения варикозной болезни вен органов малого таза. В обоих случаях такое 
лечение можно отнести к медицине «процесса», в отличие от медицины, ориентиро-
ванной на конечный результат. Ввиду этого, с нашей точки зрения, диагностика вари-
козной болезни вен органов малого таза должна включать в себя следующие этапы: 

1) диагностику самой варикозной болезни вен органов малого таза; 
2) диагностику причин варикозной болезни вен органов малого таза, ориентиро-

ванную, прежде всего, на выявление артериовенозных конфликтов; 
3) диагностику заболеваний, которые являются следствием варикозной болезни 

вен органов малого таза.

7.1.	 Диагностика варикозной болезни вен органов малого таза

Прежде, чем рассматривать вопросы диагностики целесообразно определить 
нозологические формы и основные понятия варикозной болезни вен органов ма-
лого таза у мужчин.

7.1.1. Нозологические формы и основные понятия варикозной болезни вен ор-
ганов малого таза у мужчин

В международной классификации болезней ICD-10 (Version 2016) варикозная бо-
лезнь органов малого таза имеет код I86.2 (Pelvic varices, варикозное расширение вен 
таза) [ICD-10 (Version 2016) I86.2.http://apps.who.int/classifications/icd10/browse/2016/
en#/I86.2]. Также существует близкий по содержанию код – N42.1 (Congestion and 
haemorrhage of prostate, застой и кровоизлияние в предстательной железе) [1].

В настоящее время для обозначения варикозной болезни вен органов мало-
го таза иностранные исследователи используют ряд терминов: pelvic congestion 
syndrome, pelvic varicies (тазовый варикоз), pelvic venous incompetence (тазовая ве-
нозная недостаточность), pelvic venous disorders (тазовая венозная патология), Iliac 
vein insufficiency syndrome (синдром недостаточности подвздошных вен), pelvic 
varicocele (тазовое варикоцеле), pelvic venous stasis (тазовый венозный застой). В 
отечественной литературе проявления варикоза тазовых вен фигурируют под на-
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званиями «варикозная болезнь малого таза», «варикозное расширение вен мало-
го таза», «синдром венозного полнокровия малого таза», варикозное расширение 
овариальных вен, «синдром правой яичниковой вены» [2]. 

В клинических рекомендациях Российской Ассоциации Флебологов по диагно-
стике и лечению хронических заболеваний вен (2018) сформулированы нозологи-
ческие формы и определение понятий, касающиеся варикозной болезни таза [3]:

Хронические заболевания вен•	  – все морфологические и функциональные нару-
шения венозной системы. Основными нозологическими формами хронического 
заболевания вен являются варикозная болезнь нижних конечностей, таза, пост-
тромботическая болезнь нижних конечностей, ангиодисплазии (флебодисплазии), 
телеангиэктазии и ретикулярный варикоз, флебопатии. Комментарий: нельзя счи-
тать патологически измененными видимые через кожу вены у людей со светлой 
кожей (усиленный венозный рисунок).
Объективные симптомы хронического заболевания вен•	  – видимые проявле-
ния заболеваний вен: расширенные вены (телеангиэктазии, ретикулярные рас-
ширенные вены, варикозные вены), отек голеней, изменения кожи и подкожной 
клетчатки, венозные трофические язвы.
Венозная окклюзия•	  – полная непроходимость вены, вызванная острым тромбо-
зом, или соединительнотканной трансформацией тромботических масс в отда-
ленном периоде после тромбоза, или сдавлением сосуда извне.
Венозный стеноз•	  – неполное перекрытие просвета вены, вызванное острым 
тромбозом, или соединительнотканной трансформацией тромботических масс в 
отдаленном периоде после тромбоза, или сдавлением сосуда извне.
Синдром Мея-Тюрнера (May-Thurner syndrome) •	 – компрессия левой общей 
подвздошной вены правой общей подвздошной артерией.
Синдром Щелкунчика (Nutcracker syndrome, аорто-мезентериальная компрес-•	
сия левой почечной вены, мезаортальная компрессия левой почечной вены) 
– сдавление левой почечной вены верхней брыжеечной артерией с развитием 
левосторонней почечной флебогипертензии. Комментарий: следует различать 
феномен и синдром Щелкунчика. В первом случае сдавление вены не сопрово-
ждается формированием градиента давления между левой почечной и нижней 
полой венами, во втором – компрессия левой почечной вены приводит к гемо-
динамически значимым нарушениям оттока крови по этому сосуду, превышению 
венозного давления в левой почечной вене над таковым в нижней полой вене.
Варикозная болезнь таза•	  – заболевание, характеризующееся расширением го-
надных вен и внутритазовых венозных сплетений.
Синдром тазового венозного полнокровия•	  – патологическое состояние, возни-
кающее на фоне расширения внутритазовых вен и характеризующееся венозны-
ми тазовыми болями, коитальными и посткоитальнымии болями, дисменореей, 
дизурическими расстройствами.
Вторичное расширение внутритазовых вен •	 – расширение и рефлюкс крови по 
внутритазовым венам на фоне посттромботических окклюзий подвздошных и/
или нижней полой вен.
Рецидив варикозной болезни•	  – появление варикозно-расширенных вен в любые 
сроки после завершенного курса инвазивного лечения. Термин «рецидив варикоз-



164

ной болезни таза» абсолютно не равнозначен термину «рецидив хронической та-
зовой боли», так как последняя может развиться в связи с другими заболеваниями 
органов малого таза, костно-суставной и мочевыделительной систем. Лишь наличие 
варикозных вен таза, сопряженных с клиническими проявлениями синдрома тазо-
вого венозного полнокровия, соответствует рецидиву варикозной болезни таза.
Хроническая тазовая боль •	 – нециклическая боль продолжительностью более 6 
месяцев, локализующаяся в малом тазу, не связанная с беременностью, половым 
актом либо менструальным циклом.
Венозная тазовая боль•	  – нециклическая боль продолжительностью более 6 ме-
сяцев, возникающая на фоне расширения внутритазовых вен, локализующаяся в 
малом тазу, снижающая качество жизни пациента и требующая медикаментоз-
ного или хирургического лечения.
Следует помнить о существовании латентной формы варикозной болезни таза, 

когда имеется значительное расширение гонадных вен и тазовых венозных сплете-
ний, подтвержденное результатами УЗИ либо компьютерной томографии, а клини-
ческие проявления заболевания отсутствуют.

7.1.2.	 Клинические проявления
Варикозная болезнь вен органов малого таза или синдром тазовой флебопатии 

у мужчин проявляет себя множеством жалоб, таких как: 1) варикоцеле; 2) вари-
коз вен кожи мошонки, полового члена и нижних конечностей; 3) простатопатии 
(хронический простатит, ДГПЖ); 4) венозная недостаточность полового члена с раз-
витием эректильной дисфункции; 5) геморрой; 6) хронический болевой синдром; 
7) дизурия в форме обструктивной и/или ирритативной симптоматики. Клинико-
лабораторными признаками венозного полнокровия органов малого таза у мужчин 
являются: 1) гематурия; 2) гемоспермия; 3) наличие эритроцитов в секрете предста-
тельной железы, 4) ухудшение показателей эякулята в виде патоспермии и патоло-
гических изменений в спермоплазме [4, 5].

Капто А.А., Виноградов И.В. (2017) определили наиболее характерные клинические 
проявления варикозной болезни вен органов малого таза у мужчин: 1) хронический 
болевой синдром (боли в области таза, промежности, половых органов, нижних конеч-
ностей); 2) дизурия в форме обструктивной и/или ирритативной симптоматики; 3) ве-
ногенная эректильная дисфункция; 4) варикоцеле с или без патоспермии, 5) геморрой. 
Выявлено, что синдром венозного полнокровия органов малого таза имеет 3 основных 
клинических формы: 1) болевую, 2) дизурическую, 3) эректильную дисфункцию [6].

7.1.3.	 Критерии варикозной болезни вен органов малого таза у мужчин
Критерии варикозной болезни малого таза в настоящее время определяются по 

результатам проведения следующих методов исследований: 1) УЗИ, 2) флебографии, 
3) КТ или МРТ. Эти критерии имеют две особенности: 1) они значительно отличаются 
друг от друга в оценке диаметра расширенных вен, 2) описывают варикозную болезнь 
малого таза у женщин. Ниже мы приводим сводную таблицу, в которой представлена 
точка зрения разных авторов на критерии варикоза малого таза у женщин.
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Таблица № 1. Критерии варикоза малого таза у женщин.

Автор Метод 
исследования Диаметр вен Скорость 

кровотока
Beard R.W. et al. (1984)[7];
InalM. etal. (2014) [9]; УЗИ > 5-6 мм ≈ 3 см/с

GaneshanA. etal. (2007) [10]; УЗИ > 6 мм 3 см/с
Leal Monedero J.
et al. (2006) [11];
Barros F.S. et al. (2010) [12];

УЗИ ≥ 7 мм

Black C.M. et al. (2009) [13];
Kim H.S. et al. (2006) [14];
Park S.J. et al. (2004) [15];
Beard R.W. et al. (1984) [16];

Флебография > 5 мм

Kennedy A., 
Hemingway A. 1990 [17]; Флебография > 10 мм

Coakley F.V. 
et al. (1999) [18]. КТ, МРТ Околоматочные> 4 мм, 

яичниковые> 8 мм

Волков А.Е. (2000) предложил эхографическую классификацию варикозного рас-
ширения вен малого таза у женщин в зависимости от диаметра расширенных сосу-
дов: I степень (0,5-0,6 см); II степень (0,7-0,9 см); III степень (1,0 см и более) [19, 20]. 

Для диагностики проявлений венозной тазовой конгестии у мужчин Васильев Ю.В. (2007) 
применял трансректальное ультразвуковое исследование с измерением диаметра та-
зовых вен в В-режиме, а также при ангиосканировании и допплерометрии. У здоро-
вых мужчин он составляет от 0,2 до 0,5 см. Диаметр вен более 0,5 см рассматривался 
как их расширение [21].

Критериями варикозной болезни малого таза у мужчин Цуканов А.Ю. и Ляшев Р.В. 
(2014) считали: расширение вен парапростатического сплетения более 5 мм и/или на-
личие рефлюкса кровотока при пробе Valsalva при дуплексном ангиосканировании с 
использованием ректального датчика [22].

7.1.4.	 Классификация 
Варикозная болезнь вен органов малого таза является как флебологическим, так и 

урологическим заболеванием. Это определяет то, что результатом диагностических ме-
роприятий должна быть как «флебологическая», так и «урологическая» классификация. 
С этой целью целесообразно использовать классификацию хронических заболеваний 
вен СЕАР и ультразвуковую классификацию варикозного расширения вен простаты.

7.1.4.1.	 Классификация хронического заболевания вен СЕАР
Классификация хронического заболевания вен должна отвечать запросам по-

вседневной практики, но также соответствовать нуждам исследовательской рабо-
ты в области флебологии. Этим требованиям удовлетворяет классификация СЕАР. 
Классификация CEAP рекомендована к использованию всеми ведущими профес-
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сиональными ассоциациями по флебологии. Классификация CEAP учитывающая 
клинические проявления (C – clinic), этиологию (E – etiology), анатомическую лока-
лизацию (A - anatomy) и патогенез (P – pathogenesis) заболевания [23-32]. 

В клиническом разделе (С) классификации CEAP описывают клинический статус па-
циента. Поводом для отнесения больного к тому или иному классу служит наличие у 
него наиболее выраженного объективного симптома хронического заболевания вен:

С0 – нет видимых или пальпируемых признаков хронического заболевания вен;
С1 – телеангиэктазии или ретикулярные вены;
С2 – варикозно измененные подкожные вены;
С3 – отек;
С4 – трофические изменения кожи и подкожных тканей:

a – гиперпигментация и/или варикозная экзема;
b – липодерматосклероз и/или белая атрофия кожи;

С5 – зажившая венозная язва;
С6 – открытая (активная) венозная язва.

При наличии симптомов хронического заболевания вен (боли, тяжесть, нали-
тость, отечность, кожный зуд, судорожный синдром) к обозначению клинического 
класса добавляют S. При отсутствии симптомов добавляют А. Классы хронического 
заболевания вен не являются стадиями заболевания. Между ними нет последова-
тельной связи, заболевание может проявиться сразу отеком и даже трофическими 
нарушениями.

В этиологическом разделе (E) указывают происхождение заболевания:
Ec – врожденное заболевание;
Ep – первичное заболевание;
Es – вторичное заболевание с известной причиной;
En – не удается установить этиологический фактор.
К врожденным заболеваниям относят сосудистые дисплазии. Первичное заболе-

вание это варикозная болезнь, ретикулярный варикоз/телеангиэктазии. Вторичное 
заболевание с известной причиной это посттромботическая болезнь, связанная с 
перенесенным острым тромбозом глубоких вен или травмой.

В анатомическом разделе (А) указывают локализацию патологических изменений:
As – поверхностные вены;
Ap – перфорантные вены;
Ad – глубокие вены;
An – не удается выявить изменения в венозной системе.

Поражение может локализоваться в одной (например, Ad) или нескольких систе-
мах одновременно (As, p, d)

В патофизиологическом разделе (P) указывают характер нарушений венозной ге-
модинамики, который устанавливается при ультразвуковом или ангиографическом 
исследовании:
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Pr – рефлюкс;
Po – окклюзия;
Pr, o – сочетание рефлюкса и окклюзии;
Pn – не удается выявить изменения в венозной системе.
При описании флебологического статуса пациента можно использовать базовый 

или расширенный варианты классификации. Для лечебных учреждений и врачей, 
специализирующихся на лечении хронического заболевания вен, предпочтителен 
расширенный вариант. Базовым является вариант, в котором указывают клиниче-
ский класс по максимально выраженному клиническому признаку, а в патофизио-
логическом разделе отмечают только сам факт наличия рефлюкса, окклюзии или их 
отсутствие. В расширенном варианте используется обозначение клинического клас-
са с перечислением всех имеющихся объективных проявлений и указанием тех сег-
ментов венозной системы, в которых были обнаружены патологические изменения 
(рефлюкс или окклюзия). Каждому гемодинамически значимому отделу венозного 
русла нижней конечности присваивают цифровое обозначение [3].

Поверхностные вены:
1)	 телеангиэктазии и/или ретикулярные вены;
2)	 большая подкожная вена бедра;
3)	 большая подкожная вена голени;
4) 	 малая подкожная вена;
5)	 вены, не принадлежащие к системам большой или малой подкожных вен 

	 (не сафенные).
Глубокие вены:
1)	 нижняя полая вена;
2)	 общая подвздошная вена;
3	 внутренняя подвздошная вена;
4	 наружная подвздошная вена;
5)	 тазовые вены: гонадная, широкой связки, другие;
6)	 общая бедренная вена;
7)	 глубокая вена бедра;
8)	 поверхностная бедренная вена;
9)	 подколенная вена;
10)	 вены голени: передние большеберцовые, задние большеберцовые, 

	 малоберцовые;
11)	 мышечные вены голени.
Перфорантные вены:
1) бедра;
2) голени.
В конце диагноза указывают уровень диагностических действий и дату обследования.
Уровень диагностических действий (L):
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LI – клиническое обследование ± ультразвуковая допплерография;
LII – клиническое обследование + УЗАС ± плетизмография;
LIII – клиническое обследование + УЗАС + флебография, или флеботонометрия, 

или спиральная компьютерная томография, или МРТ [3].

Варианты классификации варикозной болезни таза по СЕАР:
1. Базовый вариант - Аd, Po2r5, LIII; 12.06.2020.
2. Расширенный (полный) вариант – 
CEAP: C2s, Ep, As5d2,5, Po2r5; LIII (12.06.2020) с жалобами.
CEAP: C2s, Ep, As5d2,5, Po2r5; LIII (12.06.2020) без жалоб.

Вопросы классификации варикозной болезни таза до настоящего времени до кон-
ца не решены, что обусловлено особенностями расположения варикозно изменен-
ных вен, клинической картиной заболевания. Кроме того, наличие таких очевидных 
морфологических причин варикозной болезни вен таза, как синдромы Щелкунчика 
и Мея-Тюрнера, также должно найти отражение в диагнозе. При оформлении ме-
дицинской документации в поликлиниках и стационарах Российской Федерации от 
врачей законодательно требуют указания кода диагноза, согласно Международной 
классификации болезней. В связи с этим в документах, имеющих важное юридиче-
ское или финансовое значение, использующихся при решении социальных, судеб-
ных задач или для предъявления в страховые компании, при формулировке диагноза 
следует использовать в первую очередь кодировку по МКБ. Описание клинического 
статуса пациента, согласно классификации СЕАР, может быть дано одновременно в 
качестве детализации диагноза. При проведении научных исследований, подготов-
ке монографий, методических рекомендаций, публикаций в медицинских журналах, 
диссертационных работ необходимо использовать классификацию СЕАР [3].

7.1.4.2.	 Классификация варикозной болезни вен органов малого таза у мужчин
Классификация венозного полнокровия органов малого таза у мужчин в зави-

симости от максимального диаметра вен, скорости кровотока в покое и при пробе 
Вальсальвы была предложена в 2016 и опубликована в 2017 г.: стадия 1 – видимое 
венозное полнокровие, стадия 2 – значимое венозное полнокровие, стадия 3 – вы-
раженное венозное полнокровие [4, 33, 34].

Таблица № 2. Ультразвуковая классификация 
варикозного расширения вен простаты по А.А. Капто (2017).

Стадия Стадия 
варикоза 

Максимальный 
диаметр вен, мм 

Скорость 
кровотока, 

см/с 

Скорость кровотока 
при пробе 

Вальсальвы, см/с
1 Видимый <4 < 3 <5 
2 Значимый 5–10 3–5 5–15 
3 Выраженный > 10 >5 >15 
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Изучено состояние простатического венозного сплетения при варикоцеле. При всех 
вариантах варикоцеле происходит усиление венозного оттока от яичка и его придатка 
по вене семявыносящего протока в венозное сплетение простаты [35, 36]. Полученные 
нами данные свидетельствуют о том, что выявление расширенных вен парапростатиче-
ского сплетения по данным ТРУЗИ может указывать на наличие варикоцеле и связан-
ного с ним венозного полнокровия простаты. При этом варикозное расширение вен 
простаты всегда выявляется на стороне варикоцеле и является ипсилатеральным при 
одностороннем варикоцеле и билатеральным – при двустороннем [37].

Рисунок № 1. ТРУЗИ простаты у пациента Л., 69 лет с левосторонним варикоцеле. 
Объем простаты 16,5 см3. Максимальный диаметр вен слева 6,0 мм. 

Варикоз простаты 2 стадии или значимый варикоз. Магистральный тип венозного 
сплетения. Хронический калькулезный простатит.

 

Рисунок № 2. ТРУЗИ простаты у пациента К., 33 лет с двусторонним варикоцеле. 
Объем простаты 22,3 см3. Максимальный диаметр вен слева 10,9 и 18,3 мм,  

справа 12,5 мм. Варикоз простаты 3 стадии или выраженный варикоз. 
Магистральный тип венозного сплетения. Хронический калькулезный простатит.



170

 Рисунок № 3. ТРУЗИ простаты у пациента М., 47 лет с правосторонним варикоцеле. 
Объем простаты 35,0 см3. Максимальный диаметр вен справа З,5, 3,6 и 2,2 мм. Вари-
коз простаты 1 стадии или видимый варикоз. Сетевидный тип венозного сплетения. 

ДГПЖ, хронический простатит. Из анамнеза 23.10.2008 операция по Иваниссевичу слева. 
Редкое наблюдение.

7.2.	 Диагностика причин варикозной болезни вен органов малого таза

Наиболее частыми причинами варикозной болезни вен органов малого таза яв-
ляются артериовенозные конфликты верхнего уровня (Nutcracker Syndrome, Posterior 
Nutcracker Syndrome) и артериовенозные конфликты нижнего уровня (синдром под-
вздошной венозной компрессии, May-Thurner syndrome). Значительно реже встре-
чаются портальная венная гипертензия и артериовенозные фистулы.

7.2.1.	 Диагностические критерии компрессии левой почечной вены
Артериовенозные конфликты верхнего уровня включают в себя аорто-

мезентериальную компрессию левой почечной вены (Nutcracker Syndrome) и аорто- 
вертебральную компрессию левой почечной вены (ретроаортальная левая почеч-
ная вена, Posterior Nutcracker Syndrome).

7.2.1.1.	 Ультразвуковое сканирование ренокавального сегмента
Оценка левой почечной вены при ее компрессии по данным УЗИ включает в себя 

определенный протокол. Во фронтальном скане в эпигастрии фиксируется диаметр 
левой почечной вены до входа в аорто-мезентериальной промежуток, диаметр ее в 
этом промежутке, диаметр аорты в систолу: в сагиттальном скане измеряется аорто-
мезентериальный промежуток над левой почечной веной.
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Рисунок № 4. Эхографичекая оценка аорто-мезентериальной компрессии 
левой почечной вены по Васильеву А.Ю. и Ольховой Е.Б. (2008): 

1 – брюшная аорта; 2 – верхняя брыжеечная артерия; 3 – левая почечная вена; 
4 – левая почечная артерия; 5 – правая почечная артерия; 6 – чревный ствол; 
7 – левая доля печени; 8 – позвонок; а – поперечный скан; б – продольный скан.

Критерии наличия аортомезентериальной компрессии левой почечной вены у 
детей однозначно не определены. Для взрослых пациентов это: 

1) диаметр почечной вены в месте стеноза 1,9+1,0 мм (при норме 2,3±0,6);
2) диаметр почечной вены в престенотическом отделе 10,0±2,0 (норма – 7,2±1,8); 
3) Vmax в месте стеноза – 110,7±35,8 см/сек, (норма – 50,9±27,9); 
4) Vmax в престенотическом отделе – 14,2 (норма – 18 см/сек); 
5) соотношение расширенной части почечной вены к диаметру аорты не менее 0,75; 
6) соотношение диаметров расширенной части почечной вены к ее суженной части 

не менее 3,7.

Собственный опыт Васильева А.Ю. и Ольховой Е.Б. (2008) показал наибольшую 
диагностическую ценность 2-го и 5-го пунктов [38].

7.2.1.2.	 Магнитно-резонансная томография (МРТ), компьютерная томография 
	 (КТ) и мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ)

При обработке данных МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза и КТ ор-
ганов брюшной полости с контрастным усилением определяются критерии аорто-
мезентериальной компрессии. У большинства пациентов угол между верхней бры-
жеечной артерией и аортой или аорто-мезентериальный угол (Aortomesenteric angle, 
AMA) в норме составляет от 38° до 56°, что частично обусловлено мезентериальной 
жировой клетчаткой [39-41]. Аорто-мезентериальный угол (Aortomesenteric angle, 
AMA) положительно коррелирует с индексом массы тела [42, 43]. 

Аорто-мезентериальная дистанция (Aortomesenteric distance, AMD) в норме со-
ставляет 10-28 мм [44, 45]. 

По данным Waseem M. и соавторов (2012) аорто-мезентериальная дистанция 
<8 mm и угол <22° предполагает наличие Nutcracker syndrome [46].
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По другим данным величина аорто-мезентериального угла (Aortomesenteric 
angle, AMA) в норме составляет 28°-65°, а величина аорто-мезентериальной дистан-
ции (Aortomesenteric distance, AMD) в норме составляет 10-34 mm [47, 48].

Рисунок № 5. КТ органов брюшной полости.  Aortomesenteric angle (AMA) = 14,3°  
(norma >28°). Nutcracker syndrome.

Рисунок № 6.  КТ органов брюшной полости.  Aortomesenteric distance (AMD) = 3,0 mm 
(norma >10,0 mm). Nutcracker syndrome.

Рисунок № 7.  КТ органов брюшной полости.  Слева – «Nutcracker syndrome», справа – «Posterior 
nutcracker syndrome». Стрелкой указано место компрессии левой почечной вены: слева – между 

верхней брыжеечной артерией и аортой, справа – между аортой и телом позвонка.
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7.2.1.3.	 Флебография ренокавального сегмента
Флебография ренокавального сегмента считается основным методом диагностики 

синдромов, связанных с компрессией левой почечной вены. Нормальная ретроградная 
почечная флебография характеризуется отсутствием контрастирования (обусловленно-
го патологическим рефлюксом) притоков левой почечной вены, а именно – централь-
ной вены левого надпочечника и левой внутренней яичковой вены.

Рисунок № 8. Ретроградная почечная флебография. 
Отсутствие венной почечной гипертензии. Норма.

По данным Капто А.А. (1994) наиболее ранним рентгенологическим диагности-
ческим признаком венной почечной гипертензии является рефлюкс в центральную 
вену левого надпочечника при ретроградной почечной флебографии; по мере уве-
личения истинного ортоклиностатического градиента давления в левой почечной 
вене сначала происходит выпрямление угла впадения центральной вены левого 
надпочечника в левую почечную вену, а затем ее расширение [49].

Рисунок № 9. Ретроградная почечная флебография.  
Ретроградное контрастирование центральной вены левого надпочечника. 

Угол впадения центральной вены левого надпочечника в левую почечную вену 75°.  
Начальная стадия лабильной венной почечной гипертензии.
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Поздняя стадия венной почечной гипертензии характеризуется ретроградным 
контрастированием центральной вены левого надпочечника, левой яичковой вены 
и выраженным коллатеральным кровообращением.

Рисунок № 10. Ретроградная почечная флебография. Компрессия левой почечной вены 
верхней брыжеечной артерией. Ретроградное контрастирование всех притоков левой 

почечной вены. Выраженное коллатеральное кровообращение. 
Поздняя стадия лабильной венной почечной гипертензии.

В 1987 году Sigmund G. и соавторы, обследуя больных с варикоцеле при помощи 
клинического осмотра, двунаправленного допплеровского ультразвука и ретроградной 
флебографии выделили два гемодинамических типа рефлюкса: 1) “Stop-type” (где реф-
люкс заблокирован компетентными клапанами яичковой вены и 2) “Shunt-type” (где 
рефлюкс распространяется из-за клапанной несостоятельности яичковой вены [50]. 

Рисунок № 11. Два гемодинамических типа рефлюкса 
по Sigmund G. и соавторам (1987): слева – “Stop-type” (где рефлюкс заблокирован  

компетентными клапанами яичковой вены и справа –“Shunt-type” 
 (где рефлюкс распространяется из-за клапанной несостоятельности яичковой вены).
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Данные G. Sigmund и соавторов (1987) легли в основу предложенной Капто А.А. 
и Смысловой З.В. (2019) флебографической классификации венной почечной ги-
пертензии, которая предполагает два варианта в зависимости от степени декомпен-
сации клапанов левой яичковой вены: вариант № 1 – визуализируется рефлюкс в 
центральную вену левого надпочечника при отсутствии декомпенсации клапанного 
аппарата левой яичковой вены; вариант № 2 – отмечается рефлюкс в центральную 
вену левого надпочечника и в левую яичковую вену [51].

Рисунок № 12. Варианты венной почечной гипертензии 
по данным рентгеноконтрастной ренофлебографии. 

Слева вариант № 1 – визуализируется рефлюкс в центральную вену левого надпочечника при 
отсутствии декомпенсации клапанного аппарата левой яичковой вены. 

Справа вариант № 2 – отмечается рефлюкс в центральную вену 
левого надпочечника и в левую яичковую вену.

7.2.1.4.	 Флеботонометрия ренокавального сегмента
По данным Чудновец Л.Г. и соавторов (2008) у здорового мужчины давление в 

общей бедренной вене и в гроздевидном сплетении составляет 9 мм рт. ст., в под-
вздошных венах 5-7 мм рт. ст., в нижней полой и почечных венах 5-7 мм рт. ст. Для 
яичка более предпочтительным является дренаж в почечную вену, так как гради-
ент давления в системе «яичко-почка» составляет 4-6 мм рт. ст. На втором месте 
по гемодинамической значимости для яичка стоит вена семявыносящего протока и 
кремастерная вена с градиентом давления 1-2 мм рт. ст. Наружная семенная вена с 
градиентом близким к нулю при этом остается невостребованной, находится в ру-
диментарном состоянии. При повышении давления в почечной вене до 9 мм рт. ст. 
гидродинамический приоритет смещается в сторону вен семявыносящего протока, 
кремастерной вены и наружной семенной вены. Они компенсаторно расширяются 
и начинают визуализироваться антеградно. При повышении давления в почечной 
вене более 9 мм рт. ст. происходит реверс кровотока по левой внутренней семен-
ной вене с формированием реносперматического сброса и значительной перегруз-
кой вен семявыносящего протока, кремастерной вены и наружной семенной вены. 
Происходит их дальнейшее расширение и манифестация варикоцеле [52].



176

Рисунок № 13. Венозное давление на разных уровнях венозной системы 
в норме по Чудновец Л.Г. и соавторам (2008).

Флеботонометрия производится в левой почечной вене в области ворот почки 
и в нижней полой вене, а также в левой подвздошной вене при помощи аппарата 
Вальдмана в мм вод. ст. (коэффициент пересчета 13,6 для перевода в мм рт. ст.).

Основными критериями регионарной венной почечной гипертензии являлись 
величина систолического давления более 11 мм рт. ст. в левой почечной вене и на-
личие градиента между нижней полой и левой почечной веной 4 мм рт. ст. [53, 54].

Определение градиента давления между нижней полой веной и левой почечной 
веной в ходе левосторонней ренофлебографии, превышение которого более 5 мм 
рт. ст. служит критерием гемодинамической значимости стеноза левой почечной 
вены [55, 56].

Капто А.А. (1994) обследовал 127 больных, из которых у 46 была выявлена суб-
клиническая стадия, у 35 – первая стадия, у 32 – вторая и у 14 – третья стадия вари-
коцеле [49]. Анализ данных по трем группам признаков (клиническим, флебографи-
ческим и флеботонометрическим) позволил нам различать 5 типов гемодинамики 
ренотестикулярного венозного бассейна у больных с варикоцеле. 

Первый тип гемодинамики характеризуется нормальным давлением в левой по-
чечной вене в клино- и отростазе, При пролонгированном (30-40 с) выполнении 
приема Вальсальвы у этих больных проявлялась диспропорция между повышением 
давления в левой почечной вене (до 460 мм. водн. ст.) и повышением давления в пра-
вой почечной вене (до 230 мм. водн. ст.), что свидетельствовало о начальной стадии 
лабильной венной почечной гипертензии вследствие ортостатического стеноза левой 
почечной вены. Этот тип гемодинамики был выявлен у 12 больных с субклиническим 
варикоцеле и у 2 больных с варикоцеле первой стадии (всего у 14 больных).
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Второй тип гемодинамики характеризуется нормальным давлением в левой по-
чечной вене в клиностазе и повышенным до 515-592 мм. водн. ст. в ортостазе. При 
этом истинный ортоклиностатический градиент давления в левой почечной вене 
превышал норму и составлял 75-155 мм. водн. ст., что свидетельствовало о ранней 
стадии лабильной венной почечной гипертензии вследствие ортостатического сте-
ноза левой почечной вены. Этот тип гемодинамики был отмечен у 43 больных, из 
которых 24 имели субклиническое варикоцеле, 15 – варикоцеле первой стадии, 3 – 
варикоцеле второй стадии и I – варикоцеле третьей стадии.

Третий тип гемодинамики характеризуется нормальным давлением в левой по-
чечной вене как в клино -, так и в ортостазе. При пролонгированном выполнении 
приема Вальсальвы давление в левой почечной пене возрастало в 3-4 раза, в то 
время как давление в правой почечной – в 1,5-2 раза. У этих больных клинически 
определялось выраженное варикоцеле, а при флебографии – развитие коллатера-
лей левой почечной вены с ретроградным кровотоком в них при выполнении пробы 
Вальсальвы, что свидетельствовало о поздней стадии лабильной венной почечной 
гипертензии вследствие ортостатического стеноза левой почечной вены. Такой тип 
гемодинамики имел место у 2 больных с варикоцеле второй стадии и у 2 больных с 
варикоцеле третьей стадии.

Четвертый тип гемодинамики характеризуется повышенным давлением в левой 
почечной вене как в ортостазе, так в клиностазе. При этом истинный ортоклино-
статический градиент давления в левой почечной вене не превышает норму, что 
говорит об органическом стенозе левой почечной вены. Такой тип гемодинамики 
имел место у 5 больных с варикоцеле второй стадии и у 1 больного с варикоцеле 
третьей стадии.

Пятый тип гемодинамики характеризуется нормальным давлением в левой по-
чечной вене в клино- и ортостазе. При пролонгированном выполнении приема 
Вальсальвы в клиностазе давление у этих больных в левой, правой почечных и в 
нижней полой венах повышалось равномерно в 1,5-2 раза, что говорит об отсут-
ствии венной почечной гипертензии и предполагает врожденную несостоятельность 
клапанного аппарата левой внутренней яичковой вены. Такой тип гемодинами-
ки имел место у 3 больных, из которых 2 были с варикоцеле второй стадии и 1 – 
с варикоцеле третьей стадии.

7.2.2.	 Диагностические критерии подвздошной венозной компрессии
С момента первого описания синдрома подвздошной венозной компрессии 

Virchow R. (1851) [57] диагноз подвздошной венозной компрессии ставился при 
аутопсии при обнаружении внутрисосудистых спаек (или шварт), т. е. был патоло-
гоанатомическим. Прижизненная диагностика синдрома подвздошной венозной 
компрессии стала проводиться относительно недавно.

7.2.2.1.	 Ультразвуковое сканирование илеокавального сегмента
Ультразвуковое ангиосканирование в значительной степени является операторо-

зависимым методом. На его качество влияют не только опыт и знания исследовате-
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ля, но и тактические подходы к лечению заболеваний вен, принятые в данном ле-
чебном учреждении. В связи с этим результаты ультразвукового сканирования носят 
вспомогательную роль в абсолютном большинстве случаев [3].

Компрессия левой общей подвздошной вены характеризуется сужением участка 
вены, располагающегося под правой общей подвздошной артерией, расширением 
левой внутренней подвздошной вены и увеличением скорости кровотока по ней 
[3, 58-60].

Расширение левой общей подвздошной вены более 2 см (норма – 10-12 мм) и 
усиления линейной скорости кровотока в ней более чем в 2 раза по сравнению с 
аналогичным показателем с контралатеральной стороны являются признаками под-
вздошной венозной компрессии.

7.2.2.2.	 Магнитно-резонансная томография (МРТ), компьютерная томография 
	 (КТ) и мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ)

Для диагностики артериовенозных конфликтов как верхнего (Nutcracker syndrome, 
Posterior nutcracker syndrome), так и нижнего уровня (May-Thurner syndrome и его 
варианты) в настоящее время применяют МРТ нижней полой вены и сосудов мало-
го таза или КТ органов брюшной полости с контрастированием или МСКТ органов 
брюшной полости.

По данным Ou-Yang L. и Lu G. (2016) критериями подвздошной венозной ком-
прессии при обработке результатов КТ-флебографии являются величины нижне-
го люмбарного лордозного угла (Lower lumbar lordosis angle, LLLA) (норма более 
134,33-136,76°) и диаметра подвздошного венозного туннеля (Diameter of the iliac 
vein tunnel, IVTD) (норма более 4,18-4,50 mm) [61].

Таблица № 3. Результаты измерения IVTD и LLLA по данным КТ у пациентов с Мей-
Тюрнер синдромом и у контрольной группы здоровых взрослых [61]

CT Measured Values of IVDT and LLLA in Case and control groups
Groups IVDT (mm) (95% Cl) LLLA (0) (95% Cl)

sMTS 2.52 ± 0.50 (1.88-312) 124.41 ± 3.93 (119.37-125.45)
dMTS 2.29 ± 0.30 (1.77-2.82) 121.81 ± 5.37 (117.71-125.93)
oIVCS 5.93 ± 2.21 (5.13-6.74) 129.50 ± 5.93 (123.19-135.82)
Controul group 4.34 ± 1.61 (4.18-4.50) 135.54 ± 12.85 (134.22-136.76)

Statistical 
analysis*

F=32.649. P<0.001, (Ps-
d=1.000, Ps-o<0.001, 
Pds<0.001, Po-s=0.001)

F=318.654, P<0.001, (Ps-d=1.000. 
Ps-o=1.000, Psc<0.001, Pd-o=0.274, 
Pds<0.001, Po-c=0.393)

c indicates control group; d/dMTS; low lambar degeneration-related May Thumer syndrome; IVTD, 
diameter of the iliac vein tunnel; LLLA, lower lambar lordosis angle; o/oIVCS, other cause iliac vein 
compression; s/sMTS, simple May-Thurner syndrome. 
*Bofferoni test was used in the statistical correcthion of multiple comparisons of means   
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Авторы обследовали 69 пациентов с Мей-Тюрнер синдромом и 380 здоровых 
взрослых. В соответствии с причинами подвздошной венозной компрессии по дан-
ным КТ пациенты были разделены на 3 группы:

1) Простой МТС (Simple MTS, sMTS, 22 пациента): левая подвздошная вена просто 
сдавлена правой подвздошной артерией в месте соприкосновения;

2) МТС синдром, обусловленный дегенеративными изменениями поясничных по-
звонков в добавлении к компрессии правой подвздошной артерией левой общей 
подвздошной вены (Lumbar degeneration-related MTS, dMTS, 33 пациента): про-
трузия межпозвоночных дисков (51%, 17/33), остеофиты (50%, 16/33), поясничный 
спондилолистез (19%, 8/33);

3) Другие причины МТС (Other causesMTS, oMTS, 14 пациентов): поясничный туберку-
лез, воспаление, гематома, компрессионный перелом.

Рисунок № 14. КТ-флебография. Diameter of the iliac vein tunnel (IVTD) = 2,78 mm  
(norma 4.18-4.50). May-Thurner Syndrome.

 

Рисунок № 15. КТ-флебография. Lower lumbar lordosis angle (LLLA) = 123,33° 
(norma 134.33-136.76°). May-Thurner Syndrome.
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Kibbe M.R. и соавторы (2004) провели ретроспективный анализ результатов КТ, 
проведенных 50 пациентам с абдоминальным болевым синдромом. Степень ве-
нозной компрессии вычислялась по диаметру левой общей подвздошной вены в 
месте максимальной компрессии, разделенного на диаметр не компрессированной 
каудальной общей подвздошной вены. В качестве альтернативного способа также 
использовалось измерение диаметра левой общей подвздошной вены в месте мак-
симальной компрессии, разделенного на диаметр контралатеральной правой под-
вздошной вены. Значение компрессии левой общей подвздошной вены колебалось 
от 5,6% до 74,8% и в среднем составляло 35,5% [58].

Рисунок № 16. Индивидуальные результаты компрессии  
левой общей подвздошной вены в процентах, измеренные  

на аксиальных КТ изображениях с измерением ее поперечного сечения  
по Kibbe M.R. и соавторам (2004).

Raju S. (2013) в своем руководстве обобщил опыт стентирования более 1500 
пациентов с подвздошной венозной компрессией. Была отмечена низкая чувстви-
тельность флеботонометрии, венографии и высокая диагностическая ценность вы-
явления венозной компрессии при использовании внутрисосудистого УЗИ, МРТ и 
КТ исследования [62].

Проведенный Капто А.А. (2018) анализ данных МРТ нижней полой вены и сосу-
дов малого таза и КТ органов брюшной полости с контрастированием 225 пациентов 
с двусторонним варикоцеле, варикозной болезнью вен органов малого таза и May-
Thurner syndrome в возрасте от 17 до 69 лет (в среднем – 33,8 лет) позволил предложить 
топографо-анатомическую классификацию вариантов компрессии подвздошных вен 
[63]: 1) центральный проксимальный – высокая бифуркация аорты, при которой правая 
общая подвздошная артерия сдавливает нижний отдел нижней полой вены до ее деле-
ния на подвздошные вены; 2) центральный дистальный – высокая бифуркация аорты, 
при которой правая общая подвздошная артерия сдавливает нижний отдел нижней по-
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лой вены в месте ее деления на подвздошные вены; 3) левый проксимальный – правая 
общая подвздошная артерия сдавливает левую общую подвздошную вену (May-Thurner 
syndrome); 4) левый дистальный – сдавление  левой наружной и/или левой внутренней 
подвздошной артерией левой наружной подвздошной вены; 5) правый проксималь-
ный – сдавление правой общей подвздошной артерией правой общей подвздошной 
вены; 6) правый дистальный – сдавление  правой наружной и/или правой внутренней 
подвздошной артерией правой наружной подвздошной вены.

Рисунок № 17. Магнитно-резонансная томография нижней полой вены 
и сосудов малого таза (моделирование). Топогафо-анатомическая классификация 

вариантов компрессии подвздошных вен по Капто А.А. (2018):  
а) центральный проксимальный – высокая бифуркация аорты, при которой правая общая 

подвздошная артерия сдавливает нижний отдел нижней полой вены до ее деления на 
подвздошные вены; б) центральный дистальный – высокая бифуркация аорты, при которой 

правая общая подвздошная артерия сдавливает нижний отдел нижней полой вены в месте ее 
деления на подвздошные вены; в) левый проксимальный – правая общая подвздошная артерия 
сдавливает левую общую подвздошную вену (May-Thurner syndrome); г) левый дистальный – 

компрессия  левой наружной и/или левой внутренней подвздошной артерией левой наружной 
подвздошной вены; д) правый проксимальный – компрессия правой общей подвздошной артерией 

правой общей подвздошной вены; е) правый дистальный – компрессия правой наружной и/или 
правой внутренней подвздошной артерией правой наружной подвздошной вены.

Rizvi S.A. и соавторы (2018) с января 2013 года по декабрь 2014 года выполнили 
268 ангиопластик и стентирований у 210 пациентов с безтромботической компрес-
сией подвздошных вен. Двусторонняя установка стента была выполнена у 58 паци-
ентов; 173 (64,6%) операций были выполнены у женщин. При этом классический 
May-Thurner syndrome встречался только в 42,6% случаев [64]. 

Таблица № 4. Локализация илеофеморального стеноза по Rizvi S.A. и соавторам (2018).

Сегмент венозной системы Справа, % Слева, %
Проксимальный сегмент общей подвздошной вены 24,3 42,6
Средний сегмент общей подвздошной вены 11,3 27
Дистальный сегмент общей подвздошной вены 7,8 1,6
Проксимальный сегмент наружной подвздошной вены 24,3 7,4
Средний сегмент наружной подвздошной вены 24,3 17,2
Дистальный сегмент наружной подвздошной вены 6,1 1,6
Проксимальный сегмент общей бедренной вены 1,7 2,5
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Капто А.А. (2018) при обработке данных МРТ нижней полой вены и сосудов ма-
лого таза с 3D реконструкцией, определяющих не локализацию, а выраженность 
подвздошной компрессии, пришел к целесообразности выделения 4 стадий этого 
заболевания [65].

Рисунок № 18. Стадии синдрома подвздошной венозной компрессии 
(May-Thurner syndrome) по данным МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза 

с 3D-реконструкцией по А. А. Капто (2018): 
1 стадия – компрессия левой общей подвздошной вены; 2 стадия – компрессия левой общей 

подвздошной вены с ее дилатацией; 3 стадия – компрессия левой подвздошной вены со 
смыканием стенок сосуда в центральной его части и с ее дилатацией; 4 стадия – выраженное 

и протяженное сужение просвета левой общей подвздошной вены.

Результаты магнитно-резонансной томографии (МРТ), компьютерной 
томографии (КТ) и мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) при диагностике артериовенозных конфликтов верхнего и нижнего 
уровней у пациентов с варикозной болезнью вен органов 
малого таза и двусторонним варикоцеле

С 2015 по 2020 годы при помощи магнитно-резонансной томографии (МРТ) нижней 
полой вены и сосудов малого таза, компьютерной томографии (КТ) и мультиспираль-
ной компьютерной томографии (МСКТ) с контрастным усилением органов брюшной 
полости было обследовано 343 пациента с варикозной болезнью вен органов малого 
таза и двусторонним варикоцеле вследствие артериовенозных конфликтов. Возраст 
пациентов колебался от 17 до 69 лет и в среднем составлял 34,3 года. 

Прежде всего, необходимо отметить, что чувствительность магнитно-резонансной 
томографии (МРТ), компьютерной томографии (КТ) и мультиспиральной компью-
терной томографии (МСКТ) при определении величин аорто-мезентериального угла 
и дистанции, нижнего люмбарного лордозного угла и диаметра подвздошного ве-
нозного туннеля, с нашей точки зрения, является одинаковой. Поэтому при выборе 
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метода диагностики артериовенозных конфликтов следует исходить из принципа 
наименьшего причинения вреда пациенту при проведении исследования. В первую 
очередь это должно касаться фертильных пациентов. С этой точки зрения выбором 
метода диагностики является, прежде всего, магнитно-резонансная томография 
(МРТ) нижней полой вены и сосудов малого таза.

При обследовании 343 пациентов величина аорто-мезентериального угла 
(Aortomesenteric angle, AMA) колебалась от 9,6° до 132° и в среднем составляла 
59,6°. Величина аорто-мезентериальной дистанции (Aortomesenteric distance, AMD) 
колебалась от 1,02 до 44,1 мм и в среднем составляла 14,3 мм. У 93 пациентов (27,1% 
случаев) аорто-мезентериальный угол (Aortomesenteric angle, AMA) был меньше 28°, 
а величина аорто-мезентериальной дистанции (Aortomesenteric distance, AMD) была 
меньше 10 мм, что позволило у них верифицировать у них Nutcracker syndrome. 
Ретроаортальная левая почечная вена или Posterior nutcracker syndrome была вы-
явлена у 9 пациентов (2,6% случаев).

Величина нижнего люмбарного лордозного угла (Lower lumbar lordosis angle, 
LLLA) колебалась от 1° до 144,7° и в среднем составляла 124,4°. Величина диаметра 
подвздошного венозного туннеля (Diameter of the iliac vein tunnel, IVTD) колебалась 
от 0,3 до 12,3 мм и в среднем составляла 2,4 мм. У 338 пациентов (98,5% случа-
ев) величина нижнего люмбарного лордозного угла (Lower lumbar lordosis angle, 
LLLA) была меньше 134°, а величина диаметра подвздошного венозного туннеля  
(Diameter of the iliac vein tunnel, IVTD) была менее 4,2 мм, что позволило верифици-
ровать у них синдром подвздошной венозной компрессии.

Локализация артериовенозных конфликтов нижнего уровня у 343 пациентов 
была следующей: центральный проксимальный – у 4 пациентов (1,2% случаев), цен-
тральный дистальный – у 10 (2,9% случаев), левый проксимальный (May-Thurner 
syndrome) – у 283 (82,5% случаев), левый дистальный, – у 131 (38,2% случаев), пра-
вый проксимальный – у 3 (0,9% случаев) и правый дистальный – у 10 пациентов (2,9% 
случаев). 

У 122 пациентов (35,6% случаев) имело место сочетание одновременно несколь-
ких артериовенозных конфликтов. Сочетание левого проксимального и левого дис-
тального конфликтов было выявлено у 92 пациентов (26,8 % случаев), левого прок-
симального и правого проксимального – у 2 (0,6% случаев), левого проксимального 
и правого дистального – у 5 (1,5% случаев), центрального дистального и левого дис-
тального – у 4 (1,2% случаев), левого дистального и правого дистального – у 1 (0,3% 
случаев), центрального дистального в сочетании с левым и правым дистальными – 
у 2 пациентов (0,6% случаев). Таким образом, сочетанные конфликты только ниж-
него уровня были выявлены у 106 пациентов (30,9% случаев). У 16 пациентов (4,7% 
случаев) имело место сочетание артериовенозных конфликтов верхнего (Nutcracker 
syndrome, Posterior nutcracker syndrome) и нижнего уровней (подвздошная венозная 
компрессия, May-Thurner syndrome).

Таким образом, у 93 пациентов (27,1% случаев) был выявлен Nutcracker syndrome. 
Ретроаортальная левая почечная вена или Posterior nutcracker syndrome была вы-
явлена у 9 пациентов (2,6% случаев). У 338 пациентов (98,5% случаев) была выявле-
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на подвздошная венозная компрессия, из которых у 283 пациентов (82,5% случаев) 
был верифицирован левый проксимальный (May-Thurner syndrome), а у 131 (38,2% 
случаев) – левый дистальный артериовенозный конфликт. У 122 пациентов (35,6% 
случаев) имело место сочетание одновременно нескольких артериовенозных кон-
фликтов.

Проведенный анализ позволил нам сделать заключение о том, что основной 
причиной варикозной болезни вен органов малого таза у пациентов с двусторон-
ним варикоцеле является синдром подвздошной венозной компрессии. Этот вы-
вод определяет необходимость пересмотра традиционных методов оперативного 
лечения двустороннего варикоцеле, ориентированных на прерывания кровотока в 
левых внутренних яичковых венах. 

Высокая распространенность сочетания одновременно нескольких артериове-
нозных конфликтов (35,6% случаев) определяет необходимость очень тщательного 
предоперационного обследования пациентов с двусторонним варикоцеле и вари-
козной болезнью вен органов малого таза. В этом формате нераспознанная веноз-
ная компрессия может быть причиной отсутствия эффекта от проведенного ранее 
оперативного лечения у таких пациентов.

7.2.2.3.	 Флебография илеокавального сегмента
Raju S., Neglen P. (2006) для лучшей визуализации подвздошной венозной ком-

прессии рекомендуют выполнение мультипроекционной илеокаваграфии [66].

Рисунок № 19. Мультипроекционная илеокаваграфия. 
Фронтальная проекция, 

0°(слева), под углом 45° (посередине) и 60° (справа). 
Отмечается компрессия левой общей подвздошной вены, 

May-Thurner Syndrome.
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Englund R. (2017) обследовал и пролечил 61 пациента с компрессией левой об-
щей подвздошной вены, и по результатам флебографии предложил свою классифи-
кацию [67].

Таблица № 5. Классификация подвздошной венозной компрессии по Englund R. (2017).

Стадия  
0

Стадия 
1

Стадия 
2

Стадия 
3

Стадия 
4a

Стадия 
4b

Компрессия - + + + + +
Обструкция - - + + + +
Коллатеральное 
кровообращение

- - + + + +

Фиброзные спайки - -/+ -/+ + + +
Смежный венозный 
сегмент 

- - - - + +

Дистальный венозный 
сегмент (подколенный, 
бедренный)

- - - - - +

По данным Englund R. (2017) показанием к ангиопластике и стентированию явля-
лась вторая стадия  в 20% случаев, третья стадия в 100% случаев, стадия 4a в 71,4% 
случаев и стадия 4b в 75% случаев.

Таблица № 6. Типы вмешательств при подвздошной венозной компрессии 
в зависимости от стадии заболевания по Englund R. (2017).

Стент Фильтр Тромболизис Всего пациентов
Стадия 1 0 0 0 17
Стадия 2 3 0 0 15
Стадия 3 7 0 0 7
Стадия 4a 10 2 4 14
Стадия 4b 6 1 3 8
Всего пациентов 61

Вместе с тем Raju S. и соавторы (2011) при обследовании 150 пациентов выявили, 
что чувствительность венографии для выявления подвздошной венозной компрес-
сии составляет 69%, чувствительность венографии для выявления коллатерального 
кровообращения – 28% [68].

По данным Российской Флебологической Ассоциации (2018) флебографическими 
признаками варикозной болезни таза служат: расширение гонадных вен более 4 мм; 
рефлюкс контрастного вещества в левую и/или правую яичниковую вену с контрасти-
рованием гроздевидного и маточного венозных сплетений; депонирование контра-
ста в венах параметрия и матки и его переток на противоположную сторону [3].
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При проведении илеокаваграфии Капто А.А. (2018) выделил 4 стадии синдрома 
Мея–Тюрнера в зависимости от наличия и выраженности коллатерального кровоо-
бращения [65].

Рисунок № 20. Стадии синдрома Мея-Тюрнера по данным илеокаваграфии 
в зависимости от наличия и выраженности коллатерального кровообращения 

по А. А. Капто (2018): I – отсутствие контрастирования вен таза; II – контрастирование 
вен таза; III – контрастирование вен таза с перетоком контраста в контралатеральную 

правую общую подвздошную вену; IV – контрастирование вен таза с перетоком контраста 
в правую общую подвздошную вену и восходящие поясничные вены слева.

7.2.2.4.	 Флеботонометрия илеокавального сегмента
Negus D., Cockett F.B. (1967) впервые предложили флеботонометрию для диагностики 

подвздошной венозной компрессии. Давление в бедренной вене измерялось у 47 па-
циентов. Они были разделены на группы следующим образом: 1 группа – 19 пациентов 
с рентгенологически нормальными подвздошными венами; группа 2 – 28 пациентов с 
рентгенологически аномальными подвздошными венами. Измерения венозного давле-
ния были выражены как: 1. «Градиент венозного давления в покое», представляющий 
собой разницу давления между правой и левой бедренной веной в покое в положе-
нии лежа на спине. 2. «Повышение венозного давления при тренировке», являющееся 
максимальным повышением венозного давления, которое наблюдалось во время интен-
сивных упражнений с сопротивлением в положении лежа на спине. Градиент венозного 
давления в покое больше 2,0 мм. Hg указывает на обструкцию кровотока, так же как и 
при повышении венозного давления при тренировке более чем на 3,0 мм. Hg. [69].

Rigas A. и соавторы (1971), Albrechtsson U. и соавторы (1981), Американский Ве-
нозный Форум в своем руководстве (2009), Raju S. и соавторы (2011) в качестве 
критериев обструктивного кровотока в подвздошных венах также использовали вели-
чину градиента давления между левой и правой подвздошными венами в спокойном 
состоянии более 2 мм. рт. ст. и при пробе Вальсальвы более 3 мм. рт. ст. [68, 70-72]. 

Albrechtsson U. и соавторы (1981) измеряли давление в бедренной вене у 50 пациен-
тов, 32 мужчин и 18 женщин в возрасте от 19 до 76 лет (в среднем 51 год). Разница дав-
лений в покое между двумя сторонами в норме колебалась от 0 до 2,2 мм рт. Во время 
напряжения было отмечено небольшое повышение давления по сравнению с уровнем 
перед напряжением, но не было никакой разницы между двумя сторонами. [71].
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Raju S. (1986) предложил тест давления вен ног (Foot vein pressure tests). Веноз-
ные давления измеряли с помощью иглы, вставленной в дорсальную вену стопы 
и дорсальную вену руки с помощью датчика (P10 EZ; Gould Inc., Cleveland, Ohio). 
Регистрировали перепад венозного давления на стопе (нормальное значение 
<4 mm Hg) и повышение венозного давления стопы до реактивной гиперемии (нор-
мальное значение <6 mm Hg) [73].

Negle´n P., Raju S. (1993) предложили измерение амбулаторного венозного дав-
ления (AVP), которое считается гемодинамическим эталоном для оценки хрониче-
ской венозной недостаточности (CVI). Давление определяется в состоянии покоя и 
после упражнений, таких как поднятие пальцев ног. Измерения AVP часто бывают 
нормальными у пациентов с хронической венозной непроходимостью, хотя раз-
ность давления в стопе в покое ≥5 мм рт. ст. считается показателем значительной 
обструкции [74, 75].

Покровский А.В. и соавторы (2018) с февраля 2009 по март 2017 гг. выполнили бал-
лонную ангиопластику и стентирование обструктивных поражений вен подвздошно-
бедренного сегмента 75 пациентам. Стентирование посттромботических обструкций 
проведено 60 больным, 15 – выполнено стентирование нетромботических обструк-
тивных поражений подвздошных вен (при синдроме May-Thurner – 11, при экстрава-
зальном сдавлении опухолью и рубцовом стенозе – 4). При определении показаний 
к стентированию, особенно при стенотических поражениях подвздошных вен, нами 
выполнялась прямая флебоманометрия с измерением градиента давления в участках 
дистальнее и проксимальнее стеноза. Гемодинамически значимой считали обструк-
цию, при которой градиент давления был не менее 4 мм рт. ст. [76].

Albrechtsson U. и соавторы (1981) отметили, что результаты измерения давления 
в подвздошных венах при подвздошной венозной компрессии часто бывают мень-
ше 2-3 mm Hg [71].

Raju S. и соавторы (2011) при обследовании 150 пациентов выявили то, что чув-
ствительность измерения градиента давления в контралатеральных подвздошных ве-
нах более 3 мм. рт. ст. – 10%, чувствительность измерения градиента давления в кон-
тралатеральных подвздошных венах при напряжении более 4 мм. рт. ст. – 33% [68].

Mahnken A.H. и соавторы (2014) в своем руководстве отметили, что результаты 
флеботонометрии часто бывают нормальными у пациентов с хронической веноз-
ной обструкцией [75]. 

Объяснением этому факту может быть то, что при длительно существующей не 
тромботической компрессии происходит выравнивание давления между левой, 
правой подвздошными венами и нижней полой веной за счет развития коллате-
рального кровообращения через тазовые венозные сплетения с их варикозным 
расширением и через восходящие поясничные вены слева.

В Российских клинических рекомендациях по диагностике и лечению хрониче-
ских заболеваний вен Российской Флебологической Ассоциации 2018 года не за-
креплено положение о том, что проведение флеботонометрии необходимо для 
принятия решения о проведении стентирования подвздошных вен при варикозной 
болезни вен органов малого таза при синдроме Мея-Тюрнера. Мультиспиральная 
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компьютерная флебография, ренофлебография, селективная оварикография и та-
зовая флебография показаны больным, которым планируют хирургическое вмеша-
тельство на гонадных, левых подвздошных или почечных венах (уровень рекомен-
дации 1В – доказательства и/или общее согласие подтверждают эффективность и 
пользу способа, данные получены в результате одного рандомизированного клини-
ческого исследования или больших нерандомизированных исследований) [3].

Таблица № 7. Уровень рекомендаций Российской Флебологической Ассоциации 
по диагностике и лечению варикозной болезни таза [3].

Рекомендации Уровень
Диагностика ВБТ должна базироваться на применении трансабдо-
минального и трансвагинального ультразвукового дуплексного 
ангиосканирования

1А

Мультиспиральная компьютерная флебография, ренофлеборогра-
фия, селективная оварикография и тазовая флеборафия, показаны 
больным, которым планируют хирургическое вмешательство на 
гонадных, левых подвздошных или почечных венах

1В

Кроме этого, эти исследования необходимы в случае диссонанса  
клинических и ультразвуковых данных. Применение ВАП служит 
основой консервативного лечения ВБТ

2аБ

Для ликвидации вульварного и промежностного варикоза целесо-
образно использовать флебэктомию в промежности, либо склеро-
облитерацию вульварных и промежностных вен

1В

Для лечения ВБТ рекомендуется устранение рефлюкса крови по 
гонадным венам с помощью их эндоскопической резекции, либо эн-
довазальной эмболизации со склерооблитерацией или без таковой

2аС

Выполнение непрямой внебрюшинной резекции гонадных вен по-
казано в случае невозможности выполнения эндоскопических 
и эндоваскулярных вмешательств

2аС

Решение о проведении рентгенэндоваскулярной ангиопластики и стентирова-
ния подвздошных вен принимается в процессе выполнения рентгеноконтрастной 
флебографии. Флеботонометрия в процессе флебографии рекомендована многими 
исследователями, занимающимися диагностикой и лечением венозной компрес-
сии. Вместе с тем отношение к этому методу диагностики в настоящее время носит 
противоречивый характер. 

Капто А.А. (2020) обследовал 36 пациентов с двусторонним варикоцеле и вари-
козной болезнью вен органов малого таза [77].

Обследование включало в себя: 
1) оценку международного индекса эректильной функции (International Index of 

Erectile Function, МИЭФ-5); 
2) ультразвуковое исследование (УЗИ) органов мошонки с цветовым доплеровским 

картированием; 
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3) ТРУЗИ предстательной железы (ПЖ) и вен перипростатического сплетения; 
4) МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза; 
5) флебографию ренокавального и илеокавального сегментов; 
6) флеботонометрию ренокавального и илеокавального сегментов в спокойном со-

стоянии и при пробе Вальсальвы.
Флебография включала в себя контрастирование всех отделов ренокавального и 

илеокавального сегментов. Флеботонометрия включала в себя и измерение давления 
в левой и правой наружных подвздошных венах, левой и правой общих подвздошных 
венах, нижней полой вене и левой почечной вене в спокойном состоянии и при пробе 
Вальсальвы. После этого рассчитывали градиент давления в левой и правой наружных 
подвздошных венах, в левой и правой общих подвздошных венах в спокойном состоя-
нии и при пробе Вальсальвы, а также в левой почечной вене и нижней полой вене. 

Особенностью нашего исследования было определение давления не только в 
одном участке подвздошных вен при их компрессии, как это сделано во множе-
стве различных исследований, а в нескольких участках – наружной и в общей под-
вздошных венах в спокойном состоянии и при пробе Вальсальвы. В качестве рабо-
чей гипотезы было принято предположение о том, что между градиентом давления, 
определенным при флеботонометрии, максимальным диаметром вен, измеренным 
при трансректальном ультразвуковом исследовании (ТРУЗИ), а также углами и рас-
стояниями, определенными при магнитно-резонансной томографии (МРТ) нижней 
полой вены и сосудов малого таза, должна быть сильная или средняя корреляцион-
ная и причинно-следственная взаимосвязь.

Причиной обращения пациентов к врачу-урологу были: боли внизу живота и в об-
ласти наружных половых органов, дизурия (ирритативная и обструктивная симптомати-
ка), эректильная дисфункция (ухудшение утренних, спонтанных и адекватных эрекций), 
патоспермия (олиго -, астено - и тератозооспермия), пиоспермия, рецидивирующий 
хронический простатит, двустороннее и рецидивное или не убывающее варикоцеле. 
Из сопутствующих заболеваний отмечались геморрой и варикозное расширение вен 
нижних конечностей.

Возраст пациентов варьировал от 19 до 58 лет и в среднем составлял 33,2 года. 
МИЭФ-5 варьировал от 6 до 25 баллов и в среднем составлял 18,8 баллов. 

По данным УЗИ органов мошонки с цветовым доплеровским картированием у всех 
пациентов было выявлено двустороннее варикоцеле. Варикоцельэктомия в анамнезе 
была выполнена у 10 пациентов (1 операция – у 8 пациентов, 2 операции – у 2). После 
этого у всех пациентов развился рецидив варикоцеле с обеих сторон.

По данным ТРУЗИ максимальный диаметр вен предстательной железы слева варьи-
ровал от 2,5 до 12,5 мм и в среднем составил 6,7 мм, справа – от 2,5 до 11,0 мм, в сред-
нем 6,2 мм. Объем предстательной железы варьировал от 11,5 до 35,0 см3 и в среднем 
составил 20,6 см3. 

У 6 пациентов выявлена I стадия варикозного расширения перипростатических 
вен, у 25 пациентов – II стадия, у 5 пациентов – III стадия.

МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза была выполнена у всех пациен-
тов, включенных в исследование (табл. 8).
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Таблица № 8. Результаты магнитно-резонансной томографии нижней полой вены 
и сосудов малого таза пациентов с двусторонним варикоцеле и варикозной болезнью 

вен органов малого таза. 
АВК – артериовенозный конфликт; 

РАЛПВ – ретроаортальная левая почечная вена.  
AVC – arteriovenous conflict (n=36).
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1 42 46 16,1 123 2,45 0 0 0 1 0 0 0
2 28 69 12 130 8 0 0 0 0 0 0 0
3 22 55,1 10,4 125,2 0,6 0 0 1 0 0 0 0
4 34 95,9 14,1 129,1 1,69 0 0 0 1 0 0 0
5 35 30,2 7,65 120,4 1,63 1 0 0 1 1 0 1
6 20 90,5 10,1 129,5 2,05 0 0 0 1 0 0 0
7 39 24,8 4,49 110,3 2,13 1 0 0 1 1 0 1
8 40 90,1 11,6 129,4 2,94 0 0 0 1 1 0 0
9 21 44,3 5,1 124,4 2,12 1 0 0 1 0 0 1
10 38 75,3 20,5 120,6 2,14 0 0 0 1 1 0 1
11 38 38,9 13,2 132,7 1,86 0 0 0 1 0 0 0
12 31 23,9 4,62 125,6 1 1 0 0 1 0 0 1
13 26 36,2 4,06 128,3 2,15 1 0 0 1 1 0 1
14 40 47 9 126 3,5 0 0 0 1 0 0 0
15 33 90 20 124 4 0 0 0 1 0 0 0
16 41 34,5 7,43 126,6 1,78 1 0 0 1 0 0 1
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18 46 16 5 128 8 1 0 0 1 0 0 1
19 29 20,7 6,86 129,5 2,17 1 0 0 1 1 0 1
20 45 81,5 26,5 124 2,37 0 0 0 0 0 0 0
21 23 29,1 1,02 131 2,6 1 0 0 1 0 0 1
22 30 30 9,5 137 3,2 0 0 0 1 0 0 0
23 19 47 6 126 2,5 1 0 0 1 0 0 1
24 34 104 21,4 124 1,25 0 0 0 1 1 0 0
25 37 20,6 88,7 120,8 1,2 0 1 0 1 0 0 0
26 29 116 19,5 117 3,55 0 0 0 1 0 0 0
27 23 20,2 4,69 126,3 2,35 1 0 0 1 0 0 0
28 39 48 25,9 124,7 2,4 0 0 0 0 0 1 0
29 58 79,5 19 127,3 3,2 0 0 0 0 1 0 0
30 36 21,6 2,95 129,5 1,78 1 0 0 1 0 0 1
31 28 22,8 2,36 118,7 2,18 1 0 0 1 0 0 0
32 20 21,9 3,91 120,4 1,18 1 0 0 1 0 0 0
33 40 105 18,6 126,3 2,6 0 0 0 1 0 0 0
34 31 66,7 23,2 125,5 2,28 0 0 0 1 1 0 1
35 45 42 5 126 3,3 1 0 0 1 0 0 0
36 26 29,3 59,2 116,7 1,23 0 1 0 1 0 0 0

Подвздошная венозная компрессия по данным МРТ была выявлена у 35 пациен-
тов. Анализ полученных данных показал, что в развитии клинических проявлений у 
этой группы пациентов ведущую роль играет не компрессия левой почечной вены 
(средние показатели нормальные), а компрессия подвздошных вен (средние пока-
затели ниже нормы) (табл. 9).
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Таблица № 9. Минимальные, максимальные и средние значения показателей критериев 
артериовенозных конфликтов по данным МРТ 

нижней полой вены и сосудов малого таза (n=36).
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Минимальное 16,0 1,0 110,3 0,6
Максимальное 116,3 88,7 137,0 8,0
Среднее 51,0 14,5 125,4 2,5

При обработке данных МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза централь-
ный дистальный артериовенозный конфликт (высокая бифуркация аорты, при ко-
торой правая общая подвздошная артерия сдавливает нижний отдел нижней по-
лой вены в месте ее разделения на подвздошные вены) был выявлен у 1 пациента, 
левый проксимальный (правая общая подвздошная артерия сдавливает левую об-
щую подвздошную вену (синдром Мея-тернера)) – у 31 пациента, левый дистальный 
(сдавление левой наружной и/или левой внутренней подвздошной артерией левой 
наружной подвздошной вены) – у 9 пациентов. Подвздошная венозная компрес-
сия была выявлена у 35 пациентов, синдром орехокола – у 16 пациентов, задний 
синдром орехокола (ретроаортальная левая почечная вена) – у 2 пациентов. Раз-
личные варианты сочетания артериовенозных конфликтов были обнаружены у 14 
пациентов.

Флебография и флеботонометрия ренокавального и илеокавального сегментов 
была выполнена у всех пациентов, включенных в исследование (табл. 10, 11). 
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Таблица № 10. Результаты флеботонометрии ренокавального 
и илеокавального сегментов у пациентов с двусторонним варикоцеле и варикозной 

болезнью вен органов малого таза (n=36).
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1 42 9 25 9 20 9 24 9 9
2 28 6 30 5 30 5 50 7 6
3 22 3 33 8 30 4 30 7 3
4 34 6 30 5 30 5 50 7 6
5 35 7 30 3 25 8 32 7 7
6 20 6 20 5 30 6 20 5 6
7 39 7 25 5 23 6 25 6 7
8 40 6 25 3 20 8 25 5 6
9 21 14 65 3 60 17 75 12 14
10 38 11 60 15 60 14 80 15 11
11 38 6 30 5 30 5 50 7 6
12 31 4 26 4 30 5 30 5 4
13 26 2 25 3 26 4 30 4 2
14 40 3 50 6 40 4 40 7 3
15 33 6 30 5 30 5 30 4 6
16 41 7 42 5 40 7 50 8 7
17 30 7 40 4 30 5 40 6 7
18 46 3 15 3 20 3 15 4 3
19 29 8 50 7 31 9 36 6 8
20 45 8 32 6 35 9 45 7 8
21 23 6 35 5 35 5 35 5 6
22 30 16 35 16 35 18 35 18 16
23 19 4 20 5 25 3 20 5 4
24 34 5 16 4 25 5 20 4 5
25 37 4 28 2 25 4 28 2 4
26 29 11 20 11 25 11 25 11 11
27 23 8 44 7 44 8 46 8 8
28 39 11 40 12 40 11 40 12 11
29 58 12 32 11 24 12 32 11 12
30 36 12 34 17 37 16 39 17 12
31 28 10 28 10 29 10 28 11 10
32 20 12 34 17 37 16 39 17 12
33 40 8 14 8 19 9 20 8 8
34 31 9 15 8 28 7 26 8 9
35 45 11 20 10 20 11 20 11 11
36 26 12 40 12 36 13 43 12 12
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Таблица № 11. Минимальные, максимальные и средние значения давления 
в ренокавальном и илеокавальном сегментах по данным флеботонометрии 

у пациентов с двусторонним варикоцеле и варикозной болезнью вен 
органов малого таза (n=36).

Вена Условия 
измерения

Давление, мм рт. ст.
минимальное максимальное среднее

Левая 
наружная 
подвздошная 

в спокойном 
состоянии

2 16 7,8

при пробе 
Вальсальвы

14 65 31,6

Правая 
наружная 
подвздошная

в спокойном 
состоянии

2 17 7,3

при пробе 
Вальсальвы

19 60 31,2

Левая общая 
подвздошная

в спокойном 
состоянии

3 18 8,3

при пробе 
Вальсальвы

15 80 35,4

Правая общая 
подвздошная

в спокойном 
состоянии

2 18 8,3

при пробе 
Вальсальвы

17 66 31,8

Нижняя полая

в спокойном 
состоянии

3 18 9,2

при пробе 
Вальсальвы

12 50 29,6

Левая 
почечная

в спокойном 
состоянии

1 14 6,0

при пробе 
Вальсальвы

12 85 33,6
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Результаты вычисления градиента давления в разных венах в спокойном состоянии 
и при пробе Вальсальвы представлены в табл. 12.

Таблица № 12. Минимальные, максимальные и средние значения градиентов давления 
между венами по данным флеботонометрии у пациентов с двусторонним варикоцеле 

и варикозной болезнью вен органов малого таза. 
Знак (-) означает то, что при левосторонней подвздошной компрессии по данным МРТ давле-

ние в правой подвздошной вене больше, чем в левой (n=36).

Градиент 
давления

Условия 
измерения

Разница в уровне давления, мм рт. ст.
минимальная максимальная средняя 

Левая и правая 
наружные 
подвздошные 
вены

в спокойном 
состоянии -5 11 0,5

при пробе 
Вальсальвы -13 19 0,4

Левая и 
правая общие 
подвздошные 
вены

в спокойном 
состоянии -3 5 0,3

при пробе 
Вальсальвы -15 20 3,7

Левая почечная 
вена и нижняя 
полая вена

в спокойном 
состоянии -3 7 1,8
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Средний градиент давления между левой и правой наружными подвздошными 
венами при пробе Вальсальвы (0,4 мм рт. ст.) был в 9,3 раза меньше, чем между левой 
и правой общими подвздошными венами при пробе Вальсальвы (3,7 мм рт. ст.), хотя 
это два близко располагающихся отдела одного и того же крупного сосуда (табл. 13). 

Таблица № 13. Разница в градиенте давления между венами по данным 
флеботонометрии у пациентов с двусторонним варикоцеле и варикозной болезнью 
вен органов малого таза. Знак (-) означает то, что при левосторонней подвздошной 
компрессии по данным МРТ давление в правой подвздошной вене больше, чем в левой. 

Цветом выделены данные, носящие противоречивый логике характер (n=36).

П
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 №

Во
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т, 

го
ды Градиент давления, мм рт. ст.

между левой и правой наружными 
подвздошными венами

между левой и правой общими 
подвздошными венами

в спокойном 
состоянии

при пробе 
Вальсальвы

в спокойном 
состоянии

при пробе 
Вальсальвы

1 42 0 5 0 4
2 28 1 0 2 20
3 22 -5 3 -1 2
4 34 1 0 -2 20
5 35 4 5 1 4
6 20 1 -10 1 2
7 39 2 2 0 0
8 40 3 5 3 0
9 21 11 5 5 9
10 38 -4 0 -1 15
11 38 1 0 -2 20
12 31 0 -4 0 0
13 26 -1 -1 0 4
14 40 -3 10 -3 0
15 33 1 0 1 0
16 41 2 2 1 10
17 30 3 10 -1 10
18 46 0 -5 -1 -2
19 29 1 19 3 6
20 45 2 -3 2 13
21 23 1 0 0 0
22 30 0 0 0 0
23 19 -1 -5 -2 -5
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П
ац

ие
нт

 №

Во
зр

ас
т, 

го
ды Градиент давления, мм рт. ст.

между левой и правой наружными 
подвздошными венами

между левой и правой общими 
подвздошными венами

в спокойном 
состоянии

при пробе 
Вальсальвы

в спокойном 
состоянии

при пробе 
Вальсальвы

26 29 0 -5 0 5
27 23 1 0 0 -15
28 39 1 0 1 4
29 58 1 8 1 4
30 36 -5 -3 -1 2
31 28 0 -1 -1 -1
32 20 -5 -3 -1 2
33 40 0 -5 1 2
34 31 1 -13 -1 -2
35 45 1 0 0 0
36 26 0 4 1 1

Градиент давления между левой и правой наружными подвздошными венами >2 
мм рт. ст. в спокойном состоянии был выявлен у 4 пациентов (11,1%), >3 мм рт. ст. 
при пробе Вальсальвы – у 9 пациентов (25,0%), между левой и правой общими под-
вздошными венами >2 мм рт. ст. в спокойном состоянии – у 3 (8,3%) пациентов, >3 
мм рт. ст. при пробе Вальсальвы – у 15 пациентов (41,7%). Вместе с тем в 20 (55,6%) 
из 36 случаев данные флеботонометрии носили противоречивый логике характер, 
так как наружная и общая подвздошные вены анатомически близки и представля-
ют собой единый крупный сосуд. У пациента № 2 диаметр туннеля подвздошной 
вены составлял 8 мм (что исключает наличие подвздошной венозной компрессии 
по данным МРТ), а градиент давления между левой и правой общими подвздошны-
ми венами при пробе Вальсальвы = 20 мм рт. ст. (при норме <3 мм рт. ст.), что также 
противоречит логике.

Была  определена сила корреляционной связи (коэффициента Пирсона, r) между 
различными показателями, которые служат критериями определения подвздошной 
венозной компрессии. Анализ полученных данных позволил установить наличие 
обратной коррелятивной связи между градиентом давления между левой и правой 
общими подвздошными венами при пробе Вальсальвы и максимальным диаме-
тром вен перипростатического сплетения слева (r=−0,4255) и справа (r=−0,3761). Из 
полученных данных можно сделать вывод о том, что чем более выражено варикоз-
ное расширение вен органов малого таза и простаты, тем менее выражен градиент 
давления в подвздошных сосудах. Коррелятивная связь между разницей в уровне 
давления и нижним углом поясничного лордоза, диаметром туннеля подвздошной 
вены является слабой – на грани ее отсутствия (табл. 14).
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Таблица № 14. Коэффициенты корреляции (r) между показателями артериовенозного 
конфликта, определяемыми в ходе флеботонометрии и флебографии у пациентов 
с двусторонним варикоцеле и варикозной болезнью вен органов малого таза (n=36).
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Градиент давления между левой и 
правой наружными подвздошными 
венами в спокойном состоянии

−0,1605 -0,0659 0,0052 0,0596

Градиент давления между левой и 
правой наружными подвздошными 
венами при пробе Вальсальвы

−0,1023 −0,0770 0,0006 −0,1715

Градиент давления между левой 
и правой общими подвздошными 
венами в спокойном состоянии

−0,1515 −0,1221 -0,0349 0,0873

Градиент давления между левой 
и правой общими подвздошными 
венами при пробе Вальсальвы

−0,4255 −0,3761 0,1587 0,0944

Клинический случай
Пациент № 36 в возрасте 28 лет обратился в клинику с жалобами на отсутствие 

детей в браке, боли в мошонке. Anamnesis morbi: бесплодный брак в течение 3 лет, 
2 неудачные попытки ЭКО. Диагноз по МКБ-10: I87.1, Posterior nutcracker syndrome, May-
Thurner syndrome. Классификация по СЕАР: C2s, Ep, Asd, Pro; LIII (14.02.2020). Варикозная 
болезнь вен органов малого таза: 3 стадии. Классификация варикоцеле: слева 3 ста-
дии, справа – 2 стадии. Спермиологический диагноз: астенозооспермия. МИЭФ-5 = 24 
балла. Результаты МРТ представлены в таблицах № 10, 13 и рис. № 21.
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Рисунок № 21. МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза, нижней полой вены и со-
судов малого таза, 3D-реконструкция у пациента № 36. May-Thurner syndrome. Стенки 
левой общей подвздошной вены смыкаются в центральной ее части из-за компрессии 

правой общей подвздошной артерией.

Данные флебографического исследования свидетельствуют о наличии под-
вздошной венозной компрессии слева и выраженного венозного коллатерального 
кровообращения с перетоком в контрлатеральную правую общую подвздошную 
вену (рис. № 22).

 Рисунок № 22. Илеофлебография пациента № 36. Компрессия левой общей подвздошной 
вены (слева), выраженное коллатеральное (справа).
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Вместе с тем, несмотря на выраженность подвздошной венозной компрессии по 
данным МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза и илеофлебографии, при 
флеботонометрии не были получены убедительные данные о ее наличие. Результа-
ты флеботонометрии пациента № 36 представлены в таблице № 8.

Наличие обратной коррелятивной связи между градиентом давления между 
левой и правой общими подвздошными венами при пробе Вальсальвы и макси-
мальным диаметром вен перипростатического сплетения слева (r=−0,4255) и спра-
ва (r=−0,3761) говорит о том, что коллатеральное кровообращение приводит не 
только к варикозному расширению вен органов малого таза, но и к выравниванию 
давления в ипсилатеральных сегментах подвздошных вен вследствие действия за-
кона сообщающихся сосудов. Наиболее репрезентативным для диагностики под-
вздошной венозной компрессии является определение градиента давления между 
левой и правой общими подвздошными венами при пробе Вальсальвы – чувстви-
тельность метода по отношению к результатам МРТ составляет 41,7%. Вместе с тем в 
55,6% случаев данные флеботонометрии носили противоречивый логике характер, 
что мы связываем с недостаточной чувствительностью этого метода исследования. 
Поэтому мы пришли к заключению о том, что флеботонометрия при диагностике 
подвздошной венозной компрессии может быть использована только в качестве 
дополнительного метода исследования. 

7.2.2.5.	 Внутрисосудистое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ), 
	 Intravascular Ultrasound (IVUS)

Внутрисосудистые ультразвуковые катетеры начали использоваться в коронар-
ных артериях в конце 1980-х. В 1987 г. Mallery J.A. с соавторами [78], в 1988 Yock 
P.G. с соавторами [79] и Pandian N.G. с соавторами [80] описали использование 
одноэлементной системы для исследования стенки сосуда для получения попереч-
ных изображений артерии. Датчик, расположенный на катетере, излучал ультра-
звуковые волны, перпендикулярные оси артерии. Вращая датчик или акустическое 
зеркало, удавалось получить охват 360° окружности сосуда. В 1989 г. Hodgson J.M. с 
соавторами [81] описали использование многоэлементной системы с интегральной 
схемой для исследования коронарных артерий. Изображения, первоначально по-
лученные при помощи этих прототипов, имели низкое качество, но за последние 
десять лет получаемые изображения заметно улучшились и в настоящее время их 
качество сопоставимо с гистологическими изображениями. Кроме того, за эти годы 
размер датчиков и катетеров уменьшился с 6F до <3F (<1 мм в диаметре) благодаря 
миниатюризации их компонентов. Катетеры, коммерчески доступные в современ-
ном диапазоне от 2.6 до 3.5F (0.87-1.17 70 мм), могут быть введены через проводни-
ковый катетер 5F и способны к оценке даже дистальных сегментов эпикардиальных 
артерий (рис. 1, 2).
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Рисунок № 23. Общий вид катетера 
для внутрисосудистого ультразвукового исследования.

В настоящее время имеются в наличии две системы интракоронарных ультра-
звуковых датчиков: механическая и электронная. В механических системах един-
ственный датчик вращается вокруг собственной оси со скоростью 1800 об/мин (30 
вращений в секунду) посредством гибкого кабеля, соединенного с устройством 
внешнего моторного привода. Датчик сканирует сосуд при помощи ультразвукового 
луча, перпендикулярного к катетеру, обеспечивая 256 растровых строк по каждому 
изображению [82].

Определение «стеноз» соответствует поражению, суживающему просвет, по 
крайней мере, на 50% от площади поперечного сечения референсного сегмента. 
Более значимый стеноз – это стеноз с наименьшим диаметром просвета. «Мини-
мальный диаметр просвета» – наиболее короткий диаметр, проходящий через 
центр просвета [83]. Как только определен просвет сосуда, измеряются максималь-
ный и минимальный диаметры. Во всех случаях измерения производятся относи-
тельно центра просвета, а не центра ультразвукового датчика.

Получаем следующие параметры: 
Площадь поперечного сечения просвета: область, ограниченная просветом; •	
Минимальный диаметр просвета: самый короткий диаметр через центр просвета; •	
Максимальный диаметр просвета: самый длинный диаметр через центр просвета; •	
Эксцентричность просвета: (максимальный диаметр просвета – минимальный диа-•	
метр просвета) разделенный на максимальный диаметр просвета; 
Площадь стенозированного сегмента в процентах: (площадь поперечного сечения •	
референсного просвета – минимальная площадь поперечного сечения просвета) раз-
деленная на площадь поперечного сечения референсного просвета. Используемый 
референсный сегмент (проксимальный, дистальный, средний) должен быть указан. 
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Применение IVUS рекомендовано в клиническом руководстве SVS (Society for 
Vascular Surgery) и AVF (American Venous Forum) 2011 года для верификации и кон-
троля качества эндоваскулярного лечения синдрома подвздошной компресии [84].

Рисунок № 24. Уровни проведения IVU 
для верификации синдрома подвздошной венозной компрессии.

По данным Raju S. (2014) референтными размерами для подвздошных сосудов 
являются следующие [85]: общая подвздошная вена (Common Iliac Vein) – 200 mm2 

(16 mm), наружная подвздошная вена (External Iliac Vein) 150 mm2 (14 mm) и общая 
бедренная вена (Common Femoral Vein) 125 mm2 (12 mm).

Murphy E.H. и соавторы (2010) сообщили о том, что в ряде случаев применение 
IVUS позволяло верифицировать May-Thurner syndrome при отсутствии убедитель-
ных флебографических данных за его наличие [86].

Рисунок № 25. Сравнение данных рентгеноконтрастной флебографии и IVUS у 
пациента с May-Thurner syndrome. A – флебография свидетельствует об отсутствии 

данных за подвздошную венозную компрессию, B – IVUS левой общей подвздошной вены ниже 
уровня компрессии,  C – IVUS левой общей подвздошной вены на уровне ее компрессии правой 

общей подвздошной артерией (Murphy E.H. et al., 2010).



203

Raju S., Neglen P. (2006) сообщили о том, что при клинических исследованиях 
диагностическая чувствительность IVUS при верификации подвздошной венозной 
компрессии превышает 90% [66].

 Рисунок № 26. Результаты IVUS левой общей подвздошной вены (Common Iliac Vein, CIV) 
и левой наружной подвздошной вены (External Iliac Vein, EIV): слева – норма, 
по центру – сужение и деформация, справа – внутрисосудистые спайки.

7.3.	 Диагностика основных коморбидных заболеваний

Основными коморбидными с варикозной болезнью вен органов малого таза за-
болеваниями являются варикоцеле, веногенная эректильная дисфункция, синдром 
хронической тазовой боли (СХТБ), заболевания простаты и симптомы нижних мо-
чевых путей (СНМП), а также геморрой.

7.3.1.	 Варикоцеле
В международной классификации болезней (ICD-10 Version 2015) варикоцеле 

имеет код: I86.1 Scrotal varices.
Диагноз варикоцеле ставится при физикальном осмотре и подтверждается дан-

ными цветной допплеросонографии [87]. В клинических центрах, где проводится 
лечение с помощью антеградной или ретроградной склеротерапии или эмболиза-
ции, диагноз должен дополнительно подтверждаться рентгенофлебографией [88].

7.3.1.1.	 Физикальный осмотр
Целями физического осмотра пациента является: 1) визуальное и пальпаторное 

выявление варикоцеле и 2) определение стадии варикоцеле.
Bennet W.H. (1889) разделял расширение вен семенного канатика на три группы. 

К первой группе он относил те случаи, где расширенные вены тянутся от пахового 
кольца до яичка и представляют собой продолговатую разлитую опухоль; ко второй 
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группе – случаи, где расширенные вены сконцентрированы около яичка; и к третьей 
группе – где варикозные вены наблюдаются около наружного отверстия пахового 
канала и в самом канале [89].

Гребенщиков Г.С. (1933) предложил делить варикоцеле на три группы в зави-
симости от состояния вен семенного канатика и наличия признаков воспаления в 
них: 1) первая группа – расширение и удлинение вен; 2) вторая группа – варикозное 
расширение вен; 3) третья группа – варикозное расширение вен в сочетании с их 
воспалением [90, 91].

Кристудурьян Т.Л. (1958) в своей классификации варикоцеле подразделяет на 
резко выраженное, средне и слабо выраженное. Незначительно отличается от при-
веденной классификация Тлатова С.Б. (1959), согласно которой выделяется две фор-
мы заболевания: чрезмерная и средняя [92].

Нечипоренко А.З. (1964) впервые в основу пальпаторной классификации варико-
целе внес не только характер местных изменений, но и их клинические проявления 
(субъективные ощущения больного), которые, по его мнению, имеют прямую зави-
симость от степени анатомических изменений венозного сплетения. Придерживаясь 
такого принципа, он предложил делить варикоцеле на три степени. I степень – на 
всем протяжении семенного канатика вены сплетения расширены, но не опускаются 
ниже верхнего полюса яичка. При таком анатомическом проявлении у большинства 
больных жалоб нет и многие до осмотра не знают о наличии у них варикоцеле. II 
степень – вены всего сплетения расширены, растягивают оболочки семенного кана-
тика и опускаются книзу, достигая различного уровня между полюсами яичка. Яичко 
значительно опускается, понижается рефлекс кремастера. В горизонтальном положе-
нии больного расширенные вены спадаются. Больные испытывают значительное или 
более выраженное ощущение тяжести или боль в соответствующем яичке, преиму-
щественно во время или после физического труда. III степень – в вертикальном поло-
жении больного расширенные вены в виде тестоватого конгломерата опускаются на 
дно мошонки, в силу чего деформируется мошонка. Яичко бывает при этом отечным 
или атрофичным и реже неизмененным. Рефлекс кремастера отсутствует или резко 
понижен. Больные при физическом напряжении и нередко в покое испытывают тя-
жесть, боль в соответствующем яичке, у них снижается трудоспособность [93]. Клас-
сификация Нечипоренко А.З. не получила широкого применения  из-за того, что она 
слишком объемная, клиническая симптоматика заболевания крайне разнообразна и 
упомянутые симптомы, могут встречаться в любой стадии заболевания или может не 
быть, если они имеются, то могут варьировать при разных стадиях.

Куликов Ю.С. (1970) выделил три стадии в течении варикоцеле: первая, началь-
ная стадия – изменения проявляются только в венозных образованиях семенного 
канатика; вторая стадия – изменения выражены и распространяются на вены яичка, 
придаток яичка и мошонку; третья стадия – m. cremaster выходит из строя, теряет 
способность перемещать яичко в зависимости от температуры окружающей среды; 
прочность оболочек и мошонки становится все меньшей, создается порочный круг. 
В этих условиях нарушается сперматогенная функция яичка и как следствие воз-
можно бесплодие [94].
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В детской хирургической практике прочно укрепилась классификация 
Ю.Ф.Исакова и соавторов (1977), которая помимо выраженности варикоцеле оце-
нивает его влияние на трофику яичка. Авторы выделяют три степени варикозного 
расширения вен семенного канатика: I степень – варикоцеле не заметно визуально, 
но четко определяется пальпаторно, особенно при напряжении; II степень – вари-
козные узлы явно определяются визуально, но размеры и консистенция яичка не 
изменены; III степень – на фоне выраженного варикозного расширения вен отмеча-
ются уменьшение и тестоватость яичка [95].

В иностранной литературе основополагающей по настоящее время является 
классификация Dubin L. и Amelar R. (1978), согласно которой варикоцеле подраз-
деляется на три степени: I степень – варикозные вены определяются только при 
проведении пробы Вальсальвы; II степень – вены не видны при внешнем осмотре 
мошонки, но пальпируются без проведения нагрузочной пробы; III степень – вари-
козные вены видны при осмотре [96-98].

В настоящее время в основном применяется классификация Лопаткина Н.А. (1978), 
которая является более упрощенной, чем классификация Нечипоренко А.З., и учиты-
вает степень выраженности варикоцеле и изменения трофики яичка: I степень – ва-
рикоз вен выявляют только пальпаторно при натуживании больного в вертикальном 
положении тела; II степень – визуально определяются расширенные вены, размеры и 
консистенция яичка не изменены; III степень – выраженная дилатация вен гроздевид-
ного сплетения, уменьшение яичка и изменение его консистенции.

Алехандро В.М. (1983) построил классификацию, в которую включил локализацию 
варикозных вен в пределах мошонки и поражение венозных коллекторов. Таким об-
разом, классификация Алехандро В.М. выглядит следующим образом: 1) проксималь-
ная форма – преимущественная локализация варикоцеле в области мошоночной ча-
сти семенного канатика и верхнего полюса яичка, обычно соответствует поражению 
внутреннего венозного коллектора; 2) дистальная форма – локализация варикоцеле в 
области нижнего полюса яичка и дна мошонки, соответствует поражению наружного 
венозного коллектора; 3) смешанная форма – при которой варикозные вены отмеча-
ются как по ходу семенного канатика, так и в области верхнего и нижнего полюсов 
яичка, что соответствует поражению обоих венозных коллекторов [99].

ВОЗ (2000) предложила клиническую классификацию варикоцеле, которая в настоя-
щее время является общепринятой [100]: 

Субклиническая форма: вены семенного канатика не пальпируются, нет видимых из-•	
менений мошонки в покое и при пробе Вальсальвы, но выявляются специальными 
методами исследования (допплеровское ультразвуковое сканирование) [101].
I степень: пальпируется только при пробе Вальсальвы.•	
II степень: пальпируется в покое, видимого расширения вен семенного канатика нет.•	
III степень: расширение вен определяется и визуально, и пальпаторно.•	

7.3.1.2.	 Ультразвуковая диагностика варикоцеле
Ультразвуковая диагностика варикоцеле начала использоваться на десятилетие позднее 
термографии. Wolverson M.K. et al. (1983) при ультразвуковом обследовании 10 паци-
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ентов без патологии органов мошонки определил значение диаметра яичковых вен в 
норме – от 0,5 до 1,5 mm. При обследовании 13 пациентов с клинически определяемым 
варикоцеле авторы выделили три степени поражения вен мошонки: A. незначительное 
повреждение сосудов (диаметр 2-3 mm); B. повреждение среднего размера (диаметр 3-4 
mm); C. выраженное варикоцеле (диаметр 4-5 mm) [102].

Rifkin, M.D. и соавторы (1983) при ультразвуковом обследовании 21 пациента с 
клинически определяемым варикоцеле нормальным размером яичковых вен счи-
тали их диаметр ≤2 mm [103].

McClure R.D., Hricak H. (1986) при ультразвуковом обследовании 50 инфертиль-
ных мужчин с варикоцеле определили следующие критерии наличия варикоцеле: 
число вен должно быть более 3 и как минимум одна из них должна иметь диаметр 
3 mm [104].

Orda, R. и соавторы (1987) при ультразвуковом обследовании 18 здоровых мужчин 
контрольной группы под нормальным размером вен мошонки в положении стоя в 
расслабленном состоянии принимали их диаметр 0,5-2,5 mm (в среднем 2,2 mm), при 
пробе Вальсальвы – увеличение диаметра на 0,5-1,0 mm (в среднем 2,7 mm). При уль-
тразвуковом обследовании 20 пациентов с варикоцеле авторы выделили три стадии 
поражения вен:  1) маленькое варикоцеле (стоя в расслабленном положении диаметр 
вен 2,5-4,0 mm, при пробе Вальсальвы увеличение на 1,0 mm); 2) среднее варикоцеле 
(диаметр вен 4,0-5,0 mm, при пробе Вальсальвы увеличение на 1,2-1,5 mm); 3) боль-
шое варикоцеле (диаметр вен более 5,0 mm, при пробе Вальсальвы увеличение бо-
лее чем на 1,5 mm). В среднем при нормальном дыхании в положении стоя диаметр 
вен мошонки был 4,5 mm. При пробе Вальсальвы средний диаметр увеличивался на 
1,2 mm и составлял 5,7 mm [105].

Gonda, R.L.Jr. и соавторы (1987) при обследовании 19 пациентов с патоспермией 
определили критерии для ультразвуковой диагностики субклинического варикоце-
ле – диаметр вен органов мошонки >2 mm. [106].

Nashan D. и соавторы (1990) при обследовании 141 пациента с варикоцеле и бес-
плодием полагал, что в норме среднее значения диаметра вен мошонки составляло 
2,2±0,3 mm. Расширение вен с увеличением их диаметра более 3 mm подтверждало 
диагноз варикоцеле [107].

McClure, R.D. и соавторы (1991) при обследовании 56 бесплодных мужчин в ка-
честве эхографических критериев субклинического и клинически определяемого 
варикоцеле предложили диаметр вен мошонки 3 mm и более с его увеличением 
при пробе Вальсальвы или при перемене положения тела из положения лежа в по-
ложение стоя [108].

Gerscovich E.0. (1993) критерием постановки диагноза варикоцеле при ультрасо-
нографии считал диаметр вен гроздевидного сплетения более 2 mm. [109].

Kocakoc E. и соавторы (2003) в качестве диагностических критериев постанов-
ки диагноза варикоцеле предложили: 1) увеличение диаметра вен гроздевидного 
сплетения более 2 mm, 2) длительность рефлюкса более 1 секунды [110].

Sakamoto H. и соавторы (2006) при обследовании 545 бесплодных мужчин  
выявили левостороннее варикуоцеле у 313 (57.4%), правостороннее – у 4 (0.8%). 
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Диаметр гроздевидного сплетения 3 mm и более был выявлен у 130 пациентов с 
левосторонним субклиническим варикоцеле (61.5% случаев). В следнем у пациен-
тов без варикоцеле диаметр вен гроздевидного сплетения был  3,0±1,1 mm, при 
субклиническом варикоцеле был 3,4±1,0 mm, при варикоцеле 1 стадии был 3,8± 
1,3 mm, при варикоцеле 2 стадии был 4,2±1,2 mm и при варикоцеле 3 стадии был 
5,0±1,6 mm [111]. 

Pilatz A. и соавторы (2011) при обследовании 217 пациентов с варикоцеле (129 с 
клинически определяемым варикоцеле и 88 без клинических проявлений) критери-
ем для постановки диагноза субклинического варикоцеле по данным ультразвуко-
вого исследования считали диаметр вен мошонки в покое >2,45 mm и диаметр вен 
мошонки лежа при пробе Вальсальвы >2,95 mm [112].

Metin A. и соавторы (1991) при ультразвуковом обследовании 50 пациентов при 
диаметре яичковых вен 5-6 mm пальпировали варикоцеле и констатировали ретро-
градный кровоток в 100% случаев. При диаметре яичковых вен 3-4 mm варикоце-
ле пальпировалось в 50% случаев, а ретроградный кровоток определялся в 64.5% 
случаев. При диаметре яичковых вен 1-2 mm варикоцеле пальпировалось в 16% 
случаев, а ретроградный кровоток определялся 24% случаев. [113].

Eskew, L.A. и соавторы (1993) при обследовании 168 мужчин клинически опреде-
ляемое варикоцеле выявили у 18, а субклиническое – у 26 из них. При клинически 
определяемом варикоцеле диаметр вен по данным ультразвукового исследования, 
лежа в спокойном положении, был 3,6 мм, лежа при пробе Вальсальвы – 3,9 мм, 
стоя в спокойном положении – 4,2 мм, стоя при пробе Вальсальвы – 4,5 мм. При суб-
клиническом варикоцеле диаметр вен по данным ультразвукового исследования, 
лежа в спокойном положении, был 2,7 мм, лежа при пробе Вальсальвы – 3,0 мм, 
стоя в спокойном положении – 2,2 мм, стоя при пробе Вальсальвы – 2,9 мм. Таким 
образом, критерием постановки диагноза «варикоцеле» были диаметр вен >3 мм 
и ретроградный кровоток при пробе Вальсальвы. Средний диаметр яичковых вен 
у мужчин без варикоцеле был 2,6±0,7 мм [114]. Hoekstra, T., Witt, M.A. (1995) при 
обследовании 78 бесплодных мужчин отметили, что обратный кровоток был выяв-
лен во всех венах гроздевидного сплетения с диаметром более 3,5 мм и никогда не 
встречался при диаметре вен менее 2,5 мм [115].

Cina A. и соавторы (2006) при обследовании 145 мужчин без какой либо симпто-
матики у 77 (53%) выявили варикоцеле. Критерием постановки диагноза «варико-
целе» было выявление диаметра вен мошонки 3,7-3,8 мм. В большинстве случаев у 
здоровых мужчин диаметр вен мошонки был 2,0-2,8 мм [116].

Mickevicius R. и соавторы (2004)  при обследовании 41 пациента с варикоцеле 
отметили, что стоя в расслабленном состоянии диаметр яичковых вен был 3,3±0,957 
мм., стоя при пробе Вальсальвы был 4,0±1,140, лежа в спокойном состоянии был 
3,0±0,982 и лежа при пробе Вальсальвы был 3,7±1,087 мм [117].

Kim Y.S. и соавторы (2015) при обследовании 87 пациентов с варикоцеле вы-
двинули следующие сонографические критерии для диагностики этого заболевания: 
лежа в расслабленном состоянии в среднем максимальный диаметр вен у здоровых 
мужчин был 1,2 mm, при варикоцеле – 1,8 mm, 2,1 mm, 2,6 mm (стадии I, II, III, со-
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ответственно). При пробе Вальсальвы в положении лежа в среднем, максимальный 
диаметр вен у здоровых мужчин был 1,8 mm., при варикоцеле – 3,0 mm, 3,4 mm, 
4,2 mm (стадии I, II, III, соответственно). В положении стоя в расслабленном состоя-
нии в среднем максимальный диаметр вен у здоровых мужчин был 1,8 mm., при 
варикоцеле – 2,8 mm, 3,3 mm, 3,8 mm (стадии I, II, III, соответственно). При пробе 
Вальсальвы в положении стоя в среднем, максимальный диаметр вен у здоровых 
мужчин был 2,5 mm, при варикоцеле – 5,0 mm, 5,8 mm, 6,6 mm (стадии I, II, III, соот-
ветственно) [118].

Анализ литературы показал, что критерии постановки диагноза «Варикоцеле» 
при ультразвуковом исследовании мошонки по измерению диаметра яичковых вен 
колеблются в диапазоне от 1,5 мм до 5,7 мм. В качестве ультразвукового критерия 
постановки диагноза варикоцеле мы приняли диаметр вен гроздевидного сплете-
ния более 2 mm в покое в клиностазе, что отражает точку зрения большинства ав-
торов по этому вопросу, таких как Wolverson M.K. и соавторы (1983), Rifkin M.D. и 
соавторы (1983), Gonda R.L.Jr. и соавторы (1987), Gerscovich E.0. (1993) и Kocakoc 
E. и соавторы (2003).

7.3.1.3.	 Термография
Wunderlich C.A. (1871) впервые ввел измерение температуры тела в клиниче-

скую практику [119]. 
Профессор M. Czerny из Франкфурта-на-Майне в 1928 году получил первое ин-

фракрасное изображение человеческого тела [120]. 
Инфракрасная термография в медицинских целях начала применяться в Герма-

нии в 1952 году. E. Schwamm E., J. Reeh в 1953 году разработали первый медицин-
ский инфракрасный термограф с одним детектором (рисунок №4) для последова-
тельного теплового измерения определенных областей поверхности человеческого 
тела для диагностических целей [121].

Рисунок № 27. Первый медицинский термограф,  
разработанный E. Schwamm, J. Reeh в 1953 году.
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Метод был запатентован в нескольких странах, включая США. В 1954 году авторы 
основали первую медицинскую ассоциацию по термографии, которая в настоящее 
время носит название «German Society for Thermography and Regulation Medicine» 
(Deutsche Gesellschaft für Thermographie und Regulationsmedizin e.V.). 

Первыми публикациями по бесконтактному тепловидению были сообщения R.N. 
Lawson, посвященные диагностике рака молочной железы [122, 123]. 

В России первые медицинские тепловизоры появились благодаря разработкам 
военной техники. Данные работы начались в 50-е годы XX века, а первой открытой 
публикацией по тепловидению стал доклад М.М. Мирошникова на XV Чтениях им. 
академика Рождественского Д.С. в 1961 году. Также, наиболее ранние отечествен-
ные публикации по применению тепловидения в различных областях медицины 
принадлежат М.А. Собакину и М.М. Мирошникову [6,7], [124, 125]. Первыми публи-
кациями по термографии в отечественной медицинской литературе были работы 
Б.В. Петровского и А.Г. Выховской [126, 127].

Кабинеты тепловидения в нашей стране появились в 60-х годах XX века:  в 1964 
году во Всесоюзном НИИ клинической и экспериментальной хирургии АМН СССР 
(Москва), в 1964 году в Государственном оптическом институте им. С.И. Вавилова 
(Ленинград), в 1969 Центральной клинической больнице №1 Министерства путей 
сообщения и в Центральном институте усовершенствования врачей (Москва), в 
1970 году в НИИ скорой помощи им. И.И. Джанелидзе (Ленинград). В 1972 году в 
Ленинграде состоялась Первая Всероссийская конференция «Тепловидение в ме-
дицине», на которой были определены учреждения для изучения диагностических 
возможностей тепловидения. 

Термография для диагностики варикоцеле начала применяться с 1970 года. 
Kormano M. и соавторами при обследовании у 10 здоровых мужчин и 14 с левосто-
ронним варикоцеле в возрасте 20 лет в качестве критерия варикозного расширения 
вен принимали наличие разницы температур поверхности левой и правой стороны 
мошонки или паховой области (рисунок № 28) [128].

Рисунок № 28.  A - термография мошонки у здорового мужчины, 
B  -  у мужчины с варикоцеле 3 стадии. Kormano M. и соавторы (1970).
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Gasser C. и соавторы по результатам проведения термографии у 60 пациентов 
считали характерным для варикоцеле наличие разницы температур поверхности 
левой и правой половины мошонки от 0,5° С до 4° С. При этом, корреляция между 
результатами термографии и клиническими данными была отмечена у 57 пациен-
тов (рисунок №  29). [129].

Рисунок № 29.  A – интраоперационная флебография, B – скротальная термография 
(участок гипертермии черного цвета и обозначен стрелками) у пациента с варикоцеле. 

Gasser C. и соавторы (1973).

Comhaire F. и соавторы при проведении термографии у 110 пациентов в каче-
стве критерия варикозного расширения вен отмечали наличие разницы температур 
поверхности левой и правой половины мошонки. При этом максимальная разница 
в температуре между пораженной стороной и симметричной контралатеральной 
точкой варьировала от 0,5°С до 3°С и более. [130].

Monteyne R. и Comhaire F. выполнили скротальную термографию 110 пациен-
там с бесплодием и сексуальной импотенцией, которые сочетались с варикоцеле. 
Термография пациентов без варикоцеле характеризовалась следующими призна-
ками: 1) кожа мошонки прохладнее кожи средней части бедра, разница температур 
больше 3°С; 2) центральная и краниальная части мошонки теплее, чем латеральные 
стороны; 3) ствол полового члена относительно прохладный, однако его кожа те-
плее кожи мошонки. Термография пациентов с варикоцеле характеризовалась на-
личием зон с повышенной температурой. Monteyne R. и Comhaire F. также выделили 
2 типа наличия зон гипертермии: тип A – гипертермия всей половины мошонки; тип 
B – гипертермия, ограниченная верхней частью пораженной половины мошонки 
(рисунок № 30) [131].
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Рисунок № 30. A  - нормальная скротальная термограмма. B - варикоцеле-ассоциированная 
термограмма тип A, гипертермия всей левой половины мошонки. 

C - варикоцеле-ассоциированная термограмма тип B, гипертермия верхней части левой 
половины мошонки. Monteyne R. и Comhaire F. (1978).

При этом при субклиническом и варикоцеле 1 степени (n=31) по Dublin, Amelar 
(1970) тип A встречался у 9, а тип B – у 22 пациентов. При варикоцеле 2 и 3 стадии тип A 
встречался у 21, а тип B – у 10 пациентов (всего 62 пациента из них с типом A – 30 чел., 
с типом B – 32 чел.). Также R. Monteyne, F. Comhaire пришли к выводу, что разница тем-
ператур 10°C или более предполагает постановку диагноза: «Варикоцеле». При этом су-
ществует корреляция между клинической стадией варикоцеле и разницей температур. 
Только у 10 (32%) пациентов из 31 с субклиническим варикоцеле и варикоцеле 1 стадии 
разница температур кожи мошонки была 30°C и более. Напротив, 20 (54%) больных из 
31 с варикоцеле 2 и 3 стадии имели разницу температур кожи мошонки 30°C и более.

Riedl F. и Stackl W. при скротальной контактной термографии у 144 пациентов с 
варикоцеле в возрасте от 13 до 48 лет оценивали положительные результаты ис-
следования по 3 степеням: I степень – незначительный краевой рост температуры 
на небольшой части мошонки (обычно латерокраниальной); II степень – повышение 
температуры примерно половины мошонки; III степень – значительное повышение 
температуры всей мошонки на стороне поражения [132].

Hamm B. и соавторы при обследовании и лечении 118 пациентов с варикоцеле 
в возрасте от 9 до 51 года (ср. 24 года), включая 36 мальчиков до 16 лет, в качестве 
диагностического критерия при проведении скротальной термографии использова-
ли различную степень температурной ассиметрии между здоровой и пораженной 
половиной мошонки [133].

Trum J.W. и соавторы при термографическом обследовании 63 инфертильных па-
циентов с варикоцеле придерживались следующих критериев. Тест был негативным 
при температуре кожи мошонки распределенной симметрично, и не превышающей 
32,5°C. Тест был позитивным при уни- или билатеральном повышении температуры 
до 32,8°C и более [134].

Gat Y. и соавторы при скротальной контактной термографии у 28 подростков в 
возрасте от 16 до 18 лет (ср. 17,2 лет) исходили из того, что у здорового мужчины 
температура кожи мошонки симметрично распределена и не превышает 32,5°C. У 
пациентов с варикоцеле температура кожи мошонки была выше и колебалась от 
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32,5°C до 35,3°C. Разность температур кожи мошонки 0,8°C или более, охватывающая 
по меньшей мере 25% площади одного гемискротума позволяла заподозрить нали-
чие варикоцеле. Авторы также сравнили температуру мошонки с двух сторон в по-
ложении стоя и во время приема Вальсальвы [135]. В своих последующих работах Gat 
Y. и соавторы при скротальной контактной термографии у 214 бесплодных мужчин 
в возрасте от 21 до 48 лет (ср. 33,8 лет) [136] и 286 бесплодных мужчин с варикоцеле в 
возрасте от 18 до 55 лет (ср. 34,6 лет) [137] в качестве критерия варикоцеле принима-
ли ассиметрию температуры кожи мошонки и ее превышение более 32,5°C.

Merla A. и соавторы при обследовании 20 пациентов возрасте 22-32 (ср. 27 лет) 
лет у 14 выявили варикоцеле 2 стадии и у 6 – 3 стадии. Для 2 стадии варикоцеле при 
инфракрасной термографии мошонки были характерны температура яичка 32°С, 
гроздевидного сплетения 34°С, разница температур между гомологичными контра-
латеральными регионами колебалась от 1°С до 2°С. Для 3 стадии варикоцеле при 
инфракрасной термографии мошонки были характерны температура яичка 34°С, 
гроздевидного сплетения 36°С, разница температур между гомологичными контра-
латеральными регионами колебалась от 2°С до 3°С [138].

Nogueira F.E. и соавторы для диагностики варикоцеле при помощи инфракрас-
ной цифровой термографии (Infrared digital telethermography, IDT) рекомендовали 
использовать критерии, предложенные Y. Gat и соавторы [139].

Kulis T. и соавторы при обследовании 12 пациентов футболистов в возрасте 
15,8-23,7 (ср. 18,2 лет) лет у всех выявили варикоцеле. Критерием постановки диагно-
за при скротальной инфракрасной цифровой термографии была температура кожи 
мошонки 34°C и более [140]. Также авторы предложили 5 вариантов интерпретации 
результатов скротальной инфракрасной термографии (b – bilateral; l – left; r – right): 
A – билатеральная симметричная скротальная нормотермия; B (Bb, Dl, Br) – наличие 
умеренной температурной ассиметрии; C (Cb, Cl, Cr) – температурная ассиметрия в 
проекции гроздевидного сплетения; D (Db, Dl, Dr) – температурная ассиметрия в про-
екции гроздевидного сплетения с частичным распределением на ипсилатеральное 
яичко; E – полная скротальная гипертермия (рисунок № 31).

Рисунок № 31. Скротальная инфракрасная цифровая термография у пациента с лево-
сторонним варикоцеле 3 стадии. Овалами отмечены 6 зон измерения температуры. 
Изображение соответствует Dl варианту термографии. Kulis T. и соавторы (2012).
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С апреля 2017 по март 2018 гг.. нами было обследовано 70 пациентов с входящим 
диагнозом варикоцеле. Диагноз варикоцеле был верифицирован по данным осмотра и 
подтвержден скротальной допплерэхографией и бесконтактной инфракрасной термо-
графией мошонки. Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов мошонки выполнялось 
на эхотомоскопе СОНОМЕД-500 фирмы ООО «СПЕКТРОМЕД». Критерием сонографи-
ческой диагностики варикоцеле было выявление вен 3,5 мм в диаметре или более с 
обратным венозным кровотоком после проведения пробы Вальсальвы [115]. Термогра-
фия проводилась с помощью компьютерного медицинского термографа тепловизора 
ИРТИС-2000 МЕ компании ООО «ИРТИС/IRTIS». По потребительским качествам и тех-
ническим параметрам он не уступает известному прибору ТН3106МЕ японской фирмы 
NEC, который считается лучшим из зарубежных моделей медицинских термографов, а 
по некоторым параметрам превосходит его. Критерием термографической диагностики 
варикоцеле было выявление ассиметрии температуры кожи мошонки и превышение 
ее значений более 32,50°C [137]. Температура измерялась в проекции семенного кана-
тика, головки придатка яичка, самого яичка и хвоста придатка яичка билатерально.

Возраст пациентов колебался от 19 до 71 года и в среднем составлял 35,5 лет.  
При проведении ультразвукового исследования органов мошонки диаметр вен яич-
ка и его придатка после проведения пробы Вальсальвы слева составлял 2,4-6,5 мм 
(ср. 3,4 мм), справа – был 0,0-4,8 мм (ср. 1,9 мм). Ретроградный кровоток слева выяв-
лен у 63 пациентов, справа – у 20. При УЗИ обследовании 70 пациентов с учетом кри-
териев  T. Hoekstra, M.A. Witt левостороннее варикоцеле было выявлено у 18 больных 
(25,7% случаев), двустороннее – у 5 (7,1% случаев), правостороннее – у 2 пациентов 
(2,9% случаев). Всего варикоцеле при сонографии было выявлено у 25 пациен-
тов (35,7% случаев). Из тех пациентов, у которых по данным УЗИ органов мошонки 
было выявлено варикоцеле (25 пациентов), левостороннее варикоцеле встречалось 
в 72% случаев, двустороннее – в 20% случаев, а правостороннее – в 8% случаев. 
У 45 пациентов (64,3% случаев) УЗИ органов мошонки при использовании общепри-
нятых критериев диагностики не позволило верифицировать диагноз: «Варикоцеле». 

Результаты бесконтактной инфракрасной термографии мошонки представлены в 
таблице №15.

Таблица № 15. Результаты бесконтактной инфракрасной термографии мошонки 
пациентов с варикоцеле (n=70).

                                Температура кожи
Объект

Min, 
0°C

Max, 
0°C

Среднее, 
0°C

Средний 
градиент, 0°C

Семенной канатик слева 30,4 34,7 33,1 4,3
Семенной канатик справа 30,0 33,7 32,0 3,7
Головка придатка яичка слева 29,5 34,7 32,2 5,2
Головка придатка яичка справа 28,6 33,3 31,4 4,7
Яичко слева 28,5 33,7 31,8 5,2
Яичко справа 28,2 32,9 31,2 4,7
Хвост придатка яичка слева 28,0 33,0 31,6 5,0
Хвост придатка яичка справа 28,1 32,8 31,2 4,7
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Анализ полученных данных показал, что наиболее репрезентативной для оценки 
термической аномалии кожи мошонки было определение температуры в проекции 
семенного канатика. Градиент температур области семенного канатика (температура 
семенного канатика слева – температура семенного канатика справа) колебался от 0 
до 2,9°C и в среднем составлял 1,2°C. По данным дистанционной термографии при 
использовании диагностических критериев Y. Gat и соавторы левостороннее вари-
коцеле было выявлено у 42 пациентов (60% случаев), двустороннее – у 16 (22,9% 
случаев), правостороннее – у 2 пациентов (2,9% случаев). У 10 больных (14,3% слу-
чаев) данных за варикоцеле получено не было.

Рисунок № 32. Бесконтактная инфракрасная термография у пациента Т. 39 лет 
с левосторонним варикоцеле по данным УЗИ органов мошонки и двусторонним по 

данным термографии. По данным УЗИ органов мошонки при пробе Вальсальвы 
диаметр вен слева – 4 мм, рефлюкс определяется слева и не определяется справа. 

По данным термографии температура  кожи проекции левого семенного канатика - 
33,9°C, правого семенного канатика – 32,9°C. Стрелками указаны области семенного 

канатика, головки придатка яичка, яичка, хвоста придатка яичка слева и справа.

При анализе базы данных нами были получены неожиданные результаты. В ряде 
случаев при диаметре вен яичка и его придатка при пробе Вальсальвы 2,4-2,6 мм 
температура кожи ипсилатеральной области семенного канатика составила 32,7-
33,9°C, что  достоверно являлось признаком варикоцеле. Вместе с тем, при наличии 
клинически выраженного варикоцеле с рефлюксом при пробе Вальсальвы и диаме-
тром вен яичка и его придатка 4,6 мм температура  кожи ипсилатеральной области 
семенного канатика равнялась 32,4°C. Эти факты побудили нас провести анализ ре-
зультатов обследования пациентов с минимальными значениями диаметра вен при 
пробе Вальсальвы (менее 3,5 мм) и  температуры кожи области семенного канатика 
(менее 3,5°C). 
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Рисунок № 33. Бесконтактная инфракрасная термография у пациента Б. 39 лет 
с отсутствием варикоцеле по данным УЗИ и левосторонним варикоцеле по данным 

термографии. По данным УЗИ органов мошонки при пробе Вальсальвы диаметр вен слева 
равен – 2,6 мм, справа – 2,4 мм, рефлюкс слева и справа не определяется. 

По данным термографии температура  кожи проекции левого семенного канатика – 33,9° С. 
Стрелками указаны области семенного канатика, головки придатка яичка, яичка, хвоста 

придатка яичка слева и справа.

Диаметр вен яичка и его придатка при пробе Вальсальвы менее 3,5 мм был вы-
явлен у 49 пациентов и в среднем составил 3,1 мм (от 2,4 до 3,4 мм). Ретроград-
ный кровоток по венам яичка и его придатка при пробе Вальсальвы был выявлен 
у 42 пациентов. При этом температуры кожи ипсилатеральной области семенного 
канатика у указанных больных колебалась от 30,4 до 34,7°С (в среднем 33,0°С). 

Температура кожи области семенного канатика менее 3,5°С была выявлена 
у 12 пациентов. Диапазон температур составил от 30,4 до 32,4°С (в среднем 31,8°С). При 
этом по данным УЗИ при пробе Вальсальвы рефлюкс был отмечен у 10 пациентов, а 
диаметр вен яичка и его придатка колебался от 2,4 до 4,6 мм (в среднем 3,2 мм).

Полученные нами данные послужили причиной пересмотра ультразвуковых и 
термографических критериев диагностики варикоцеле. В качестве новых диагности-
ческих параметров авторы выделили следующие: 
1)	 температура кожи области семенного канатика равную 30,4°С и более в сочета-

нии с диаметром вен яичка и его придатка при пробе Вальсальвы равным 3,5 мм 
и более с обязательной констатацией рефлюкса;

2)	 диаметр вен яичка и его придатка при пробе Вальсальвы равный 2,4 мм и более в со-
четании с температурой кожи области семенного канатика равной 32,5°С и более;

3)	 диаметр вен яичка и его придатка при пробе Вальсальвы равный 2,4 мм и более 
в сочетании с рефлюксом.

Использование новых критериев диагностики позволило нам верифицировать 
левостороннее варикоцеле у 37 пациентов (52,9% случаев), двустороннее вари-
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коцеле – у 30 (42,9% случаев), правостороннее – у 1 (1,4% случаев) и отсутствие 
варикоцеле – у 2 пациентов (2,9% случаев). Из тех пациентов, у которых при ис-
пользовании новых критериев было верифицировано варикоцеле (68 пациентов 
из 70 обследованных – 97,1% случаев), левостороннее варикоцеле встречалось в 
54,4% случаев, двустороннее – в 44,1% случаев, а правостороннее – в 1,5% случаев.

Рисунок № 34. Бесконтактная инфракрасная термография у пациента П. 31 года 
с правосторонним варикоцеле. По данным УЗИ органов мошонки при пробе Вальсальвы 
диаметр вен слева – 2,4 мм, справа – 3,5 мм, рефлюкс определяется справа и не опреде-
ляется слева. По данным термографии температура кожи проекции правого семенного 
канатика – 32,6°C. Стрелками указаны области семенного канатика, головки придатка 

яичка, яичка, хвоста придатка яичка слева и справа.

В результате проведенного исследования нами были получены три группы дан-
ных, которые мы решили оценить по репрезентативности и по локализации выяв-
ленного варикоцеле:
1)	 Данные УЗИ обследования, используя критерии T. Hoekstra, M.A. Witt. А именно 

выявление вен 3,5 мм в диаметре или больше с обратным венозным кровотоком 
после проведения пробы Вальсальвы.

2)	 Данные дистанционной термографии при использовании диагностических кри-
териев Y. Gat и соавторы (2004). А именно выявление ассиметрии температуры 
кожи мошонки и превышение ее значений более 32,5°C.

3)	 данные, полученные в результате использования нами новых ультразвуковых и 
термографических критериев диагностики варикоцеле. А именно температуру 
кожи области семенного канатика равную и более 30,4°C в сочетании с диаме-
тром вен яичка и его придатка при пробе Вальсальвы равным и более 3,5 мм 
с обязательной констатацией рефлюкса; диаметр вен яичка и его придатка при 
пробе Вальсальвы равный и более 2,4 мм в сочетании с температурой кожи об-
ласти семенного канатика равной и более 32,5°C; диаметр вен яичка и его при-
датка при пробе Вальсальвы равный и более 2,4 мм в сочетании с рефлюксом.
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Таблица № 16. Сравнительная оценка репрезентативности различных методик 
диагностики варикоцеле (n=70).

               Методика

Варикоцеле

1) УЗИ: диаметр вен 
яичка и его придатка 
≥ 3,5 мм + рефлюкс

2) Термография: t ≥ 
32,5°C + ассиметрия 
контралатеральных зон

3) Новые 
критерии

Нет 45 10 2
Левостороннее 18 42 37
Двустороннее 5 16 30
Правостороннее 2 2 1

Проведенный нами анализ показал то, что выполнение традиционного УЗИ ор-
ганов мошонки обладает значительно меньшей репрезентативностью, чем прове-
дение бесконтактной инфракрасной термографии мошонки при диагностике вари-
коцеле. Проведение только скротальной допплерэхографии не позволило выявить 
наличие варикоцеле в 64,3% случаев. Таким образом, пациенты, у которых варико-
целе не было диагностировано, при наличии патоспермии велись бы как больные с 
«идиопатической патоспермией». Вместе с тем имеются данные о том, что наруше-
ния сперматогенеза при субклиническом и не выраженном варикоцеле встречаются 
чаще, чем при варикоцеле 2-й и 3-й стадии. В 1994 году А.А. Капто показал, что у 127 
пациентов с варикоцеле в возрасте от 16 до 44 лет (в среднем 28,9 лет) патоспермия 
была выявлена у 107 больных, при этом у 45 – с субклиническим варикоцеле, у 33 – 
с первой стадией, у 21 – со второй, и у 8 – с третьей стадией варикоцеле. Наруше-
ние сперматогенеза и бесплодие было выявлено в 97,8% случаев субклинического 
варикоцеле, в 82,9% случаев варикоцеле первой стадии, в 65,6% случаев – второй 
стадии и в 57,1% случаев – варикоцеле третьей стадии [49]. Также обращает на себя 
внимание высокая распространенность двустороннего варикоцеле, диагностика 
которого только при помощи УЗИ органов мошонки является недостаточной. По 
данным скротальной допплерографии двустороннее варикоцеле выявлялось в 20% 
случаев, по данным термографии мошонки – в 27% случаев, а при использовании 
предложенных нами новых критериев диагностики – в 44,1% случаев.

Выводы:
1. Бесконтактная инфракрасная термография мошонки является высокоэффектив-

ным неинвазивным методом диагностики варикоцеле, информативность которого 
значительно превышает традиционное в таких случаях УЗИ органов мошонки.

2. Наиболее репрезентативным для оценки термической аномалии кожи мошон-
ки является  определение температуры в проекции семенного канатика.

3. Двустороннее варикоцеле имеет большую распространенность, в отличие от 
общепринятой точки зрения. 

4. В связи с высокой частотой двустороннего варикоцеле градиент температур 
зон левой и правой половин мошонки нельзя использовать в качестве значимого 
диагностического критерия для этой патологии.
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7.3.1.4.	 Флеботестикулография
Gosfay S.  (1959) и Vassilev I. (1962) предложили флебографию v. spermatica interna 

для распознавания заболеваний левой почечной вены у больных с варикоцеле [141, 
142]. Этапом проведения ретроградной почечной флебографии является флеботе-
стикулография. Показанием для ее проведения является ретроградное контрасти-
рование левой внутренней яичковой вены. Насильственное проведение катетера в 
левую яичковую вену без ее ретроградного контрастирования приводит к разруше-
нию ее нормально функционирующего клапанного аппарата. 

В большинстве случаев рентгенохирурги не выполняют отсроченных снимков 
после ретроградного контрастирования яичковой вены и довольствуются только 
информацией о наличии патологического рефлюкса.

Рисунок № 35. Ретроградная левосторонняя флеботестикулография. Контрастирова-
ние гроздевидного сплетения левого яичка. Левостороннее варикоцеле.

Проведение отсроченной визуализации в течение 10-30 секунд при флеботести-
кулографии позволяет более детально изучить сосудистую венозную рентгеноана-
томию органов мошонки.
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Рисунок № 36. Тот же пациент. Ретроградная левосторонняя 
флеботестикулография. Отсроченное контрастирование 

гроздевидного сплетения левого яичка. 
Левостороннее варикоцеле. Визуализируются (слева направо) вена семявыносящего 

протока, внутренняя яичковая вена и вена мышцы, поднимающей яичко (вена 
кремастерика), впадающая в общую бедренную вену.

7.3.2.	 Веногенная эректильная дисфункция
Нарушение эрекции является весьма важным заболеванием, значительно снижаю-

щим качество жизни и приводящим к сексуальной и социальной дезадаптации мужчи-
ны. В структуре эректильной дисфункции как заболевания превалирует венозная недо-
статочность полового члена. Веногенная эректильная дисфункция или патологический 
венозный дренаж составляет 20-60% случаев в структуре всех причин эректильной 
дисфункции. Как правило, данная патология чаще развивается у молодых пациентов 
[143]. В 1873 г. F. Parona выдвинул гипотезу о том, что варикозное расширение дор-
зальной вены полового члена может быть причиной эректильной дисфункции [144]. В 
1902 г. J.S. Wooten впервые перевязывал глубокую дорсальную вену полового члена в 
попытке улучшить качество эрекции [145]. В 1985 г. E. Wespes и C.C. Schulman [146], а в 
1986 г. R.W. Lewis и F.A. Puyau [147] описали методику перевязки глубокой дорсальной 
вены около основания полового члена. Вместе с тем по мнению большинства исследо-
вателей, эффективность лигирования и резекции дорзальной вены полового члена для 
коррекции веногенной эректильной дисфункции является низкой. В 1999 г. G. Popken и 
соавторы отметили, что перевязка глубокой дорзальной вены полового члена для улуч-
шения эрекции малоэффективна и поэтому относится к симптоматическому лечению 
эректильной дисфункции. Перевязка и резекция поверхностных и глубоких вен поло-
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вого члена были выполнены авторами у 122 пациентов с веногенной эректильной дис-
функцией. После 70-месячного наблюдения только в 14% случаев прооперированные 
пациенты смогли достичь адекватной спонтанной эрекции [148]. В настоящее время 
веногенная эректильная дисфункция не рассматривается как самостоятельное заболе-
вание и, тем более, как следствие варикозного расширения дорзальной вены полового 
члена. Чаще всего она является следствием варикозной болезни вен органов мало-
го таза у мужчин. В свою очередь варикозная болезнь органов малого таза является 
синдромом, который встречается при различных заболеваниях. К ним относятся: дис-
плазия соединительной ткани, портальная гипертензия, артериовенозные конфликты 
(Nutcracker syndrome, Posterior nutcracker syndrome, May-Thurner syndrome), опухолевые 
заболевания (венозная обструкция, артериовенозные фистулы) [36]. 

Варикозная болезнь вен органов малого таза у мужчин или синдром тазо-
вой флебопатии включает в себя следующие основные клинические проявления: 
1) варикоцеле; 2) варикоз вен кожи мошонки, полового члена и нижних конечно-
стей; 3) простатопатии (хронический простатит, доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы); 4) венозная недостаточность полового члена с развитием 
веногенной эректильной дисфункции; 5) геморрой; 6) хронический болевой син-
дром; 7) дизурия в форме обструктивной и/или ирритативной симптоматики [4].

7.3.2.1. Опросники
Rosen R.C и соавторы (1997) для объективизации жалоб на нарушение копуля-

тивной функции разработали и предложили международный индекс эректильной 
функции или МИЭФ (The international index of erectile function, IIEF) [149]. 

МИЭФ включал в себя 15 вопросов, по ответам на которые можно было получить 
информацию о состоянии 5 доменов: 1) эректильная функция, 2) удовлетворенность 
половым актом, 3) оргазмическая функция, 4) либидо, 5) общая удовлетворенность.

Отвечая на эти 15 вопросов, пациентам следует придерживаться следующих 
определений:

Половой акт. Определяется как введение полового члена во влагалище.•	
Сексуальные действия. Включают в себя половой акт, ласки, предшествующие •	
половому акту, и мастурбацию.
Эякуляция. Определяется как выброс спермы из полового члена (или таковое •	
ощущение).
Сексуальная стимуляция. Включает в себя такие действия, как эротические игры •	
с сексуальной партнершей, просмотр эротических фильмов, фотографий, ри-
сунков и т.п.

Каждый вопрос имел 5 вариантов ответов: 
1. В течение последних 4 недель, как часто Вы могли достигать эрекции при сексу-
альной активности?

[0] Не было сексуальной активности.
[1] Почти никогда или никогда.
[2] Несколько раз (гораздо меньше, чем в половине случаев).
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[3] Иногда (около половины).
[4] В большинстве случаев (гораздо больше, чем в половине случаев).
[5] Почти всегда или всегда.

2. В течение последних 4 недель, когда Вы достигали эрекции при сексуальной сти-
муляции, как часто Ваша эрекция была достаточной для введения полового члена 
во влагалище?

[0] Не было сексуальной активности.
[1] Почти никогда или никогда.
[2] Несколько раз (гораздо меньше, чем в половине случаев).
[3] Иногда (около половины).
[4] В большинстве случаев (гораздо больше, чем в половине случаев).
[5] Почти всегда или всегда.

3. В течение последних 4 недель, когда Вы предпринимали попытки проведения 
полового акта, как часто Вы были в состоянии ввести половой член (войти) во вла-
галище партнерши?

[0] Не было попыток проведения полового акта.
[1] Почти никогда или никогда.
[2] Некоторое время (гораздо меньше, чем в половине случаев).
[3] Иногда (около половины).
[4] В большинстве случаев (гораздо больше, чем в половине случаев).
[5] Почти всегда или всегда.

4. В течение последних 4 недель, когда Вы предпринимали попытки проведения 
полового акта, как часто Вы были в состоянии сохранить эрекцию после введения 
полового члена во влагалище партнерши?

[0] Не было попыток проведения полового акта.
[1] Почти никогда или никогда.
[2] Некоторое время (гораздо меньше, чем в половине случаев).
[3] Иногда (около половины).
[4] В большинстве случаев (гораздо больше, чем в половине случаев).
[5] Почти всегда или всегда.

5. В течение последних 4 недель, когда Вы предпринимали попытки проведения по-
лового акта, как трудно Вам было сохранить эрекцию до конца полового акта?

[0] Не было попыток проведения полового акта.
[1] Исключительно трудно.
[2] Очень трудно.
[3] Трудно.
[4] Не очень трудно.
[5] Совсем не трудно.

6. В течение последних 4 недель, сколько раз Вы предпринимали попытку проведе-
ния полового акта?
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[0] Не было попыток.
[1]  Одну-две попытки.
[2] Три-четыре попытки.
[3] Пять-шесть попыток.
[4]  Семь-десять попыток.
[5] Одиннадцать или более.

7. В течение последних 4 недель, когда Вы предпринимали попытку проведения по-
лового акта, как часто Вы были удовлетворены?

[0] Не было попыток проведения полового акта.
[1] Почти никогда или никогда.
[2] Несколько раз (гораздо меньше, чем половину).
[3] Иногда (около половины).
[4] В большинстве случаев (гораздо больше, чем в половине).
[5] Почти всегда или всегда.

8. В течение последних 4 недель, насколько Вы были удовлетворены половым актом?
[0] Не было попыток проведения полового акта.
[1] Не получил удовлетворения.
[2] Не очень большое удовлетворение.
[3] Достаточное удовлетворение.
[4] Большое удовлетворение.
[5] Очень сильное удовлетворение.

9. В течение  последних 4 недель, при проведении сексуальной стимуляции или по-
ловом акте, как часто у Вас происходила эякуляция?

[0] Не было попыток проведения сексуальной стимуляции или полового акта.
[1] Почти никогда или никогда.
[2] Несколько раз (гораздо меньше, чем в половине случаев).
[3] Иногда (около половины).
[4] В большинстве случаев (гораздо больше, чем в половине).
[5] Почти всегда или всегда.

10. В течение последних 4 недель, при проведении сексуальной стимуляции или по-
ловом акте, как часто Вы испытывали оргазм (с или без эякуляции)?

[0] Не было попыток проведения сексуальной стимуляции или полового акта.
[1] Почти никогда или никогда.
[2] Несколько раз (гораздо меньше, чем в половине случаев).
[3] Иногда (около половины).
[4] В большинстве случаев (гораздо больше, чем в половине).
[5] Почти всегда или всегда.

11. В течение последних 4 недель, как часто Вы испытывали сексуальное желание?
[1] Почти никогда или никогда.
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[2] Несколько раз (гораздо меньше, чем в половине случаев).
[3] Иногда (около половины).
[4] В большинстве случаев (гораздо больше, чем в половине).
[5] Почти всегда или всегда.

12. В течение последних 4 недель, какова Ваша оценка уровня Вашего сексуального 
желания?

[1] Очень низкий или совсем отсутствует.
[2] Низкая.
[3] Средняя.
[4] Высокая.
[5] Очень высокая.

13. В течение последних 4 недель, насколько Вы в целом удовлетворены сексуаль-
ной жизнью?

[1] Очень неудовлетворен.
[2] Неудовлетворен.
[3] В равной степени удовлетворен и неудовлетворен.
[4] Достаточно удовлетворен.
[5] Полностью удовлетворен.

14. В течение последних 4 недель, насколько Вы удовлетворены сексуальными от-
ношениям с партнершей?

[1] Очень неудовлетворен.
[2] Неудовлетворен.
[3] В равной степени удовлетворен и неудовлетворен.
[4] Достаточно удовлетворен.
[5] Полностью удовлетворен.

15. В течение последних 4 недель, как Вы оцениваете свою уверенность в возмож-
ности достигать и сохранять эрекцию?

[1] Очень низко.
[2] Низко.
[3] Средне.
[4] Высоко.
[5] Очень высоко.

Таблица № 17. Оценка результатов анкетирования по МИЭФ.

Домен Вопросы Сумма балов
Эректильная функция 1, 2, 3, 4, 5, 15 (1-30)
Удовлетворенность половым актом 6, 7, 8 (0-15)
Оргазмическая функция 9, 10 (0-10)
Либидо 11, 12 (2-10)
Общая удовлетворенность 13, 14 (2-10)
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Сумма баллов, полученных при ответе на 1-5 и 15 вопрос характеризует эрек-
тильную функцию мужчины, если она составляет менее 26 баллов, диагностируют 
ее дисфункцию.

В последующем для оценки только эректильной функции Rosen R.C. и соавторы 
(1998) предложили использовать международный индекс эректильной функции из 
5 вопросов или МИЭФ-5 (The international index of erectile function, IIEF-5) [150].

МИЭФ-5 включал в себя 5 вопросов:
1. Как часто у Вас возникала эрекция при сексуальной активности за последнее время?
2. Как часто у Вас за последнее время возникающая эрекция была достаточна для вве-
дения полового члена (для начала полового акта)
3. Как часто у Вас при попытке полового акта получалось осуществить введение поло-
вого члена (начать половой акт)?
4. Как часто Вам за последнее время удавалось сохранить эрекцию после начала по-
лового акта?
5. Насколько трудно Вам было сохранить эрекцию в течение и до конца полового акта?

На эти вопросы предлагалось дать 5 вариантов ответа:
1. Чрезвычайно трудно; почти никогда или никогда.
2. Очень трудно; редко (реже чем в половине случаев).
3. Трудно; иногда (примерно в половине случаев).
4. Не очень трудно; часто (более чем в половине случаев).
5. Нетрудно; почти всегда или всегда.
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Таблица № 18. Международный индекс эректильной функции 
из 5 вопросов или МИЭФ-5 (The international index of erectile function, IIEF-5).

Почти 
никог-
да или 
никогда

Редко 
(реже 
чем в 
половине 
случаев)

Иногда 
(при-
мерно в 
половине 
случаев)

Часто 
(более, 
чем в 
поло-
вине 
случаев)

Почти 
всегда 
или 
всегда

Как часто у вас возникала 
эрекция при сексуальной ак-
тивности за последнее время

1 2 3 4 5

Как часто за последнее время 
возникающая у вас эрекция 
была достаточна для вве-
дения полового члена (для 
начала полового акта)

1 2 3 4 5

При попытке полового акта 
как часто у вас получалось осу-
ществить введение полового 
члена (начать половой акт)

1 2 3 4 5

Как часто за последнее 
время вам удавалось сохра-
нить эрекцию после начала 
полового акта

1 2 3 4 5

Насколько трудным было со-
хранить эрекцию в течение и 
до конца полового акта

1 2 3 4 5

Оценка симптомов общей суммы баллов по МИЭФ-5 является следующей:
1. 21 – 25 баллов – отсутствие эректильная дисфункция (норма);
2. 16 – 20 баллов – лёгкая эректильная дисфункция;
3. 11 – 15 баллов – умеренная эректильная дисфункция;
4. 5 – 10 баллов – значительная эректильная дисфункция.

Шкала твердости эрекции или ШТЭ (The Erection Hardness Score, EHS) была раз-
работана Goldstein I. (1998) и включала в себя 5 пунктов [151]:
0: Половой член не увеличен в размерах.
1: Половой член увеличен в размерах, но не достаточно твердый.
2: Половой член твердый, но не достаточно твердый для пенетрации.
3: Половой член достаточно твердый для пенетрации, но все еще не полностью твердый.
4: Половой член полностью твердый и полностью ригидный.

Для лучшего понимания пациенту можно предложить ответы, ориентируясь на 
тактильные ощущения или сравнивая твердость полового члена с твердостью про-
дуктов питания.
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Рисунок № 37.  Шкала твердости эрекции или ШТЭ по тактильным ощущениям.

Рисунок № 38.  Шкала твердости эрекции или ШТЭ по аналогии с твердостью 
продуктов питания. 1 степень – плотность мороженного, 2 – мякоти банана, 3 – целого 

банана, 4 степень – плотность огурца.

7.3.2.2.	 Ультразвуковое исследование полового члена
Для ультразвукового исследования полового члена применялись высокочастот-

ные линейные датчики (7,5 МГц). Датчик располагали на дорсальной, вентральной 
и боковых поверхностях полового члена. для получения адекватных доплеровских 
характеристик сосудов на всем протяжении использовался управляемый доплер, 
позволяющий проводить косое сканирование. Методика обследования состояла из 
трех режимов сканирования: 
1) В-режим – полипозиционное изображение кавернозных и спонгиозного тел 

в серой шкале. 
2) Цветное допплеровское картирование (ЦДК) со спектральной допплерографией 

– получают спектр кровотока в артериях полового члена. Основные допплеров-
ские показатели – максимальная систолическая скорость (PSV), конечная диасто-
лическая скорость (EDV), средняя скорость кровотока (TAV). Дополнительные по-
казатели – индекс резистентности (RI) и пульсационный индекс (PI).

3) Цветовое энергетическое картирование (ЦЭК) – позволяет получить изображение 
сосудов на основе отраженного допплеровского сигнала без учета скорости и 
направления потока. Можно видеть потоки с низкой скоростью, в частности – 
коллатеральный кровоток.
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7.3.2.3.	 Ультразвуковая фармакодопплерография полового члена (УЗФДГ) 
Ультразвуковая допплерография (УЗДГ) и фармакодопплерография (ФДГ) полового 

члена проводится в положении пациента лежа на спине. Исследование проводилось 
на фоне интракавернозной фармакологической стимуляции для индуцирования эрек-
ции вазоактивным препаратом (5-10 мкг Альпростадила Е1 – «Каверджект», «Эдекс»). 
Мониторинг изменений кавернозных артерий, происходивших на фоне введения 
вазоактивного препарата, производился многократно (на 1-й, 5-й, 10-й минутах) на 
протяжении всех фаз развития эрекции. При исследовании мы оценивали симметрию 
артериального кровотока с обеих сторон. За норму принимались стандартные пока-
затели PSV 30 см/с и более, EDV до 5 см/с, TAV не менее 5 см/с, RI более 0,7, PI до 3. 
Исследование венозной системы полового члена включала в себя оценку состоя-
ния глубокой дорзальной, циркулярных, поверхностной и глубоких дорзальных вен 
с пробой Вальсальвы и без неё (максимальный подъем экспираторного давления 
в течение 5 с и его удерживание в течение 10 с). Определялся диаметр венозных 
стволов, направление кровотока, состояние периваскулярных тканей. Состояние глу-
боких дорзальных вен оценивался с учетом наличия или отсутствия рефлюкса при 
пробе Вальсальвы. Признаки веногенной эректильной дисфункции при фармако-
допплерографии сосудов полового члена: V max (v. dors. prof.) > 10 см/сек; RI < 0,8; PI 
< 2,5; Ретроградный кровоток при пробе Вальсальвы (vv. cavernosum, dorsalis)

7.3.2.4.	 Динамическая фармакокавернозография (ДФКГ) 
Динамическая фармакокавернозография проводится в условиях рентгенологи-

ческой операционной. Пациента укладывали на рентгенологический стол на спину. 
Обрабатывали половой член спиртом и на 1-2 см выше венечной борозды. По боко-
вой поверхности перпендикулярно к продольной оси полового члена пунктировали 
одно из кавернозных тел. После введения 10 мкг Кавержекта достигалась эрекция, 
что создавало условия для более выраженного контрастирования и выявления па-
тологического венозного дренирования (ПВД). Контрастное вещество (10-20 мл 76% 
урографина или омнипак) добавляли в физиологический раствор в соотношении ½ 
и вводили через канюлю под контролем электронно-оптического преобразователя. 
Иглу затем удаляли, место прокола придавливали шариком со спиртом. Снимки вы-
полняли по окончании введения контрастного вещества (на 1-й минуте) во фрон-
тальной проекции; на 3-й минуте в боковой проекции. При выявлении патологиче-
ского венозного дренажа съемка проводилась в динамике под углом слева направо 
и сверху вниз. В норме контрастирование кавернозных тел равномерно ослабевало 
к 60 минуте. Исчезновение контрастного вещества в пещеристых телах ранее 15-30 
минут свидетельствовало об ускоренном венозном оттоке. Возможность переме-
щения лучевой трубки вокруг плоскости больного при динамическом мониторинге 
распределения контрастного вещества по пещеристым телам члена и визуализация 
путей венозной утечки в различных режимах ангиографии позволяет получить вы-
сокоинформативные трехмерные кавернозограммы. При этом исключается необхо-
димость передвижений самого пациента на столе, что обычно рекомендуется при 
статических рентгенограммах.
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Известно, что патологическое венозное дренирование (ПВД) разделяется на три 
типа – дистальный, проксимальный и смешанный, в зависимости от визуализации 
путей венозной утечки из полового члена. Именно в зависимости от типа диагно-
стированного ПВД и выбирают затем различные методики лечения или хирургиче-
ского вмешательства. При дистальном типе ПВД визуализируются следующие ана-
томические структуры полового члена, по которым происходит венозная утечка: 
поверхностная и глубокая дорсальная вены, головка, спонгиозное тело пенильной 
уретры, эмиссарные вены полового члена, различные патологические дренирую-
щие вены. При проксимальном типе ПВД видны следующие анатомические струк-
туры, по которым происходит венозный сброс: система глубокой дорсальной вены, 
вены простатического сплетения, различные патологические глубокие дренирую-
щие вены, внутренние подвздошные вены. При смешанном типе ПВД визуализиру-
ются практически все анатомические структуры полового члена, по которым может 
происходить венозный сброс [5].

Рисунок № 39. Динамическая фармакокавернозография 
у пациента с дистальным типом ПВД.
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Рисунок № 40. Динамическая фармакокавернозография 
у пациентов с проксимальным типом ПВД.

Рисунок № 41. Динамическая фармакокавернозография у пациента 
со смешанным типом ПВД.

7.3.3. Диагностика синдрома хронической тазовой боли (СХТБ)
ВОЗ определяет боль как неприятное сенсорное и эмоциональное переживание, 

связанное с существующими или возможными повреждениями ткани или описыва-
емое в терминах такого повреждения [152]. ХП/СХТБ – состояние, при котором па-
циент испытывает неприятное или болевое ощущение в области таза как минимум 
в течение 3 месяцев. При этом в семени, простатическом секрете и моче, собранных 
после массажа простаты, отсутствуют инфекционные возбудители, и имеется зна-
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чительное или незначительное количество лейкоцитов [153]. Вместе с тем соответ-
ствии с классификацией боли ноцицептивную боль можно считать хронической в 
том случае, если она длится или рецидивирует в течение 6 месяцев [154].

Впервые клинические рекомендации Европейской ассоциации урологов (ЕАУ) по 
синдрому хронической тазовой боли (ХТБ, СХТБ) были опубликованы в 2003 г. [155]. 
Последняя версия Европейской ассоциации урологов была опубликована в марте 
2020 г. [154]. В этих руководствах отмечена связь мошоночной боли с варикоцеле, 
однако нет ни единого упоминания о варикозной болезни вен органов малого таза. 
Это носит парадоксальный характер по той причине, что изучение варикозной бо-
лезни вен органов малого таза как у женщин, так и у мужчин началось именно с 
констатации хронической тазовой боли при этом заболевании.

Боль – субъективное ощущение, а, следовательно, может быть измерена субъ-
ективно. Наиболее приемлемым и хорошо понимаемым методом измерения боли 
служит метод оценки болевого ощущения посредством шкалы оценки боли, при 
этом значение 0 баллов соответствует отсутствию болевого ощущения, а значение 
10 баллов – крайней степени боли.

Huskisson E.C. (1974) [156] и Scott J., Huskisson E.C. (1976) [157] с целью объекти-
визации жалоб пациентов на боль предложили использовать графические способы 
оценки боли .

Downie W.W. и соавторы (1978) для оценки болевого синдрома предложили ис-
пользовать 2 шкалы: 1. числовую рейтинговую шкала (Numerical rating scale, NRS) и 
2. визуальную аналоговую шкалу (Visual analogue scale, VAS) [158].

Шкалы для оценки болевого синдрома 
по Downie W.W. и соавторам (1978).

Слева - числовая рейтинговая шкала 
(numerical rating scale, NRS).

Справа - визуальная аналоговая шкала 
(visual analogue scale, VAS).

Рисунок № 42.
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Визуально-аналоговая шкала (ВАШ, Visual Analog scale, VAS) предназначена для измере-
ния интенсивности боли. Она представляет собой непрерывную шкалу в виде горизонталь-
ной или вертикальной линии длиной 10 см (100 мм) и расположенными на ней двумя край-
ними точками: «отсутствие боли» и «сильнейшая боль, какую можно только представить». 
На основании распределения баллов рекомендована следующая классификация: нет боли 
(0–4 мм), слабая боль (5–44 мм), умеренная боль (45–74 мм), сильная боль (75–100 мм). 

Рисунок № 43. Визуальная аналоговая шкала (Visual Analogue Scale, VAS).

Альтернативной для визуальной аналоговой шкалы является числовая рейтинго-
вая шкала (numerical rating scale, NRS). Ее использование, в отличие от визуальной 
аналоговой шкалы, возможно на вербальном уровне, что делает ее более универ-
сальной. Эта шкала используется у взрослых и у детей старше 9 лет  [159, 160].

Рисунок № 44. Числовая рейтинговая шкала (Numerical rating scale, NRS)

У детей младше 9 лет для оценки выраженности боли используется лицевая рей-
тинговая шкала [161].

Рисунок № 45. Лицевая рейтинговая шкала (Faces rating scale, FRS).

7.3.4.	Диагностика заболеваний простаты и симптомов нижних мочевых путей 
	 (СНМП)

В настоящее время  термин «простатит» многими исследователями заменяется терми-
ном «простатический синдром» и обозначает комплекс симптомов. Превалирующими 
симптомами при простатите и при синдроме хронической тазовой боли является боль 
различной локализации: простата и промежность – 46%, мошонка и/или яички – 39%, 
половой член – 6%, мочевой пузырь – 6%, внизу поясничной области – 2% случаев [162] 
и симптомы нижнего мочевого тракта: частые позывы к мочеиспусканию, затрудненное 
мочеиспускание вялой струей мочи и болезненное мочеиспускание [163].
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Несмотря на то, что терминологически этот вид простатопатии в настоящее время до 
конца не определен, большинством специалистов в России хронический простатит рас-
сматривается как воспалительное заболевание инфекционного генеза с возможным при-
соединением аутоиммунных нарушений, характеризующегося  поражением как паренхи-
матозной, так и интерстициальной ткани предстательной железы [164, 165]. Таким образом, 
настоящее время нет единого определения простатита. Ранее известные определения от-
талкивались либо от клинических проявлений, либо от структурных изменений в предста-
тельной железе. Капто А.А. (2016) сделал попытку определить простатит как нозологиче-
скую форму с позиции нарушения функций предстательной железы [166]. Предстательная 
железа имеет множество функций. Мы склонны выделить из них три основные:

секреторную (непрерывная выработка секрета в ацинусах простаты под дей-1.	
ствием тестостерона);
эвакуаторную (транспорт секрета из ацинусов через выводные протоки в уре-2.	
тру при эякуляции за счет сокращения гладкомышечной ткани простаты);
резорбционную (всасывание составных частей секрета из ацинусов в кровь 3.	
при недостаточной его эвакуации).

При скоплении секрета в ацинусах простаты и в семенных пузырьках развивается 
два противоположных процесса, носящих компенсаторный характер:

Механическое давлением на нервные окончания в при растяжении стенок вы-1.	
водных протоков и семенных пузырьков повышает половую возбудимость, и ли-
бидо определяя сексуальную мотивацию (феномен Тарханова И. Р., 1885). В 1885 
году Тарханов И.Р. обратил внимание на своеобразный феномен, на так называе-
мую постулируемую линейную зависимость – чем дольше половое воздержание, 
тем неудержимее половое возбуждение. Объясняется это тем, что при половом 
воздержании возрастает механическое давление на нервные окончания при рас-
тяжении стенок выводных протоков простаты и семенных пузырьков, что повы-
шает половую возбудимость и либидо, определяя сексуальную мотивацию.
Когда секрет не выводится через уретру, а всасывается и поступает в кровяное 2.	
русло, простата превращается в факультативную железу внутренней секреции, 
при этом всасывание секрета предстательной железы в кровяное русло оказыва-
ет на функцию яичек обратное действие, угнетая половую функцию и выработку 
секрета в ацинусах (феномен Белова Н. А., 1912). В 1912 году Белов Н.А. впервые 
описал феномен, носящий его имя о прямом и обратном функциональном взаи-
модействии простаты и яичек у мужчин. Когда секрет предстательной железы не 
выводится через уретру вследствие разных причин (половое воздержание, нару-
шение эвакуаторной функции простаты при ее воспалении и др.), его составные 
части (белки, простагландины) всасывается в кровяное русло. При этом простата 
превращается в факультативную железу внутренней секреции. Резорбция секрета 
предстательной железы в кровяное русло оказывает на функцию яичек обрат-
ное действие, угнетая половую функцию и выработку секрета в ацинусах железы. 
Осмысление этого феномена приводит врача к пониманию важности восстанов-
ления эвакуаторной функции предстательной железы при лечении как конгестив-
ной, так и воспалительной простатопатии.
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Нарушение эвакуации у пациентов с простатитом приводит к активации резорб-
ции составных частей секрета простаты, что определяет угнетение секреторной 
функции предстательной железы и снижение половой функции. При этом застойные 
явления в ацинарно-тубулярном аппарате простаты определяют высокую вероят-
ность присоединения воспалительного процесса. В этом контексте инфекционно-
воспалительный процесс в простате является осложняющим лечение фактором, 
но никак не основной причиной простатита. За это говорит то, что 28 пациентов 
с инфекционным простатитом были вылечены без антибиотиков при констатации 
восстановления эвакуаторной функции. В результате проведенного исследования 
наш взгляд на простатит как воспалительное заболевание инфекционного генеза 
с возможным присоединением аутоиммунных нарушений, характеризующегося  
поражением как паренхиматозной, так и интерстициальной ткани предстательной 
железы [164, 165] изменился. С нашей точки зрения, простатит – это, прежде всего, 
нарушение эвакуаторной функции простаты с компенсаторным усилением резорб-
ционной функции, последующим угнетением секреторной функции и высоко веро-
ятным развитием инфекционно воспалительного процесса в ацинарно-тубулярном 
аппарате, паренхиме и строме органа. Исходя из этого определения критерием эф-
фективности проведенного лечения является восстановление нормальной эвакуа-
торной и секреторной функции простаты. У пациентов с признаками клинического 
и лабораторного выздоровления недостаточность эвакуаторной функции является 
причиной обострений и рецидивов в последующем.

С нашей точки зрения, критерием завершения процесса лечения хронического 
простатита является восстановление, прежде всего, эвакуаторной функции предста-
тельной железы. Учитывая отсутствие данных в научной медицинской литературе 
по этому вопросу, мы провели самостоятельное исследование. Капто А.А. (2002) 
впервые определил количественное соотношение объема предстательной железы 
до эякуляции к объему простаты после нее у здоровых мужчин и у больных с хрони-
ческим простатитом [167]. Методика проведенного исследования была следующей: 
после трехдневного полового воздержания при помощи УЗИ определялся объем 
простаты (V1); после частичного опорожнения мочевого пузыря сдавалась спер-
мограмма; непосредственно после этого (через 40-60 минут) определялся объем 
предстательной железы (V2). Соотношение объемов предстательной железы до и 
после эякуляции оценивали количественно: V1/V2=W. По данной методике было 
обследовано 40 здоровых мужчин (возраст 16-40 лет) и 120 больных с хрониче-
ским простатитом (возраст 20-49 лет) до и в процессе лечения. Комплексная тера-
пия больных ХП включала в себя: парентеральную ферментотерапию, массаж ПЖ, 
виброаккустическое воздействие на ПЖ аппаратом «Витафон» в течение 15 минут; 
низкоинтенсивную магнитно-лазерную терапию в инфракрасном оптическом диа-
пазоне и импульсном режиме работы с использованием чрезкожного (5 полей) и 
трансректального излучателей (длина волны 0,89 мкм., мощность излучения 5-15 Вт, 
суммарная временная экспозиция 20 мин.). Были получены следующие результаты: 
у здоровых мужчин Wср.=1,64 У всех больных с хроническим простатитом W<1.5, а 
Wср.=1,25. После комплексной терапии хронического простатита у 51,7% пациентов 
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Wср.=1,54. У 48,3% пациентов Wср.=1,42, что было расценено как снижение тонуса 
гладкомышечных элементов железы, и потребовало проведения 10-дневного курса 
электромиостимуляции простаты на аппарате «Интратон» с применением полихром-
ного поляризованного света (аппарат «Биоптрон»). После этого Wср.=1,62. Были 
сделаны выводы о том, что количественная оценка способности простаты к изме-
нению своего объема при эякуляции может быть рекомендована для определения 
функционального состояния ацинусов и тонуса миоэпителиальных клеток железы в 
амбулаторных условиях. При отсутствии патологии простаты W>1,5. При нарушении 
оттока секрета из ацинусов вследствие воспалительного или застойного процесса в 
простате W<1,5.

Между урологами достаточно давно ведется спор о величине объема предста-
тельной железы в норме. В настоящее время нет общепринятой нормы объема 
предстательной железы. Часть клиницистов считает, что в норме объем простаты 
должен быть менее 30 см3, другая часть – менее 20 см3. Это является причиной ги-
пердиагностики ДГПЖ у пациентов с объемом простаты более 20 см3. Вместе с тем 
известно, что в норме с возрастом объем простаты увеличивается. 

Громов А.И. (1995) при регрессионном анализе выборки показал, что зависи-
мость между объемом простаты и возрастом имеет линейный характер и ее можно 
выразить формулой: Y=16,4+0,13Х, где Х – возраст, Y – объем простаты (см3). Пред-
ставленная формула показывает, что средний объем неизмененной предстательной 
железы имеет тенденцию к увеличению от 18,7 см3 в возрасте 18 лет до 28,8 см3 в 
возрасте 80 лет [168]. Таким образом, оценка объема простаты должна осущест-
вляться с учетом возраста мужчины.

При обследовании 343 пациентов с варикозной болезнью вен органов малого 
таза в возрасте 17-69 лет (в среднем 34,3 лет) нами были получены следующие дан-
ные. Объем предстательной железы по данным ТРУЗИ колебался в пределах от 6,6 
до 76,6 см3 и в среднем составлял 21,8 см3. По формуле Громова А.И. (1995) объем 
простаты в возрасте 34,3 должен составлять 20,9 см3, что указывает на отсутствие 
значимого отклонения от среднестатистической нормы у пациентов с варикозной 
болезнью вен органов малого таза. Максимальный диаметр вен простаты по дан-
ным ТРУЗИ слева колебался от 2,5 до 17,1 мм и в среднем составлял 7,4 мм; справа 
колебался от 0 до 14,1 мм и в среднем составлял 6,2 мм.

Средняя доля простаты по данным ТРУЗИ была выявлена у 34 пациентов, что 
составило 9,9% случаев. Возраст пациентов со средней долей простаты колебался 
от 20 до 56 лет и в среднем составлял 39,1 лет. Объем простаты у пациентов со 
средней долей по данным ТРУЗИ колебался от 9,3 до 45,8 см3 и в среднем составлял 
25,2 см3. По формуле Громова А.И. (1995) объем простаты в возрасте 39,1 должен 
составлять 21,5 см3, что указывает на некоторое превышение среднестатистической 
нормы. Максимальный диаметр вен простаты по данным ТРУЗИ слева колебался 
от 3 до 15 мм и в среднем составлял 9,1 мм; справа колебался от 2,7 до 11,0 мм и в 
среднем составлял 6,9 мм.

Возраст пациентов без средней долей простаты колебался от 17 до 69 лет и в 
среднем составлял 33,7 лет. Объем простаты у пациентов без средней доли по дан-
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ным ТРУЗИ колебался от 6,6 до 76,6 см3 и в среднем составлял 21,4 см3.  По формуле 
Громова А.И. (1995) объем простаты в возрасте 33,7 должен составлять 20,8 см3, 
что указывает на отсутствие значимого отклонения от среднестатистической нормы. 
Максимальный диаметр вен простаты по данным ТРУЗИ слева колебался от 2,5 до 
17,1 мм и в среднем составлял 7,2 мм; справа колебался от 0 до 14,1 мм и в среднем 
составлял 6,1 мм.

Сводные данные представлены в таблице № 19 .
Таблица № 19. Анализ связи средних возраста, объема простаты и максимального 
диаметра вен простаты по данным ТРУЗИ у пациентов с варикозной болезнью вен 

органов малого таза.
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Все пациенты с варикозной болезнью 
вен органов малого таза 343 34,3 21, 8 20,9 7,4 6,2

Пациенты без средней доли 309 33,7 21, 4 20,8 7,2 6,1
Пациенты со средней долей 34 39,1 25, 2 21,5 9,1 6,9

Анализ полученных данных позволяет сделать вывод о том, что у пациентов со 
средней долей отмечается превышение среднестатистической нормы объема про-
статы по Громову А.И. (1995) на фоне более выраженного варикозного расширения 
вен простаты. Это наблюдение может указывать на роль венозного полнокровия 
органов малого таза в генезе гиперплазии предстательной железы.
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Рисунок № 46. ТРУЗИ у пациента Х. 39 лет с May-Thurner syndrome, рецидивным 
двусторонним варикоцеле (3 операции в анамнезе), варикозной болезнью вен органов 

малого таза 3 стадии, средней долей простаты при объеме железы 22,2 см3 
и выраженной дизурией в форме ирритативной и обструктивной симптоматики.  

По данным урофлоуметрии средняя скорость потока мочи составляет 6,2 см/сек. [65].

По нашим данным в 45% случаев отмечались локальные изменения в предста-
тельной железе в виде фокусов гипо- и гиперэхогенности, фиброза и кальциноза на 
стороне выявленного варикоза (рис. 47) [35].

Рисунок № 47. ТРУЗИ предстательной железы у пациентов 
с левосторонним варикоцеле (слева) и двусторонним варикоцеле (справа). 

Отмечается варикозное расширение вен парапростатического венозного сплетения 
на стороне локализации варикоцеле.

Полученные в результате проведенных исследований данные позволяют сделать 
вывод о том, что варикозное расширение вен органов малого таза приводит не 
только к структурным изменения простаты застойного и воспалительного характе-
ра, но и к гиперпластическим изменения предстательной железы. Ввиду этого из-
мерение диаметра вен при ТРУЗИ простаты мы считаем важной составной частью 
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известной всем традиционной комплексной диагностики простатита и гиперплазии 
предстательной железы.

Вместе с тем исследования последних лет привели к переосмыслению понимания 
о том, что хронический простатит является причиной хронической тазовой боли. 
Крупин В.Н. и соавторы (2018) обследовали 345 больных хроническим бактериаль-
ным простатитом в возрасте 24-52 (34±0,4) лет [169]. Авторы пришли к следующим 
выводам:

Отсутствие какой-либо взаимосвязи между болевыми проявлениями у боль-1.	
ных хроническим бактериальным простатитом и морфологическими измене-
ниями воспалительного характера в ткани предстательной железы указыва-
ет на отсутствие участия воспаления простаты в формировании симптомов, 
описываемых в клинике хронического простатита.
Наличие обратной корреляции между количеством лейкоцитов в секрете 2.	
предстательной железы и лейкоцитарной инфильтрацией в ткани простаты 
ставит под сомнение диагностическую ценность исследования секрета про-
статы для оценки наличия воспаления в предстательной железе.
Повреждение ткани предстательной железы (ТУР, мультифокальная игольча-3.	
тая биопсия простаты и локализованный рак простаты) не сопровождается 
появлением болевого симптома.
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ГЛАВА 8. ЛЕЧЕНИЕ

С нашей точки зрения, в клинической практике для определения показаний к лечению 
необходимо разделять два состояния варикозного расширения вен органов малого таза:
1) Когда есть жалобы и клинические проявления. Тогда это состояние можно опре-

делить как варикозную болезнь вен органов малого таза или синдром тазового 
венозного полнокровия. Именно наличие жалоб определяет показание к про-
ведения консервативного и/или оперативного лечения.

2) Когда жалоб нет. Тогда это состояние можно определить как латентную форму ва-
рикозной болезни таза или феномен варикозного расширения вен органов малого 
таза. В этом случае целесообразно проведение профилактики, а в случае ранее про-
веденного лечения варикозной болезни вен органов малого таза – метафилактики.

8.1.	 Консервативное лечение

 Для консервативного лечения варикозного расширения вен малого таза применяют 
медикаментозную терапию, гирудотерапию, физиотерапию и лечебную гимнастику. 

8.1.1.	 Фармакотерапия варикозной болезни таза
В российских клинических рекомендациях по диагностике и лечению хронических 

заболеваний вен 2018 г. сформулированы основные показания к фармакотерапии ва-
рикозной болезни таза [1]. Медикаментозное лечение показано больным варикозной 
болезнью таза с изолированным поражением внутритазовых венозных сплетений с 
клинически манифестировавшей болезнью, пациенткам с латентной формой заболе-
вания вне зависимости от распространенности варикозного расширения вен таза, а 
также в качестве предоперационной подготовки и в случае отказа больной от опера-
тивного лечения [2-5]. Применение нестероидных противовоспалительных средства 
(НПВС) возможно лишь в качестве симптоматической терапии [6].

Весьма дискутабельным представляется вопрос о применении гормональных 
препаратов в лечении варикозной болезни таза [7, 8]. Снижение уровня тазовой 
боли при использовании агонистов гонадотропин-рилизинг-гормонов нивелиру-
ется большим количеством серьезных осложнений, в том числе аменореей [8, 9]. 
Рекомендации к использованию медроксипрогестерона, импланона и других гор-
мональных лекарственных средств при варикозной болезни таза должны быть огра-
ничены [10].

Доказана эффективность современных веноактивных препаратов (детралекс и 
др.) в купировании симптомов варикозной болезни таза [4, 11-14].

Для быстрого купирования тазовых болей используют различные нестероидные 
противовоспалительные средства (НПВС). Это позволяет в ряде случаев значитель-
но уменьшить болевые ощущения на короткое время. У пациенток с выраженным 
болевым синдромом (более 5 баллов по ВАШ) возможно использование удвоенной 
дозы МОФФ (микронизированная очищенная флавоноидная фракция) (2000 мг/сут) в 
течение 1 мес с последующим переходом на стандартную дозировку 1000 мг/сут [1].
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8.1.2.	 Лечение хронического простатита
Особенности течения воспалительного процесса в предстательной железе (ПЖ) 

в процессе лечения хронического простатита (ХП) изучены недостаточно. В пода-
вляющем большинстве случаев лабораторное обследование пациента проводится 
1 раз в 14 дней при лечении обострения хронического простатита или острого про-
статита (Код по МКБ-10: N41.0) и 2 раза в 30 дней при лечении хронического про-
статита (Код по МКБ-10: N 41.1) [15]. Такой «Modus operandi» не позволяет оценить 
состояние предстательной железы в процессе лечения. Часто практические урологи 
сталкиваются со щепетильной ситуацией, когда в начале лечения в анализе секрета 
простаты отмечалось нормальное количество лейкоцитов, а при завершении лече-
ния они покрывали все поля зрения. Целью наших исследований было изучение 
динамики изменения количества и качества лейкоцитов в анализе секрета простаты 
в процессе лечения хронического простатита.

Первый такой анализ был выполнен Капто А.А. в 2002 г. при обследовании и ле-
чении 358 больных с хроническим простатитом в возрасте от 18 до 62 лет (средний 
возраст составлял 35 лет) [16]. Обследование показало, что хронический фиброзный 
простатит является самой частой формой этого заболевания и встречается в 74,3 % 
случаев. Применение комплексной низкоинтенсивной лазерной и парентеральной 
ферментной терапии больным хроническим фиброзным простатитом позволило 
добиться феномена обратного развития гиперэхогенных очагов в простате. При 
условии, что воздействие ферментов на очаги фиброза в предстательной железе 
не приводит к деструкции тропоколлагена и коллагена, следует предположить, что 
«фиброзный» простатит на самом деле в большинстве случаев является «выражен-
ным фибринозным». Так или иначе, полученные данные дают основания к целе-
сообразности проведения  дальнейших исследований в этой области. Большинство 
исследователей относят фиброз к необратимому патологическому процессу в про-
стате.  Полученные нами  результаты свидетельствуют о том, что очаги фиброза при 
комплексной  низкоинтенсивной лазерной и парентеральной ферментной терапии 
поддаются обратному развитию, и в 88,6 % случаев полностью исчезают к 25 сеансу 
лечения. Вместе с тем исключение из комбинированной терапии либо лазерного 
воздействия, либо ферментной терапии не позволяло добиться такого эффекта. 
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Рисунок № 1. Трансабдоминальное УЗИ простаты пациента с хроническим фиброзным 
простатитом в процессе его лечения по датам: 

1 – 13.03.2001, 2 – 11.04.2001, 3 – 18.05.2001, 4 – 15.06.2001. 
Феномен обратного развития гиперэхогенных очагов в простате.

Полученные данные позволяют предположить, что выявленные при УЗИ оча-
ги фиброза на самом деле в большинстве случаев являлись не склерозированной 
тканью, а патологически измененным секретом  в участках простаты, каналикуляр-
ный отток из которых был нарушен вследствие воспалительного процесса. За это 
говорит то, что в ряде случаев на месте гиперэхогенных участков в предстательной 
железе в процессе лечения формировались гипоэхогенные зоны. При этом сочета-
ние низкоинтенсивной лазерной и парентеральной ферментной терапии позволяло 
растворить белковую матрицу вязкого секрета, уменьшить воспалительный отек ин-
терстициальной ткани, сдавливающий выводные протоки и обеспечить дренирова-
ние простаты. 
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Рисунок № 2. Изменение площади зон фиброза в простате в процессе лечения у больных 
хроническим фиброзным простатитом (% случаев): I - комбинированная ферментная 
и лазерная терапия, II - ферментная терапия не проводилась, III - лазерная терапия 

не проводилась.

Изучение динамики изменения секрета простаты позволило выявить феномен 
двухфазной лейкоцитарной реакции, который отражает волнообразное изменение 
количества лейкоцитов в процессе комплексного лечения больных хроническим 
фиброзным простатитом. Настоящая концепция подтверждается динамикой изме-
нения количества лейкоцитов в секрете простаты, которая описывается выявленным  
феноменом двухфазной лейкоцитарной реакцией секрета простаты во время ком-
плексного лечения больных хроническим фиброзным простатитом. «Инициальная 
фаза» лейкоцитарной реакции обусловлена началом фибринолиза патологически 
измененного секрета простаты и освобождением микрофлоры, на фоне которой 
развился хронический фиброзный простатит. Несомненно, что ферментотерапия 
здесь играет провоцирующую клиническое обострение роль. В пользу этого гово-
рит большое количество активных лейкоцитов в секрете предстательной железы в 
этой фазе. 
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Рисунок № 3. Микроскопия секрета простаты при увеличении в 400 раз. 
«Активные» лейкоциты.

«Терминальная фаза» лейкоцитарной реакции объясняется восстановлением 
экскреторной функции предстательной железы и интенсивным опорожнением ее 
ацинусов, выход секрета из которых был ранее затруднен. Это подтверждается тем, 
что в секрете предстательной железы в эту фазу выявлялось большое количество 
дегенеративно измененных форм лейкоцитов. 

Рисунок № 4. Микроскопия секрета простаты при увеличении в 400 раз. 
Дегенеративно измененные формы лейкоцитов.
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Рисунок №  5. Микроскопия секрета простаты при увеличении в 400 раз. 
Гнойная пробка.

Повторная лабораторная диагностика в начале развития «инициальной» и «тер-
минальной фаз» лейкоцитарной реакции секрета предстательной железы до назна-
чения антибиотиков позволила в 19,2% случаев обнаружить ранее не выявляемую 
микрофлору, что изменило алгоритм диагностики мочеполовых инфекций у боль-
ных хроническим фиброзным простатитом.

Рисунок № 6. Средняя типовая кривая изменения количества лейкоцитов в секрете 
предстательной железы при комплексной терапии хронического фиброзного простати-
та (отмечено у 68,4% больных). Феномен двухфазной лейкоцитарной реакции секрета 

простаты в процессе лечения больных хроническим фиброзным простатитом.
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К негативным сторонам парентеральной ферментной терапии следует отнести 
высокую частоту развития аллергической реакции (в 34,2% случаев). В дальнейшем 
одновременное с ферментной терапией профилактическое назначение  антигиста-
минных препаратов (диазолин по 100 мг 2 раза в сутки,  кларитин 10 мг 1 раз в сут-
ки) позволило значительно снизить частоту развития аллергии в процессе лечения. 
С целью адекватного подбора больным ферментных препаратов для парентераль-
ного введения мы считаем обоснованным постановку внутрикожных аллергических 
проб до начала лечения. 

 

Рисунок № 7. Положительная внутрикожная аллергическая проба на лидазу 
с развитием местной аллергической реакции.

Рисунок № 8. Положительная внутрикожная аллергическая проба на лидазу 
с развитием через 10 минут общей аллергической реакции и анафилаксии.
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К тому же аргументами в пользу проведения ферментной терапии лидазой, трип-
сином и химотрипсином является парентеральный путь введения и низкая себесто-
имость этих препаратов по сравнению с аналогами (вобэнзимом и флогэнзимом). 
Постановка внутрикожных аллергических проб на ферменты до начала комплекс-
ного лечения, а также одновременное с ферментной терапией назначение антиги-
стаминных препаратов позволили значительно снизить частоту развития аллерги-
ческих осложнений у больных хроническим фиброзным простатитом.

К 2016 г. Капто А.А. обследовал и пролечил 1132 больных хроническим проста-
титом (с 1996 по 2011 гг.) [17]. Обследование и лечение пациентов проводилось в 
следующих медицинских учреждениях:
1) в городской поликлинике №132 с 1996 по 2008 гг., 
2) в Научно-клиническом Центре андрологии и пересадки эндокринных органов г. 

Москвы с 2002 по 2008 гг., 
3) в клинико-диагностическом центре и в урологическом отделении НУЗ «Дорож-

ная клиническая больница им. Н.А. Семашко на ст. Люблино» ОАО «РЖД» с 2008 
по 2010 гг., 

4) в клинико-диагностическом отделении поликлиники №3 ЦКБ РАН с 2010 по 2011 гг.
5) Российско-американском лечебно-диагностическом центре «Heartman clinic» 

(Москва), с 2012 по 2013 гг.,
6) в Клинике на Ленинском 123, Москва (с 2013 г.),
7) в Городской семейной клинике, Москва (с 2014 г.).

Обследование пациентов с хроническим простатитом включало в себя проведение 
пальцевого ректального исследования, анализа мочи в трех порциях, секрета простаты, 
эякулята, бактериологическое исследование секрета простаты и эякулята, проведение 
ультразвукового сканирования мочеполовых органов, уретроскопию, определение 
уровня PSA (у пациентов старше 40 лет), исследование иммунного и гормонального 
статуса. При обострении хронического простатита проводилась монотерапия анти-
биотиками в течение 10-15 дней. Комплексное лечение больных с хроническим про-
статитом начиналось в вне обострения и включало в себя ферментотерапию (внутри-
мышечно лонгидаза 3000 – 1 раз в 5 дней; подкожно лидаза 64 МЕ, внутримышечно 
трипсин 0,005 или химотрипсин 0,005 – 1 раз в день); массаж предстательной железы 
длительностью до минуты с последующей микцией; виброаккустическое воздействие 
на простатовезикулярный в течение 15 минут; низкоинтенсивную магнитно-лазерную 
терапию в инфракрасном оптическом диапазоне и импульсном режиме работы (длина 
волны 0,89 мкм., мощность излучения 5-15 Вт, суммарная временная экспозиция до 
15 мин.). Возраст больных колебался от 16 до 87 лет и в среднем составлял 46 лет. В 
84% случаев больные ранее уже лечились по поводу настоящего заболевания. В 16% 
случаев больные обратились к урологу впервые. Сексуальные нарушения проявлялись 
снижением либидо в 20%, недостаточной эрекцией в 48%, нарушением эякуляции в 
26% и нарушением оргазма – в 16% случаев. Патоспермия встречалась в 37%, при этом 
азооспермия – в 12% случаев. В ходе исследования было установлено то, что в 68% слу-
чаев к 5 дню терапии отмечалось повышение количества «активных лейкоцитов» [16] 
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в секрете предстательной железы до 15-50 в поле зрения (при увеличении в 400 раз). 
Одновременно с этим наблюдались клинические проявления обострения хроническо-
го простатита. Это обострение являлось ожидаемым и связывалось с освобождением 
микрофлоры при фибринолизе застоявшегося патологически измененного секрета в 
ацинусах предстательной железы. После проведения антибиотикотерапии к 10-15 се-
ансу лечения количество лейкоцитов в секрете предстательной железы снижалось до 
5-7 в поле зрения. К 15-20 сеансу лечения отмечалось повторное повышение коли-
чества лейкоцитов секрете предстательной железы до 35 – вне поля зрения. Однако 
они уже были не «активными», а «дегенеративно-измененными» [16]. При этом ника-
ких клинических признаков обострения хронического простатита не было. Такая лей-
коцитарная реакция объяснялась восстановлением эвакуаторной (моторной) функции 
предстательной железы и интенсивным опорожнением ее ацинусов, выход секрета из 
которых ранее был затруднен. К 25-30 сеансу лечения количество лейкоцитов в секре-
те предстательной железы снижалось до 3-5 в поле зрения. Был сделан вывод о том, 
что при описании результатов анализа секрета предстательной железы целесообразно 
описывать не только количество лейкоцитов, но и их качество. При качественном опи-
сании лейкоцитов в секрете предстательной железы принципиальным является разде-
ление их на «активные» и «дегенеративные» формы. При этом существенным является 
определение преобладающих форм лейкоцитов.  Анализ динамики изменения секрета 
предстательной железы позволил выявить феномен двухфазной лейкоцитарной реак-
ции, который отражает волнообразное изменение количества и качества лейкоцитов 
в процессе комплексного лечения больных хроническим простатитом. Первая фаза 
«инициальная» отражает наличие и активность воспалительного процесса в простате. 
Вторая фаза «терминальная» – эвакуаторную функцию в процессе очищения ацинарно-
тубулярных структур от старого секрета. Из этого следует то, что только количественное 
отражение состояния лейкоцитов в секрете не дает объективной оценки состояния 
предстательной железы, что вводит врача в заблуждение и может являться причиной 
назначения им необоснованно длительной противовоспалительной терапии. Для адек-
ватного лечения хронического простатита целесообразно проводить лабораторный 
мониторинг еженедельно.

Выявление азооспермии диктует необходимость применения определенного 
лечебно-диагностического алгоритма. Диагностика заключается в том, что после из-
учения уровня ФСГ больному производится биопсия яичка и вазография. При этом 
лечебная тактика зависит от вида азооспермии – секреторной (необструктивной) 
или экскреторной (обструктивной). Вместе с тем врачами очень часто игнорируется 
наличие у больного с впервые выявленной азооспермией сопутствующего хрони-
ческого простатита. Возможность осуществления ультразвукового и лабораторного 
мониторинга в течение длительного времени позволил нам отметить у ряда боль-
ных с впервые выявленной азооспермией и хроническим простатитом появление 
сперматозоидов в эякуляте в процессе лечения [18]. В основу исследования были 
положены результаты наблюдения за 1132 больными хроническим простатитом с 
1996 по 2011 гг. [19]. Клинический осмотр и ультразвуковое исследование органов 
мошонки позволили у 243 (21,5% случаев) пациентов с хроническим простатитом 
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выявить варикоцеле. Исследование эякулята у 1132 больных с хроническим про-
статитом позволило у 419 выявить патологические изменения, из них в  136 случаях 
выявить азооспермию. Так как патоспермия практически во всех случаях сочеталась 
с инфекционным простатитом, первым этапом было проведено комплексное ле-
чение простатита, а вторым дообследование и лечение генеративных нарушений. 
После 10 сеансов терапии у 18 больных с азооспермией в эякуляте появились спер-
матозоиды. Из них у 12 было выявлено варикоцеле. Повторный анализ через неде-
лю подтвердил ранее полученные результаты: у 7 пациентов показал нормальную 
концентрацию, подвижность и морфологию сперматозоидов. У 11 пациентах от-
мечались различной выраженности олиго -, астено - и тератозооспермия при кон-
центрации сперматозоидов более 10 млн./мл. Определение уровней половых гор-
монов в периферической венозной крови крови не выявило ассоциированное со 
снижением секреции ингибина увеличение концентрации ФСГ. Это обстоятельство 
позволило нам предположить то, что причиной азооспермии является экскретор-
ный фактор т.е. временная (транзиторная) обструкция. Ультразвуковой мониторинг 
этих больных в процессе лечения позволил отметить исчезновение зон эхографи-
ческой неоднородности вблизи прохождения семявыбрасывающих протоков на 
фоне уменьшения объема предстательной железы по сравнению с началом лече-
ния. Было сделано заключение о том, что у пациентов с хроническим простатитом 
в сочетании с варикоцеле может, встречается феномен преходящей (транзиторной) 
азооспермии. По всей вероятности, воспалительный отек интерстициальной ткани 
центральной зоны простаты за счет компрессии семявыбрасывающих протоков 
может нарушать их проходимость. Поэтому сперматозоиды не имеют возможность 
продвигаться в уретру во время эякуляции. При уменьшении воспалительного отека 
в процессе лечения проходимость обоих семявыбрасывающих протоков восстанав-
ливается за счет исчезновения компрессии извне. Это приводит к тому, что после 
10 сеанса лечения в эякуляте появляются сперматозоиды. Таким образом, в случае 
выявления азооспермии у больных с хроническим простатитом и варикоцеле целе-
сообразно в первую очередь проводить лечение простатопатии. При этом крайне 
важно иметь возможность мониторировать лечебный процесс с целью констатации 
факта и времени появления сперматозоидов в эякуляте.

8.2.	 Оперативное лечение

Оперативное лечение хронического венозного полнокровия вен таза зависит 
от клинических проявлений и понимания врачом патогенеза этого заболевания 
и включает в себя следующие направления: 1) оперативное лечение артериове-
нозных конфликтов верхнего уровня (Nutcracker syndrome и Posterior nutcracker 
syndrome), 2) оперативное лечение артериовенозных конфликтов нижнего уровня 
(May-Thurner syndrome), 3) оперативное лечение варикоцеле, 4) оперативное ле-
чение эректильной дисфункции при венозной недостаточности полового члена, 5) 
оперативное лечение геморроя.
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8.2.1. Оперативное лечение при артериовенозных конфликтах верхнего  уровня
Оперативное лечение при артериовенозных конфликтах верхнего  уровня 

(а именно ренокавального сегмента) можно разделить на методики, ориентирован-
ные на устранение компрессии левой почечной вены, и на методы, ориентирован-
ные на устранение следствий этой компрессии – а именно варикоцеле и оварико-
варикоцеле.

8.2.1.1.	 Оперативное лечение, ориентированное на устранение компрессии 
	 левой почечной вены. 

Оперативное лечение артериовенозных конфликтах верхнего уровня включает в 
себя следующие методики:

- флеболиз левой почечной вены (открытое выделение левой почечной вены из 
фиброза между аортой и верхней брыжеечной артерией) [20];

- транспозиция левой почечной вены или ренокавальная реимплантация [21];

Рисунок № 9. Транспозиция левой почечной вены.

- обходное шунтирование левой почечной вены синтетическими сосудистыми 
протезами или подкожными венами конечностей [22];

- транспозиция верхней брыжеечной артерии или мезоаортальная транспозиция 
[23, 24];

- эндоваскулярное стентирование левой почечной вены [25];

 



258

Рисунок № 10. Рентгенэндоваскулярное стентирование левой почечной вены 
при ее аорто-мезентериальной артериальной компрессии.

- открытое экстраваскулярное (наружное) стентирование левой почечной вены 
[26];

- лапароскопическое экстраваскулярное (наружное) стентирование левой почеч-
ной вены [27];

- пластика левой почечной вены вены с наложением заплаты [28];
- передняя нефропексия с иссечением варикозно расширенных вен почки [29];
- баллонная ангиопластика левой почечной вены [30];
- аутотрансплантация почки от живого донора [31, 32];
- нефрэктомия [33].
Вместе с тем декомпенсация клапанного аппарата левой внутренней яичковой 

вены является, скорее всего, необратимым процессом. Даже после устранения вен-
ной почечной гипертензии восстановление нормального кровотока по левой вну-
тренней яичковой вене сомнительно. 

8.2.1.2.	 Оперативное лечение варикоцеле 
Перевязка расширенных вен при варикоцеле производилась еще в первом веке 

нашей эры [34]. Хронология использования различных методов хирургического ле-
чения варикоцеле не имеет аналогов в урологии по своей емкости: Aulus Cornelius 
Celsus (I-II век), Dionis (Х век), Barrou (1776), Bell B. (1794), Wickham (1892), В.Г. 
Цеге-фон-Мантейфель (1896, 1923), Nimier (1898), E. Раrоnе (1898), Bennet (1899), 
Narath А. (1900), Poirier (1901), Berger (1901), М. Маргулиес (1903), Lofton (1904), 
Vincet (1904), Durante (1905), Levis (1906), Hartmann (1907), Саrtа (1908), Е.К. Исто-
мин (1909 и 1914), А.П. Крымов (1912, 1927), R. Frаnк (1914), O. Ivanissevich (1918), 
Isnardi (1921), Р. Frаnkе (1922), Qregori (1922), Krause (1923), Coutts, Waldemar (1924), 
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Нilse (1925), И.А. Голяницкий (1925), А.Д. Кейзер (1929), Г.А. Ротенберг (1927), А.В. 
Габай (1930), М.С. Знаменский (1932), А.С. Орловский (1932), А.Л. Фисанович 
(1933), Я.Г. Зельманович (1937), С.И. Ризваш (1941), В.А. Суворов (1941), N. Маkаr 
(1946), Bernardi (1946), A. Palomo (1949), М.П. Воскресенский (1949), М.Р. Касат-
кин (1951), В.С. Костик (1955), В.В. Яковенко (1955), Robb (1955), P. Valente (1958), 
Кlica (1958), Ф.А. Козлов (1958), С.Б. Тлатов (1959), Brosig (1960), Bertola (1960), 
Garcea (1961), А.В. Люлько (1961), В.С. Гагаринов (1961), Hanley и Harrison (1962), 
Boccabella (1962), Ferrand и Nhuilleux и Nau (1966), А.3. Нечипоренко (1969), Ю.С. 
Куликов (1970), М.Л. Кориков (1972), Н.А. Лопаткин (1973), И.Н. Мишин (1973), 
Бытка П.Ф. (1976), Dubin L. и Amelar R.D. (1977), Lima S.S. (1978), Джавад-Заде 
Мир-Мамед Джавад Оглы (1979), Belgrano (1984), И.И. Рушанов и В.Б. Чепуле-
нок (1985), Marmar J.L и Debenedicts D.J. и Praice D. (1985), Howards (1986), Adler и 
Brandi (1987), Sanchez-de-Badajoz E.D.-R.F. и Vara-Thorbeck C. (1990), Goldstein M. 
(1995), A. Ledda (1996), Feneley (1997), Redd (1997), Hirsch (1997), Abdel-Meguel 
(1997), Spaziani (1997), Casciola (1998), В.Е. Щитинин (2001), И.В. Поддубный (2001), 
Franco (2005).  

В настоящее время используются открытые, лапароскопические и рентгенохи-
рургические методы оперативного лечения варикоцеле. Наиболее распространен-
ной в течение последних десятилетий была операция Иваниссевича, предложенная 
в качестве нового способа оперативного лечения варикоцеле в 1918 году [35]. Наи-
более популярной в последнее время является операция по Мармар или субингви-
нальная варикоцельэктомия, предложенная в 1985 году [36]. Поиск новых методов 
оперативного лечения варикоцеле продиктован относительно частыми рецидива-
ми и послеоперационными осложнениями. 

К редким операциям можно отнести гонадо-кавальное обходное шунтирование 
[37] и транспозицию левой гонадной вены [38].

Лечение регионарной венной почечной гипертензии с формированием микро-
сосудистых вено-венозных анастомозов ранее было предложено в 3 вариантах:

Проксимальный тестикуло-илиакальный венозный анастомоз 1.	 (Лопаткин 
Н.А. 1973) [39].
Проксимальный тестикупо-сафенный венозный анастомоз 2.	 (Бытка П.Ф. и 
Крипс Г.М., 1976) [40]. 
Проксимальный тестикуло-нижнеэпигастральный венозный анастомоз 3.	
(Камалов А.А. и соавторы, 2007) [41].

Проксимальный тестикуло-илиакальный венозный анастомоз может быть вы-
полнен в случае неосуществимости тестикулосафенного анастомоза (рассыпной тип 
строения большой подкожной вены бедра) и одновременно наличия признаков 
выраженного нарушения венозного оттока из почки, настоятельно требующих мер 
декомпрессии венной гипертензии (гематурия, протеинурия в сочетании с варико-
целе). Техника операции. Применяется клюшкообразный разрез передней брюш-
ной стенки в левой пахово-подвздошной области длиной в 8 см. После рассечения 
апоневроза наружной косой мышцы тупо разделяют мышцы по ходу волокон. Па-
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риетальную брюшину отодвигают медиально, как при операции на мочеточнике 
в нижней его трети. На брюшине определяется расширенная яичковая вена. Вы-
деление, перевязка и подготовка яичковой вены к анастомозированию аналогич-
ны соответствующему этапу операции тестикуло-сафенного анастомоза. Произво-
дят выделение левой общей подвздошной вены на участке 4-5 см. Кровоток в вене 
временно выключают наложением на ее ствол зажимов – дистальнее и прокси-
мальнее выделенного участка. На передней стенке вены вырезают овальное «окно» 
соответственно диаметру подготовленного к анастомозированию косо отсеченного 
проксимального конца яичковой вены. Анастомоз между яичковой и общей под-
вздошной венами «конец в бок» накладывают непрерывным швом атравматиче-
ской иглой. После снятия зажимов сначала с яичковой, затем с подвздошной вен 
видно, что кровь наполняет терминальный конец яичковой вены до места анасто-
моза, перетекая в общую подвздошную вену. Ушивают рану брюшной стенки. Не-
обходимость вмешательства на крупной венозной магистрали (общая подвздошная 
вена) и сопряженный с этим риск серьезных осложнений (тромбоз, кровотечение 
из анастомоза) являются причинами ограниченного применения этой операции. У 
некоторых больных венозное давление в левой подвздошной вене даже выше, чем 
в почечной, следовательно, при анастомозе возможен обратный ток крови. 

Рисунок № 11. Проксимальный тестикуло-илиакальный венозный анастомоз.

В связи с этим Бытка П.Ф. и Крипс Г.М. (1976) предложили производить прок-
симальный тестикуло-сафенный венозный анастомоз, который более прост и без-
опасен. Операция создания проксимального тестикуло-сафенного венозного ана-
стомоза. Операция реализуется в 2 этапа. Первый выполняется как при операции 
по Иваниссевичу и завершается подготовкой проксимального конца внутренней 
семенной вены к анастомозированию. Для этого перед пересечением внутренней 
семенной вены на проксимальный конец ее накладывают зажим «бульдог» и пере-
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секают вену дистальнее его на 2-3 см. Проксимальную культю обрабатывают рас-
твором гепарина, а на дистальную накладывают лигатуру. Второй этап операции 
выполняется из продольного разреза на переднемедиальной поверхности соответ-
ствующего бедра. Мобилизуется большая подкожная вена бедра до ее впадения 
в бедренную вену. Вену пересекают. Дистальную культю перевязывают, а прокси-
мальный конец вены после обработки раствором гепарина проводят под паховой 
связкой в сформированный тупым путем тоннель, навстречу проксимальному концу 
яичковой вены. Концы яичковой и большой подкожной вены сшивают. После сня-
тия зажима проверяют состоятельность сосудистого шва. Раны на брюшной стенке 
и бедре ушивают. В послеоперационном периоде назначают антикоагулянты, актив-
ный режим.

Рисунок № 12. Проксимальный тестикуло-сафенный венозный анастомоз.
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Рисунок № 13. Дистальный тестикупо-сафенный венозный анастомоз.

Тестикуло-нижнеэпигастральный анастомоз накладывается между проксималь-
ным концом тестикулярной и отводящей частью нижней эпигастральной вены. 
В случаях нескольких тестикулярных и/или эпигастральных вен выбираются вены 
для анастомоза с большим диаметром. Операция выполняется паховым доступом, 
который позволяет идентифицировать расширенные вены не только фуникулярной 
системы, но и системы подвздошной вены, тем самым дает возможность дифферен-
цировать типы варикоцеле, а также состоятельность клапанного аппарата вен ин-
траоперационно. Тестикупо-эпигастральный венозный анастомоз бывает 2 видов: 
проксимальный и тестикупо-нижнеэпигастральный венозный анастомоз и прокси-
мальный анастомоз с внутренней эпигастральной веной.
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Рисунок № 14. Проксимальный тестикупо-нижнеэпигастральный венозный анастомоз.

Рисунок № 15. Проксимальный анастомоз с внутренней эпигастральной веной.

Антеградная скротальная склеротерапия (Antegrade scrotal sclerotherapy, ASS) 
была разработана и предложена Tauber R. и соавторами (1988) [42]. Операция на-
чинается с инфильтрационной анестезии семенного канатика 10 мл 1% местного 
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анестетика, инфильтрация кожи мошонки в области разреза введением следующих 
1-2 мл. Поперечным мошоночным разрезом 1-2 см на 1,5-2 см ниже наружного 
пахового кольца выделяется семенной канатик. Затем проводится свободная пре-
парация и мобилизация семенного канатика от окружающих тканей. После вскры-
тия наружной сперматической и кремастерной фасции выделяются вены грозде-
видного сплетения. Необходимо выделить по возможности наиболее крупную из 
вен гроздевидного сплетения. Затем в просвет вены вводится канюля 24G. Введение 
нескольких миллилитров физиологического раствора позволяет убедиться, что ка-
нюля находится в вене. После введения нескольких мл. физиологического раствора 
ниже на вену накладывается одиночная лигатура. Следующим этапом является вве-
дение около 3 мл неионизированного контрастного вещества в канюлированную 
вену и верифицирование оттока посредством рентгенокотроля (антеградная флебо-
графия). После введения 1 мл воздуха (air-block), при выполнении пациентом пробы 
Вальсальвы, вводится 3-4 мл облитерирующего средства (этоксисклерол). Во время 
операции проводится только 1 инъекция склерозанта. Склерозация завершена, ка-
нюля удаляется, вена лигируется в проксимальном направлении, фасция семенного 
канатика ушивается посредством наложения двух швов и семенной канатик вправ-
ляется. Кожа зашивается 3/0 кетгутом и после мануального сдавливания семенного 
канатика и через 3-5 минут накладывается стерильная повязка и суспензорий.

Рисунок № 16. Этапы антеградной скротальной склеротерапии 
по Tauber R. и соавторам (1988) [42].

Частота осложнений была определена Tauber R. и Johnsen N. (1993, 1994) после 
317 операций, и включала в себя гематому мошонки (2,2%), не инфекционный эпи-
дидимит (0,3%), атрофию яичка (0,6%) и последующее развитие частичного некроза 
передней брюшной стенки (0,3%). Не было отмечено ни одного случая развития 
гидроцеле [43, 44].

Антеградная склеротерапия дает рецидивы варикоцеле в 9% случаев [44]. 
Филиппович В.А. (2005) с 2000 по 2005 год произвел 60 антеградных мошоночных 
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склеротерапий пациентам от 14 до 20 лет. Рецидивы или персистенция встреча-
лись в зависимости от степени варикоцеле: в 0% при варикоцеле первой степени, 
в 9% – второй, и в 11% – третьей степени. При этом новая склерозация может быть 
проведена повторно, метод не отличается от первичного оперативного вмешатель-
ства. Антеградная мошоночная склеротерапия может быть рекомендована для самого 
широкого применения и использоваться врачами вследствие малой травматичности, 
хорошей переносимости пациентами, небольшим сроком пребывания в стационаре 
(1 день). Для ее выполнения не требуется наркоз. Антеградная мошоночная склероте-
рапия также весьма эффективна при рецидивном варикоцеле [45]. 

Mazzonia G. и соавторы (2002) выполнили антеградную мошоночную склеро-
терапию 53 пациентам в возрасте 11-38 лет. Отсутствие эффекта было отмечено 
только у 2 из 53 пациентов (3,8% случаев). Ввиду этого авторы предложили считать 
антеградную мошоночную склеротерапию операцией первого выбора лечения ре-
цидивного варикоцеле [46].

Ретроградная склеротерапия дает рецидивы варикоцеле в 9,8% случаев и ослож-
нения – побочные реакции на контрастное вещество, боль в боку, персистирующий 
тромбофлебит, перфорацию сосуда [47]. 

В 1978 году S.S. Lima предложил ангиографическую чрескожную окклюзию или 
склеротерапию яичковой вены у пациентов с варикоцеле. В настоящее время во 
многих клиниках этот способ стал альтернативой традиционным хирургическим ме-
тодам лечения варикоцеле и в частности операции по Иваниссевичу.

В 1979 году советский и Азербайджанский уролог Джавад-Заде Мир-Мамед 
Джавад Оглы (1927) впервые в мировой практике разработал и применил метод 
эндоваскулярной электрокоагуляции семенной вены при варикоцеле. 

Ретроградная рентгенэндоваскулярная эмболизация яичковой вены дает рецидивы 
в 3,8-10% случаев и осложнения – боль вследствие тромбофлебита, кровоточащую ге-
матому, инфекцию, перфорацию яичковой вены, гидроцеле, реакцию на контрастное 
вещество; миграцию эмбола (окклюдера) вследствие смещения катетера, ретроперито-
неальное кровотечение, фиброз вплоть до обструкции мочеточника [48, 49]. 

Паховый доступ дает рецидивы в 13,3% случаев [50]. Высокое лигирование яич-
ковой вены дает рецидивы в 29% случаев, в 5-10% случаев развивается гидроцеле 
[51]. Микрохирургическое лигирование яичковой вены дает рецидивы варикоцеле 
в 0,8-4% случаев и осложнения – послеоперационное гидроцеле, повреждение ар-
терии, гематома мошонки [52, 53]. 

Лапароскопическое клипирование яичковых вен дает рецидивы в 3–7% случаев и 
осложнения – повреждение яичковой артерии и лимфатических сосудов, повреждение 
тонкой кишки, сосудов, нервов, тромбоэмболия легочной артерии, перитонит, крово-
течение, послеоперационная боль в правом плече (в связи с растяжением диафрагмы 
при наложении пневмоперитонеума), пвневмоскротум, раневая инфекция [54, 55].

Для лечения варикозной болезни вен таза у женщин также проводятся операции 
при овариковарикоцеле. Гаврилов С.Г. (2008) обследовал и пролечил 104 женщи-
ны с варикозной болезнью вен таза (ВБВТ) в возрасте от 23 до 47 лет (в среднем 
32±6лет). Диагностические методы включали в себя: ультразвуковое исследование 
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органов малого таза, ультразвуковое ангиосканирование вен нижних конечностей, 
трансабдоминальное томографию и трансвагинальное флебографию вен, тазовых 
ультразвуковое эмиссионную ангиосканирование, компьютерную радионуклидную 
рентгеноконтрастную селективную оварикографию и тазовую флебографию. Боль-
ные ВБВТ были разделены на 2 группы: 50 пациенткам с (1 группа) проводили только 
консервативное лечение, 54 пациентки (2 группа) подверглись различным способам 
хирургического лечения. В группе оперированных больных было 12 женщин, кото-
рым проводилась медикаментозная и компрессионная терапия для оценки их воз-
можностей в купировании хронических тазовых болей при ВБВТ перед операцией. 
Консервативное лечение включало в себя прием диосмина. Купирование ХТБ через 
2 месяца лечения микронизированным диосмином удалось добиться у 34 больных 
(85%). Из них у 22 эффективная доза лекарственного средства составила 1000 мг в 
сутки. Прием диосмина в объеме 2000 мг/сут потребовался у 14 женщин. Открытой 
внебрюшинной резекции гонадных вен подверглись 18 пациенток ВБВТ. Лапароско-
пическую резекцию яичниковых вен выполнили 12 пациентам ВБВТ. Эндовазальная 
эмболизация гонадных вен использована у 24 больных ВБВТ [56]. 

Наименее изученными и редко применяемыми являются операции на мошонке 
при варикоцеле. При операциях на мошонке: рецидивы не описаны, а из ослож-
нений предполагается атрофия яичек, повреждение артерии с риском нарушения 
кровоснабжения и гангрены яичка [58].

Трансскротальный доступ при оперативном лечении варикоцеле стал более 
широко использоваться  в последнее время. Оперативный доступ был рекомендо-
ван при двустороннем варикоцеле, сочетанной патологии органов мошонки и для 
предотвращения развития послеоперационного гидроцеле. Braz M.P. и соавторы 
(2013) прооперировали 21 пациента с варикоцеле из трансскротального доступа в 
возрасте от 8 до 15 лет (в среднем 13,4). У всех пациентов были выявлены левосто-
роннее варикоцеле 3 стадии в сочетании с гипотрофией левого яичка более 20%.  
Через год после операции осложнений и рецидивов выявлено не было, объем 
обоих яичек был одинаков. Оперативный доступ был рекомендован для предот-
вращения развития послеоперационного гидроцеле [58]. Zampieri N. и соавторы 
(2014) с 2010 по 2012 гг. прооперировали 18 пациентов в возрасте от 13 до 16 лет 
с диагнозом варикоцеле 3 степени из трансскротального доступа. Показанием к 
операции были левостороннее варикоцеле 3 стадии в сочетании с гипотрофией 
левого яичка более 20%. Время операции составило 22±08 минут. В послеопера-
ционном периоде рецидивов отмечено не было, у одного пациента (5%) разви-
лось умеренное гидроцеле, не потребовавшее оперативного лечения [59]. Iacono 
F. и соавторы (2014) c 2012 по 2014 гг. прооперировали 34 взрослых пациента 
из единого доступа по срединному шву мошонки (raphe scroti) под местной ане-
стезией с клиническим и субклиническим двусторонним варикоцеле и другими 
сопутствующими заболеваниями, такими как правостороннее гидроцеле (6), лево-
стороннее гидроцеле (8), двустороннее гидроцеле (8) и кисты придатка яичка (12). 
В течение 6 месяцев рецидивов варикоцеле и послеоперационных осложнений 
отмечено не было [60].
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Нами (Капто А.А., 2016) был представлен самый большой из опубликованных в 
последнее время материал оперативного лечения варикоцеле из трансскротально-
го доступа. В настоящей работе инновационными являются: 1) выполнение разреза 
мошонки по ее шву (линии Веслинга), 2) ревизия венозных коллекторов яичка и его 
придатка с определением направления в них кровотока для интраоперационного 
определения гемодинамического типа варикоцеле и 3) симультанное проведение 
пластики оболочек яичка по Винкельману для предупреждения развитие послео-
перационного гидроцеле [61]. С сентября 2008 года по сентябрь 2016 года было 
обследовано и прооперированно 206 пациентов с варикоцеле. Возраст больных 
колебался от 18 до 83 лет и в среднем составлял 35,3 лет. Диагноз варикоцеле был 
верифицирован по данным физикального осмотра и скротальной допплерэхогра-
фии. Оперативное лечение осуществлялось через единый трансскротальный доступ 
по линии Веслинга. Johann Vesling (1598–1649) – профессор анатомии, хирургии и 
ботаники в Падуанском университете. В 1641 году издал «Syntagma Anatomicum», в 
которой описал шов мошонки (raphe scroti) – линию Веслинга. 

Методика проведения операции включала в себя следующие этапы:

Разрез кожи сверху вниз по шву мошонки (линии Веслинга).1.	

Рисунок № 17. Разрез кожи сверху вниз по шву мошонки.
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2.	 Послойное вскрытие оболочек над левым яичком.

Рисунок № 18 . Послойное вскрытие оболочек яичка.

3.	 Выведение левого яичка в рану и ревизия трех венозных коллекторов с опреде-
лением выраженности варикоза и направлением кровотока (центробежный, 
центростремительный) – внутренней яичковой вены, вены семенного канатика 
и вены мышцы, поднимающей яичко. Компрессия вены с выдавливанием кро-
ви дистальнее позволяет по мере ее заполнения определить направление кро-
вотока. Ревизия вен позволяет интраоперационно уточнить гемодинамический 
тип варикоцеле: реносперматический, илеосперматический, смешанный. Также 
возможно иссечение кист, липомы семенного канатика, гидатиды Морганьи.

Рисунок № 19. Ревизия венозных коллекторов, реносперматический тип варикоцеле.
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Рисунок № 20. Ревизия венозных коллекторов,  илеосперматический тип варикоцеле.

4.	 Прецизиозное выделение, лигирование и пересечение декомпенсированных 
расширенных вен с обратным кровотоком.

 

Рисунок № 21. Прецизиозное выделение декомпенсированных расширенных вен.
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5.	 Пластика оболочек левого яичка по Винкельману для предупреждения разви-
тия послеоперационного гидроцеле.

6.	 Погружение левого яичка в мошонку с послойным ушиванием оболочек.

Рисунок № 22. Погружение левого яичка в мошонку.

7.	 При двустороннем процессе производится аналогичная процедура с правой 
стороны.

8.	 Швы по Донати на кожу или внутрикожный косметический шов.

Рисунок № 23. Швы по Донати на кожу.
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Варикоцеле было левосторонним у 131 (63,6%), правосторонним – у 3 (1,5%) и двусто-
ронним – у 72 (34,9%) пациентов. По данным УЗИ мошонки кисты придатка яичка встре-
чались у 112 (54,4%) пациентов. Сочетанная патология органов мошонки при варикоцеле 
встречалась более чем в 70% случаев: двустороннее варикоцеле, киста придатка яичка, 
сперматоцеле, гидроцеле, спаечный процесс в области придатка и яичка, гидатида Мор-
ганьи больших размеров, конкремент внутренней оболочки яичка, липома семенного 
канатика. Показанием к оперативному лечению являлись патоспермия, гипотрофия яич-
ка более 20% от объема контралатерального яичка, варикоз простаты и ассоциированная 
с ним тазовая симптоматика в форме болевого синдрома, дизурии, копулятивной дис-
функции (нарушения эрекции, эякуляции и оргазма).  При анализе эякулята патоспермия 
была обнаружена в 62% случаев, а повышенное содержание лейкоцитов (более 1 млн. 
в 1 мл.) – в 72% случаев. Через 6 месяцев после операции без какого-либо дополни-
тельного лечения пиоспермия исчезла в 65% случаев, а сперматогенез восстановился в 
31% случаев. В послеоперационном периоде было отмечено развитие правостороннего 
варикоцеле после левосторонней варикоцельэктомии у 4 пациентов. При проведении 
магнитно-резонансного исследования нижней полой вены и сосудов малого таза у всех 4 
пациентов был выявлен синдром Мея-Тюрнера (компрессия левой общей подвздошной 
вены правой общей подвздошной артерией), диагностика, которого при физикальном 
осмотре и УЗИ органов мошонки была невозможной. Ипсилатеральных рецидивов ва-
рикоцеле отмечено не было. Вне зависимости от способа ушивания кожи мошонки опе-
ративный доступ по линии Веслинга не оставлял послеоперационного рубца.

Рисунок № 24. Пациент П. Виктор Викторович, 35 лет. Внешний вид наружных 
половых органов через 3 месяца после симультанной двусторонней варикоцельэктомии, 

иссечение кист придатков обоих яичек, пластики оболочек правого и левого яичка 
по Винкельману из мошоночного доступа по линии Веслинга (операция от 28.06.2016).
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Опыт оперативного лечения варикоцеле позволил нам сделать выводы о том, 
что оперативный доступ по линии Веслинга является универсальным доступом к 
органам левой и правой половины мошонки. Он позволяет симультанно из одного 
разреза выполнить несколько операций как на левой, так и на правой половине 
мошонки при сочетанной патологии (двустороннее варикоцеле, киста придатка 
яичка, водянка, липома семенного канатика, гидатида придатка яичка и др.). Из мо-
шоночного доступа возможно интраоперационно верифицировать гемодинамиче-
ский тип варикоцеле (реносперматический, илеосперматический или смешанный). 
Исходя из этого, он является практически безрецидивным при оперативном лече-
нии варикоцеле. Вне зависимости от способа ушивания кожи мошонки не оставляет 
рубца, и в этом плане является косметическим. Эти обстоятельства позволяют нам 
рекомендовать оперативный доступ по линии Веслинга при двустороннем, реци-
дивном варикоцеле и при сочетанной патологии органов мошонки.

Оперативное лечение варикоцеле до недавнего времени было ориентировано 
только на восстановление сперматогенеза и метафилактику гипотрофии яичка. Дан-
ные о лечении варикозной болезни вен малого таза у мужчин путем варикоцельэк-
томии стали публиковаться недавно [62-67].

В 2014 году Капто А.А. на научной конференции Лиги специалистов мужской ре-
продукции «Фундаментальная и практическая андрология» в Москве представил 
работу «Патогенетическая связь варикоцеле и простатита», в которой представил 
результаты оперативного лечения варикоцеле 114 пациентов с пиоспермией при 
инфекционном простатите [68]. Среднее арифметическое содержания лейкоцитов в 
эякуляте до операции составляла 5,4 млн/мл. Через 3 месяца после операции без те-
рапии простатита – 1,2 млн/мл, а через 6 месяцев – 0,5 млн/мл. Концепция лечения 
заключалась в том, что после устранения венозного полнокровия простаты после 
операции организм компенсировался и самостоятельно без антибактериального и 
какого-либо иного лечения справлялся с воспалительным процессом в простате.

Рисунок № 25. Среднее количество лейкоцитов в эякуляте (млн./мл) у больных 
с инфекционным простатитом и варикоцеле до и после варикоцельэктомии без лечения 

простатита (n=114). Капто А.А. (2014).
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По данным Капто А.А. (2017) с сентября 2008 года по сентябрь 2016 года было обсле-
довано и прооперированно 206 пациентов с варикоцеле. Через 6 месяцев после опе-
рации без какого-либо дополнительного лечения у пациентов произошли следующие 
изменения: 1) уменьшился диаметра вен парапростатического венозного сплетения на 
стороне проведенной варикоцельэктомии в 1,5-2,5 раза в 85% случаев; 2) пиоспермия 
исчезла в 65% случаев; 3) сперматогенез восстановился в 31% случаев [69].

Рисунок №  26. ТРУЗИ простаты у пациента К., 30 лет с двусторонним варикоцеле 
01.02.2016 (слева)  и через 4 месяца (01.06.2016) после симультанной двусторонней 
варикоцельэктомии, пластики оболочек яичек по Винкельману из срединного 

мошоночного доступа по линии Веслинга (от 09.02.2016) (справа).

Рисунок №  27. ТРУЗИ простаты у пациента З., 40 лет с двусторонним варикоцеле 
09.12.2015 (слева) и через 6 месяцев (10.06.2016) после симультанной двусторонней 

варикоцельэктомии, иссечения кист придатков обоих яичек, пластики оболочек  
правого и левого яичка по Винкельману из мошоночного доступа 

по линии Веслинга (от 22.12.2015) (справа).
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Рисунок №  28. ТРУЗИ простаты пациента Д. 31 года. 
Слева – варикоз простаты V=28,64 см3 (03.07.2014), справа – варикоза простаты 

нет V=14,2 см3 (11.11.2015) после симультанной двусторонней варикоцельэктомии  
(07.11.2014). Срок полового воздержания при проведении ТРУЗИ простаты  

был одинаков в обоих случаях и составлял 3 дня.

Традиционно уретроскопия используется для диагностики уретрита и уретроген-
ного простатита. При этом акцент делается на выявление литтреита, колликулита, 
мягкого и твердого инфильтрата и стриктуры уретры. В клинической практике часто 
встречается венозное полнокровие задней уретры без признаков уретрита. Значе-
ние выявления этого патологического состояния изучено недостаточно.

Капто А.А., Виноградов И.В., Габлия М.Ю. (2008) обследовали 324 больных с хрониче-
ским простатитом в возрасте больных от 16 до 67 лет (в среднем 45 лет) [70]. Уретроско-
пия до операции выявила венозное полнокровие задней уретры в 97% случаев. Опера-
тивное лечение по поводу варикоцеле получили 69 больных. Контрольная уретроскопия 
через 4 недели после оперативного лечения варикоцеле позволила отметить умеренное 
венозное полнокровие задней уретры в 38% случаев. Уретроскопия при хроническом 
простатите позволяет выявить не только воспалительный, но и конгестивный венозный 
компонент патологии задней уретры. Это обстоятельство позволяет определить лечеб-
ную тактику при сопутствующему простатиту варикоцеле. Целесообразно первым этапом 
выполнять варикоцельэктомию, а вторым (после редукции полнокровия парапростати-
ческого венозного сплетения) - провести терапию по поводу хронического простатита.

Рисунок № 29. Уретроскопия у пациента Н. 25 лет до и после операции по поводу варикоцеле.
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8.2.2.	 Оперативное лечение при артериовенозных конфликтах нижнего уровня
Оперативное лечение при артериовенозных конфликтах нижнего уровня (или 

при синдроме подвздошной венозной компрессии) можно разделить на открытые 
операции и на рентгенэндоваскулярные методики.

8.2.2.1.	 Открытое оперативное лечение подвздошной венозной компрессии
Одной из наиболее распространенных реконструктивных операций, применяющих-

ся при односторонних посттромботических окклюзиях подвздошных вен, является опе-
рация перекрестного аутовенозного шунтирования, предложенная Palma E.C., Esperon 
R. (1960) [71]. Операция Palma E.C., Esperon R. (1960), заключающейся в наложении 
анастомоза между большой подкожной веной здоровой конечности и бедренной ве-
ной пораженной конечности при тромбозе в зоне слияния бедренной и наружной 
подвздошной вен. В последнее время в клиническую практику широко внедряются 
рентгенэндоваскулярные операции стентирования обструктивных поражений подвздош-
ных вен как малоинвазивные и обеспечивающие надежные отдаленные результаты. С 
современных позиций перекрестное шунтирование рассматривается как вариант рекон-
струкции в случае неудачи процедуры стентирования или отсутствия показаний к ней 
вследствие пролонгированной окклюзии подвздошных вен [72]. Показания к шунтирую-
щим операциям устанавливались у больных с обструктивными поражениями, сопрово-
ждающимися тяжелыми формами ХВН (С4-C6). Различные способы формирования пере-
крестного шунта преследовали цель создания шунта адекватного диаметра, не менее 7-8 
мм. Для этого использовался как классический вариант перемещения большой подкож-
ной вены (БПВ) здоровой конечности, так и способ образования шунта из обеих БПВ или 
применялась в качестве шунта эктазированная БПВ больной конечности. Данный подход 
к операции перекрестного шунтирования был обоснован А.Н. Веденским [73].

Рисунок № 30. Операция Palma E.C., Esperon R. (1960). Слева – послеоперационная анте-
градная илеофлебография, справа – схема вариантов операции.
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Показанием к проведению этой операции была тромботическая подвздошная 
венозная компрессия. Проведение операции Palma E.C., Esperon R. (1960) пациен-
там с нетромботической болезнью вряд ли оправдано.

8.2.2.2.	 Рентгенохирургическое лечение подвздошной венозной компрессии
Bomalaski M.D. и соавторы  (1993) впервые описали случай выявления варикоце-

ле у молодого человека вследствие синдрома компрессии левой общей подвздош-
ной вены. Варикоцеле было вызвано венозными коллатералями и было устойчиво 
к традиционной хирургической перевязке яичковой вены. По мнению авторов, этот 
случай показал необходимость отказа стандартной хирургической техники в таких 
случаях [75].

Zollikofer C.L. и соавторы  (1988) впервые опубликовали отчет об успешной ан-
гиопластике и стентировании левой общей подвздошной вены при синдроме Мея-
Тюрнера и тромботической болезни [76]. 

May-Thurner syndrome как причина илеофеморальных тромбозов и хронического 
болевого синдрома был хорошо изучен в хирургической и гинекологической прак-
тике. Лечение синдрома компрессии левой общей подвздошной вены (May-Thurner 
Syndrome) в основном проводится рентгенохирургически, и включает в себя сле-
дующие этапы: 1. периоперационная флебография, как правило, показывающая 
коллатеральное кровообращение левой общей подвздошной вены под правой об-
щей подвздошной артерией; 2. баллонная венопластика левой общей подвздошной 
вены; 3. установка стента в левую общую подвздошную вену; 4. контрольная флебо-
графия, показывающая проходимость обеих общих подвздошных вен и отсутствие 
коллатерального кровообращения [77].

Рисунок № 31. Эндоваскулярное лечение синдрома компрессии 
левой общей подвздошной вены:  

1. периоперационная флебография; 2. баллонная венопластика; 
3. установка стента в левую общую подвздошную вену; 4. контрольная флебография.

С тех пор более 30 лет рентгенохирурги проводят стентирование у пациентов 
с синдромом Мея-Тюрнера по поводу тромбозов и тромбоэмболии легочной ар-
терии. Несмотря на то, что роль подвздошной венозной компрессии в развитии 
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варикоцеле была изучена и описана еще Coolsaet B.L.R.A. (1980) 40 лет назад [78], 
стентирование подвздошных вен по поводу их компрессии для лечения урологи-
ческой патологии до 2017 года не выполнялось. Вместе с тем традиционный диа-
гностический алгоритм у пациентов с варикоцеле не ориентирован на выявление 
May-Thurner syndrome. До недавнего времени пациенты с рецидивным варикоце-
ле вследствие подвздошной венозной компрессии, и в частности, вследствие May-
Thurner syndrome являлись тупиковой ветвью в плане их дальнейшего ведения уро-
логами и андрологами.

28.03.2017 в Городской клинической больнице им. Е.О. Мухина г. Москвы пациен-
ту 38 лет с рецидивным двусторонним варикоцеле, болями в области таза,  эректиль-
ной дисфункцией и варикозной болезнью вен органов малого таза при May-Thurner 
Syndrome нами впервые была выполнена операция – рентгенэндоваскулярная ан-
гиопластика и стентирование левой общей подвздошной и левой наружной под-
вздошных вен с положительным результатом. Об этом было доложено на 12-м 
Конгрессе Профессиональной Ассоциации Андрологов России в г. Сочи в мае 2017 
года [79], на 10-м Санкт-Петербургском Венозном форуме в ноябре-декабре 2017 
года [80], на 23-м Всероссийском съезде сердечнососудистых хирургов в г. Москве 
в ноябре-декабре 2017 года [81], а также на XVII Конгрессе Российского Общества 
Урологов в г. Москве в ноябре 2017 года [82, 83].

Рисунок № 32. Справа налево: Капто А.А., Харпунов В.Ф., Мамедов Р.Э. Городская клини-
ческая больница им. Е.О. Мухина. Первая баллонная ангиопластика и стентирование 
левой общей подвздошной и левой наружной подвздошных вен мужчине с May-Thurner 

syndrome и урологической патологией – варикозной болезнью вен органов малого таза, 
рецидивным двусторонним варикоцеле, хроническим и резистентным к терапии 

простатитом, эректильной дисфункцией и синдромом хронической тазовой боли.
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Клинический случай первого стентирования подвздошных вен у пациента с уро-
логической патологией.

Пациент М., 38 лет, спортсмен, обратился с жалобами на выраженные постоянные ту-
пые и острые боли внизу живота и в промежности, отсутствие утренних и спонтанных и 
адекватных эрекций. На врачебных приемах пациент проявлял крайнюю степень психоэ-
моциональной лабильности. При сборе анамнеза выяснилось, что в 1995 г. он перенес 
операцию по Иваниссевичу слева, позднее в том же году – варикоцельэктомию слева 
из мошоночного доступа, в 2015 г. – операцию по Мармар слева. После этого было от-
мечено развитие двустороннего варикоцеле 2-й степени. В связи с этим в 2016 г. паци-
енту были выполнены симультанная двусторонняя варикоцельэктомия, иссечение кист 
придатков обоих яичек, пластика оболочек правого и левого яичка по Винкельману из 
срединного мошоночного доступа. После операции пациент отметил появление выра-
женных постоянных тупых и острых болей внизу живота и в промежности, отсутствие 
утренних и спонтанных и адекватных эрекций. Прием венотоников, ингибиторов фосфо-
диэстеразы 5-го типа не принес ожидаемого эффекта. По данным ТРУЗИ были верифи-
цированы хронический фиброзно-калькулезный простатит, варикозное расширение вен 
органов малого таза 2-й стадии по классификации А. А. Капто (2017).

Рисунок № 33. Данные ТРУЗИ от 06.01.2016. Объем простаты 13 см3.  
Множественные зоны фиброза и кальциноза. Расширение вен парапростатического 

сплетения до 8,5 мм в диаметре. Появление антеградного кровотока 
со скоростью 6 см/с при проведении пробы Вальсальвы.

По данным ТРУЗИ в динамике (от 20.06.2016) через 5 мес. после последней операции 
по поводу двустороннего варикоцеле варикозное расширение вен простаты не умень-
шилось, жалобы на боли в области малого таза и ухудшение эрекции сохранялись. В 
связи с этим 23.12.2016 в МДЦ «Рэмси Диагностика» г. Москвы была выполнена МРТ 
нижней полой вены и сосудов малого таза. Результаты МРТ-флебографии от 23.12.2016 
позволили исключить аорто-мезентериальную компрессию (Nutcracker Syndrome) как 
самую частую причину варикоцеле – AMА=32,48° (aortomesenteric angle, норма 28-
65°), AMD=11,97 мм. (aortomesenteric distance, норма 10-34 мм). Вместе с тем были по-
лучены убедительные данные за наличие подвздошной венозной компрессии слева: 
LLLA=125,17° (lower lumbar lordosis angle, норма 134,33-136,76°), IVTD=3,1 мм. (diameter 
of the iliac vein tunnel, норма 4,18-4,50 мм).  На МРТ четко визуализировалась компрес-
сия левой общей подвздошной вены правой общей подвздошной артерией.
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Рисунок № 34. Данные МРТ-флебографии от 23.12.2016. 
Стрелкой указана компрессия левой общей подвздошной вены.

По результатам измерения диаметра правой и левой общих подвздошных вен 
выявлена выраженная асимметрия: диаметр правой общей подвздошной вены 
был равен 11,6 мм, левой общей подвздошной вены – 18,79 мм. Таким образом, 
результаты МРТ-флебографии позволили верифицировать компрессию левой об-
щей подвздошной вены правой общей подвздошной артерией или так называемый 
синдром Мея-Тюрнера. 21.02.2017 в Волынской больнице г. Москвы пациенту была 
выполнена илеокаваграфия, которая подтвердила наличие подвздошной венозной 
компрессии и коллатерального кровообращения.

Рисунок № 35. Данные антеградной илеокаваграфии от 21.02.2017. 
Положение пациента на спине.

При введении рентгеноконтрастного вещества отмечались его ретроградный 
заброс и контрастирование венозных сплетений малого таза (коллатеральное кро-
вообращение). После контрастирования венозных сплетений малого таза рентге-
ноконтрастное вещество перераспределялось в правую общую подвздошную вену. 
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Диаметр правой общей подвздошной вены в 1,4 раза меньше диаметра левой об-
щей подвздошной вены.

Классификация по СЕАР: C2s, Ep, Ad, Pr,o; LIII (23.12.2016). Выраженная тазовая 
симптоматика на фоне рецидивного варикоцеле, наличие компрессии подвздош-
ных сосудов и коллатерального кровообращения по данным флебографии являлись 
признаками илеопельвикальной венозной гипертензии и определили показания к 
ангиопластике и стентированию левой общей подвздошной вены. 28.03.2017 в ГКБ 
им. Е.О. Мухина пациенту была выполнена операция: баллонная ангиопластика и 
стентирование левой общей подвздошной вены. Оперативное лечение синдрома 
подвздошной венозной компрессии включало в себя следующие этапы: 1) пункцию 
левой наружной подвздошной вены; 2) мультипроекционную интраоперационную 
флебографию; 3) баллонную ангиопластику левой общей подвздошной вены; 4) им-
плантацию стента в левую общую подвздошную вену; 5) постдилятацию стентиро-
ваного сегмента; 6) контрольную флебографию.

Интраоперационная дистально восходящая флебография выявила сочетанную 
артериовенозную компрессию: между правой общей подвздошной артерией и ле-
вой общей подвздошной веной (синдром Мея-Тюрнера), между левой наружной 
подвздошной артерией и левой наружной подвздошной веной.

Рисунок № 36. Данные антеградной илеокаваграфии от 28.03.2017. Определяется ком-
прессия левой общей и левой наружной подвздошных вен.

Учитывая то, что фиброзные внутрипросветные спайки (шварты) в компрессиро-
ванной подвздошной вене встречаются в большинстве случаев, являясь неизбеж-
ным патогенетическим звеном этого заболевания, проведение ангиопластики перед 
стентированием мы считали обязательным этапом операции.
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Рисунок № 37. Баллонная ангиопластика левой общей 
и левой наружной подвздошных вен от 28.03.2017.

Для имплантации использовали венозный стент Wallsten-Uni Endoprothesis 
(«Boston Scientific») из сплава Elgiloy (сплав на основе никеля, кобальта и хрома) 
диаметром 16 мм, длиной 90 мм.
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Рисунок № 38. Имплантация стента в левую общую и левую наружную подвздошную 
вены от 28.03.2017.

Постдилятация стентированого сегмента также являлась обязательным этапом 
оперативного лечения подвздошной венозной компрессии.

			   а	       б
Рисунок № 39. Постдилятация стентированого сегмента левой общей подвздошной 

вены (а) и левой наружной подвздошной вены (б) от 28.03.2017.
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Контрольная флебография показала проходимость левой общей и наружной 
подвздошных вен и отсутствие коллатерального кровообращения в них.

Рисунок № 40. Контрольная флебограмма от 28.03.2017. Отмечается проходимость 
левой общей и левой наружной подвздошной вен, отсутствие их компрессии 

и коллатерального кровообращения.

Послеоперационное ведение включало в себя:
1) антикоагулянтную терапию – ривароксабан 20 мг в сутки в течение 6 мес. после 

операции; 
2) ультразвуковое ангиосканирование подвздошных сосудов в 1-е сутки, через 

2 нед. и через 1, 3, 6 мес. после операции. Результаты оперативного лечения оце-
нивали при помощи вопросников МИЭФ-5, I-PSS, NIH-CPSI, а также на основании 
данных ТРУЗИ (до операции и через 1, 3, 6 и 9 мес. после операции). 

В ближайшем послеоперационном периоде (в течение 1 ч) жалобы на боли 
в области малого таза практически исчезли, а через 1 нед. после операции пациент 
отметил восстановление эрекции без проведения какой-либо терапии.
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Таблица № 1. Результаты анкетирования пациента в течение года наблюдения.

Через 3 мес. после ангиопластики и стентирования отмечалось уменьшение мак-
симального диаметра вен предстательной железы на 45% по данным ТРУЗИ и отсут-
ствие антеградного кровотока при проведении цветного доплеровского ТРУЗИ про-
статы в покое и при пробе Вальсальвы. Результат сохранялся на протяжении 12 мес. 
наблюдения. В целом было отмечено уменьшение венозного полнокровия проста-
ты, которое сопровождалось уменьшением болевого синдрома и восстановлени-
ем половой функции. Причем данный результат, сохранявшийся в течение всего 
периода наблюдения, был, достигнут без проведения терапии болевого синдрома, 
хронического простатита и эректильной дисфункции.  

Рисунок № 41. Данные ТРУЗИ от 24.07.2017. Объем простаты 16 см3. Множественные 
зоны фиброза и кальциноза. Диаметр вен парапростатического сплетения до 3,8 мм. 

Варикозное расширение вен простаты 1-й стадии по классификации А. А. Капто (2017). 
Отсутствие антеградного кровотока при проведении пробы Вальсальвы.
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Через 6 мес. после операции была отмечена редукция варикозно расширенных 
вен яичек и их придатков. По данным УЗИ органов мошонки диаметр вен грозде-
видных сплетений в клиностазе в спокойном состоянии был менее 2 мм. Рефлюкс 
отсутствовал как в клино -, так и в ортостазе при пробе Вальсальвы. В настоящей 
работе представлен первый в мире опыт оперативного лечения синдрома илео-
феморальной компрессии как причины рецидивного двустороннего варикоцеле и 
варикозной болезни вен органов малого таза у мужчин и изучены его отдаленные 
результаты. Проведение рентгенэндоваскулярной ангиопластики и стентирования 
подвздошных вен при артериовенозных конфликтах нижнего уровня является пато-
генетическим, обоснованным и высокоэффективным методом лечения варикоцеле 
и варикозной болезни вен органов малого таза у мужчин [84].

Позднее в июле 2017 г. Stern J.R. и соавторы сообщили о стентировании левой 
общей подвздошной вены у 22-летнего пациента с рецидивным левосторонним ва-
рикоцеле, отметив, что это было первое в мире сообщение об успешном лечении 
резистентного к обычной хирургии варикоцеле вследствие синдрома Мея-Тюрнера 
путем эндовенозного стентирования [85]. 

С марта 2017 г. по июнь 2019 г. эндоваскулярная ангиопластика и стентирова-
ние были выполнены нами 72 пациентам с подвздошной венозной компрессией, 
варикозной болезнью вен органов малого таза и двусторонним варикоцеле с по-
ложительным эффектом. Высокая клиническая эффективность рентгенэндоваску-
лярной ангиопластики и стентирования у пациентов с илеосперматическим типом 
варикоцеле и варикозной болезнью вен органов малого таза вследствие подвздош-
ной венозной компрессии позволили нам рекомендовать эту методику в подобных 
случаях. Это обстоятельство определило целесообразность проведения курсов по-
вышения квалификации врачей на кафедре урологии АНО ДПО «Центр обучения 
медицинских работников» по данной тематике с 2019 г. [84].

Капто А.А. (2018) показал, что при двустороннем и рецидивном варикоцеле вы-
сока вероятность наличия синдрома подвздошной венозной компрессии. Проведе-
ние оперативного лечения двустороннего и рецидивного варикоцеле без исключе-
ния синдрома подвздошной венозной компрессии считаем не обоснованным ввиду 
высокой вероятности развития рецидива и нарастания тазовой симптоматики [86].

Капто А.А. и соавторы  (2018, 2019) считали, что выраженная тазовая симптома-
тика на фоне рецидивного варикоцеле, наличие компрессии подвздошных сосудов 
и коллатерального кровообращения по данным флебографии являлись признаками 
илеопельвикальной венозной гипертензии и определили показания к ангиопласти-
ке и стентированию левой общей подвздошной вены [84, 86, 87].

По мнению Капто А.А. (2018) абсолютным показанием к эндоваскулярной хирур-
гии подвздошных вен у урологических и андрологических пациентов  являлось со-
четание следующих диагностических признаков подвздошной венозной компрес-
сии: 1) выраженная тазовая симптоматика (боль, дизурия, эректильная дисфункция); 
2) двустороннее и/или рецидивное варикоцеле; 3) варикозное расширение вен 
простаты 2-3 ст. (максимальный диаметр вен простатического сплетения больше 
5 мм.); 4) наличие компрессии подвздошных вен по данным МРТ и рентгенокон-
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трастной флебографии; 5) наличие коллатерального кровообращения подвздошных 
вен по данным рентгеноконтрастной флебографии. Изолированная патоспермия 
без других клинических проявлений встречалась крайне редко (4 наблюдения) и не 
являлась абсолютным показанием к ангиопластике и стентированию подвздошных 
вен [88].

Позднее Капто А.А. и Смыслова З.В. (2019) определили, что показаниями к ан-
гиопластике и стентированию подвздошных вен у андрологических пациентов яв-
ляются: 1) выраженные симптомы со стороны тазовых органов (боль, дизурия, эрек-
тильной дисфункции); 2) двустороннее и/или рецидивное варикоцеле; 3) варикозное 
расширение вен предстательной железы II–III степени (максимальный диаметр вен 
простатического сплетения >5 мм); 4) компрессии подвздошных вен по данным МРТ 
и флебографии; 5) наличие коллатерального кровообращения подвздошных вен по 
данным флебографии; 6) градиент давления в участках дистальнее и проксимальнее 
стеноза по данным прямой флебоманометрии не менее 4 мм рт. ст.; 7) патоспермия 
и бесплодие как следствие илеосперматического типа варикоцеле [89].

В настоящее время возникла необходимость определить показания к ангиопла-
стике и стентированию подвздошных вен у урологических пациентов с точки зре-
ния официальных и общепринятых стандартов, руководств и рекомендаций флебо-
логических обществ и ассоциаций.

Основным методом лечения варикозной болезни остается хирургическое вмеша-
тельство. Целью операции у пациентов с варикозной болезнью класса С2 является 
снижение риска развития тромботических осложнений, предотвращение прогресси-
рования варикозной трансформации подкожных вен, кровотечения из варикозно-
расширенных вен, устранение симптомов заболевания, устранение косметического 
дефекта, вызванного заболеванием, и повышение качества жизни пациента [1].

Основным показанием к восстановлению проходимости глубоких вен являют-
ся объективно подтвержденные гемодинамически и клинически значимые стеноз 
или окклюзия, способствующие прогрессированию хронического заболевания вен 
с ухудшением качества жизни пациента и низкой эффективностью консервативного 
лечения [90].

В настоящее время общепризнано, что сужение просвета левой либо правой под-
вздошных вен при синдроме Мея-Тюрнера-Кокетта более чем на 50% диаметра яв-
ляется показанием к выполнению стентирования этих сосудов [91]. Российские кли-
нические рекомендации по диагностике и лечению хронических заболеваний вен 
(2018) также указывают на то, что клинически и гемодинамически значимым следует 
считать уменьшение площади поперечного сечения сосуда на 50% и более [1].

Стентирование подвздошных вен при нетромботической венозной компрессии 
илеокавального сегмента должно выполняться в случаях наличия степени стеноза 
более 30 % и при наличии венозных коллатералей [92].

На сегодняшний день по-прежнему отсутствуют критерии гемодинамически значи-
мого стеноза в глубокой венозной системе. Показания к пластическим и стентирующим 
вмешательствам определяют на основании характера морфологических изменений в 
венозной системе и выраженности клинических проявлений заболевания [1].
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В настоящее время эндоваскулярное стентирование левой общей подвздошной 
вены служит безальтернативным способом устранения нарушений венозного от-
тока из малого таза при синдроме Мея-Тюрнера [1, 93-96].

Основным методом восстановления проходимости вены служит эндовенозная 
транслюминальная ангиопластика со стентированием после прохождения зоны су-
жения или окклюзии специальными проводниками, и/или катетерами с последую-
щей баллонной дилатацией и стентированием суженного сегмента. Цель стентиро-
вания – поддержать стенки вены и сохранить адекватный просвет в долгосрочной 
перспективе [97].

Оперативное лечение синдрома подвздошной  венозной компрессии мы про-
водили под местной анестезией с фармакологической седацией в условиях рентге-
ноперационной, и оно включало в себя следующие этапы: 1) пункцию бедренной 
или подколенной (под контролем УЗИ) вены; 2) мультипроекционную интраопера-
ционную флебографию, показывающую компрессию и коллатеральное кровообра-
щение левой общей подвздошной вены; 3) баллонную ангиопластику левой общей 
подвздошной вены; 4) имплантацию стента в левую общую подвздошную вену; 5) 
постдилятацию стентированого сегмента левой общей подвздошной вены; 6) кон-
трольную флебографию, показавшую проходимость левой общей подвздошной 
вены, отсутствие ее компрессии и отсутствие ее коллатерального кровообращения. 
Для имплантации мы использовали венозные стенты Wallsten-Uni Endoprothesis 
(Boston Scientific) из сплава Elgiloy (сплав на основе никеля, кобальта и хрома). 

Важной составляющей успешного вмешательства является правильный выбор 
диаметра стента. Например, при вмешательствах на общей и наружной подвздош-
ных венах диаметр стента должен быть не меньше 14-16 мм, а на общей бедренной 
вене – не  меньше 12 мм. В случае имплантации стента меньшего диаметра возрас-
тает риск рестеноза и тромбоза  стента в отдаленном периоде, а также опасность 
миграции стента в нижнюю полую вену и камеры сердца [98, 99].

При установке нескольких стентов подряд ширина нахлеста одного стента на дру-
гой должна быть не менее 15 мм [99]. В случае стентирования общей подвздошной 
вены при синдроме Мея-Тюрнера рекомендовано верхний край стента располагать 
в нижнюю полую вену для полного покрытия зоны обструкции либо использовать 
специальные стенты со скошенным верхним краем [98, 100, 101].

Абсолютными противопоказаниями к илеокавальному стентированию являются 
некоррегируемая коагулопатия и локальная или системная инфекция [92].

В настоящее время принят Международный Дельфийский Консенсус (2018) по 
антитромботической терапии после венозного стентирования [102]. Электронное 
исследование, содержащее три клинических сценария венозного стентирования 
для не тромботических поражений подвздошной вены, острого тромбоза глубоких 
вен и посттромботического синдрома, было распространено среди пяти обществ, 
в состав которых входили сосудистые хирурги, интервенционные радиологи и ге-
матологи. Результаты первоначального опроса (фаза 1) были использованы для 
подготовки семи заявлений о консенсусе, которые были распространены среди ре-
спондентов для оценки во втором раунде (фаза 2), а также результатов этапа 1. Кон-
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сенсус был определен априори как одобрение или отклонение заявления ≥ 67% ре-
спондентов. Этап 1 был завершен 106 экспертами, которые практиковали венозное 
стентирование в 78 центрах 28 стран. Шестьдесят один респондент (58% ответов) 
завершил этап 2. Пять из семи утверждений соответствовали критериям консенсуса. 
Антикоагуляция была предпочтительным лечением в течение первых 6-12 месяцев 
после венозного стентирования при компрессионном поражении подвздошной 
вены. Низкомолекулярный гепарин был предпочтительным антитромботическим 
средством в течение первых 2-6 недель. Пожизненная антикоагулянтная терапия 
была рекомендована после нескольких острых тромбозов глубоких вен. Прекра-
щение антикоагулянтной терапии через 6-12 месяцев было рекомендовано после 
венозного стентирования после одного острого тромбоза глубоких вен. Не было 
достигнуто согласия относительно роли долгосрочной антиагрегантной терапии. Та-
ким образом, среди респондентов был, достигнут консенсус только относительно 
антикоагулянтной терапии после венозного стентирования. В настоящее время нет 
единого мнения относительно роли антиагрегантов в этом контексте [102].

Вместе с тем при стентировании нетромботического поражения глубоких вен 
(синдром Мея-Тюрнера) после прекращения приема антикоагулянтов Российская 
Флебологическая Ассоциация с одной стороны берет за основу решения Между-
народного Дельфийского Консенсуса 2018 г., с другой стороны рекомендует пожиз-
ненный прием дезагрегантов [1].

Raju S. (2013) отметил, что стентирование подвздошных вен имеет отличные от-
даленные результаты. При нетромботической подвздошной компрессии стентиро-
вание подвздошных вен было выполнено более 1000 пациентам за 10 лет. Результа-
ты оказались удивительными – только у троих пациентов была отмечена окклюзия 
стента [103]. Также Raju S. (2013) утверждает, что эндовенозное стентирование явля-
ется лучшим методом коррекции стенозов и окклюзий подвздошных вен [101].

По данным Seager M. и соавторам (2016) в ближайшем послеоперационном пе-
риоде после стентирования восстановление проходимости подвздошных вен уда-
ется достигнуть почти в 100% наблюдений. Систематический обзор публикаций по 
венозному стентированию (16 исследований) охватил 2373 случая стентирования 
посттромботических и 2586 – нетромботических окклюзий. Частота достижения 
стойкого заживления ТЯ составила 56-100%. В отдаленном периоде проходимость 
стентированных участков сохраняется в 66-96% случаев [104].

По данным Kurklinsky A. и  (2012) [105] и Ye K. и соавторам (2012) [106] при 
нетромботических поражениях подвздошных вен восстановление просвета после 
стентирования удается добиться в 96-100% случаев.

Проведенный Razavi M.K. и соавторами (2015) мета-анализ показал низкое коли-
чество осложнений (0%-8,7% случаев) и высокие технические успехи (до 98% случа-
ев) при стентировании подвздошных вен [107].

Покровский А.В. и соавторы (2018) оценили ближайшие и отдаленные результаты 
эндоваскулярного лечения обструктивных поражений вен подвздошно-бедренного 
сегмента у 75 пациентов. Авторы сделали вывод о том, что метод эндоваскулярной 
ангиопластики и стентирования при обструктивных поражениях вен подвздошно-
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бедренного сегмента является малоинвазивным, безопасным и высокоэффектив-
ным, что подтверждается хорошими отдаленными результатами проходимости вос-
становленных сегментов вен. По мнению авторов эндоваскулярные методы следует 
шире внедрять в клиническую практику [108]. 

С марта 2017 г. по июнь 2019 г. эндоваскулярная ангиопластика и стентирова-
ние были выполнены нами 72 пациентам с подвздошной венозной компрессией, 
варикозной болезнью вен органов малого таза и двусторонним варикоцеле с по-
ложительным эффектом. Высокая клиническая эффективность рентгенэндоваску-
лярной ангиопластики и стентирования у пациентов с илеосперматическим типом 
варикоцеле и варикозной болезнью вен органов малого таза вследствие подвздош-
ной венозной компрессии позволили нам рекомендовать эту методику в подобных 
случаях. Это обстоятельство определило целесообразность проведения курсов по-
вышения квалификации врачей на кафедре урологии АНО ДПО  «Центр обучения 
медицинских работников» по данной тематике с 2019 г. [84].

Обобщая данные настоящего обзора можно определить основные критерии для 
определения показаний к ангиопластике и стентированию сосудов при синдроме 
подвздошной венозной компрессии:

Пациенты с варикозной болезнью класса С2 по классификация CEAP (С2 – 1.	
варикозно-измененные подкожные вены) [1].
Выраженность клинических проявлений заболевания МКБ-10: I87.1 Синдром 2.	
Мея-Тюрнера [1] CEAP: C2s, Ep, Asd, Pr; LIII (дата) с жалобами (боль, дизурия, 
эректильная дисфункция, геморрой). CEAP: C2a, Ep, Asd, Pr; LIII (дата) без жа-
лоб (патоспермия и бесплодие при варикоцеле). 
Ухудшение качества жизни пациента и низкая эффективность консерватив-3.	
ного лечения [90]. 
Уровень диагностических действий (L): LIII – клиническое обследование + 4.	
УЗАС + флебография, или флеботонометрия, или спиральная компьютерная 
томография, или МРТ [1].
Нарушений венозного оттока из малого таза, приводящее к варикозной бо-5.	
лезни вен органов малого таза [1]. Критериями варикозной болезни органов 
малого таза по данным УЗАС является расширение вен таза более 5 мм для 
женщин [109] и парапростатического сплетения более 5 мм для мужчин [69].
Наличие степени стеноза левой общей подвздошной вены более 50% [1].6.	
Наличия степени стеноза левой общей подвздошной вены более 30 % и при 7.	
наличии венозных коллатералей [92].
Чувствительность флебографии для выявления подвздошной венозной ком-8.	
прессии составляет 69%, чувствительность флебографии для выявления кол-
латерального кровообращения – 28% [111].
Чувствительность измерения градиента давления в контралатеральных под-9.	
вздошных венах при флебографии более 3 мм рт. ст. составляет 10%, чувстви-
тельность измерения градиента давления в контралатеральных подвздошных 
венах при напряжении более 4 мм рт. ст. – 33% [111]. Капто А.А. (2020) при 
обследовании 36 пациентов с подвздошной венозной компрессией опреде-
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лил, что наиболее репрезентативным для диагностики подвздошной веноз-
ной компрессии является определение градиента давления между левой и 
правой общими подвздошными венами при пробе Вальсальвы – чувстви-
тельность метода по отношению к результатам МРТ составляет 41,7%. Вместе 
с тем в 55,6% случаев данные флеботонометрии носили противоречащий 
логике характер, что автор связывает с не достаточной чувствительностью 
этого метода исследования. [112]. В Российских клинических рекомендациях 
по диагностике и лечению хронических заболеваний вен Российской Фле-
бологической Ассоциации 2018 года отсутствует положение о том, что про-
ведение флеботонометрии необходимо для принятия решения о проведе-
нии стентирования подвздошных вен при варикозной болезни вен органов 
малого таза при синдроме Мея-Тюрнера [1].
Ультразвуковое ангиосканирование в значительной степени является опера-10.	
торозависимым методом. Результаты ультразвукового сканирования носят 
вспомогательную роль в абсолютном большинстве случаев [1].

По нашему мнению показания к рентгенэндоваскулярной ангиопластике и стен-
тированию подвздошных вен при их компрессии необходимо определять на осно-
вании клинических данных, степени выраженности варикозной болезни вен органов 
малого таза по результатам ТРУЗИ, результатов МРТ нижней полой вены и сосудов 
малого таза (или компьютерной томографии органов брюшной полости с контрасти-
рованием или МСКТ органов брюшной полости), рентгеноконтрастной флебографии 
и внутрисосудистого УЗИ [112]. Это утверждение полностью совпадает с позицией 
Российской Флебологической Ассоциации изложенной в Российских клинических ре-
комендациях по диагностике и лечению хронических заболеваний вен в 2018 г.

В случаях, когда данные флебографии как менее чувствительного метода диагно-
стики, не совпадают с результатами МРТ или КТ, ВСУЗИ позволяет уточнить диагноз 
подвздошной венозной компрессии.

Клинический случай.
06.03.2018 нами были выполнены ангиопластика и стентирование левой на-

ружной подвздошной вены пациенту Ф. 46 лет с рецидивным двусторонним ва-
рикоцеле (операции в 2006 и в 2008 гг.) и варикозной болезнью вен органов малого 
таза. При МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза и флебографии мы не 
получили убедительных данных за компрессию подвздошных вен.
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Рисунок № 42. При МРТ нижней полой вены и сосудов малого таза 
убедительных данных за компрессию левой общей подвздошной вены нет.

Рисунок № 43. При флебографии данных за компрессию 
и коллатеральное кровообращение подвздошных вен нет.
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Применение IVUS данному пациенту позволило верифицировать у него стеноз левой 
наружной подвздошной вены. Классификация по СЕАР: C2s, Ep, Ad, Pr,o; LIII (06.03.2018).

Рисунок № 44.  IVUS. Сужение и спайки (на 12 часах) левой наружной подвздошной вены.

Рисунок № 45. IVUS. Диаметр правой наружной подвздошной вены  
128,18 mm2 или 14,58 mm (норма 150 mm2 или 14 mm).
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Рисунок № 46. IVUS. Диаметр левой наружной подвздошной вены  
36,97 mm2  или 7,51 mm (норма150 mm2  или 14mm). 

Стеноз левой наружной подвздошной вены.

При проведении ангиопластики отмечалась краевая деформация баллона на 
фоне, что подтверждало наличие стеноза левой наружной подвздошной вены.

 Рисунок № 47. Дефект наполнения баллона в месте стеноза левой наружной 
подвздошной артерии во время проведения ангиопластики.
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Рисунок № 48. Контрольная флебография после стентирования 
левой наружной подвздошной артерии.

8.2.3.	 Операции при веногенной эректильной дисфункции

8.2.3.1.	 Перевязка или иссечение дорсальной вены полового члена
В 1873 году Parona F. выдвинул гипотезу о том, что варикоз дорзальной вены полового 

члена вожет быть причиной эректильной дисфункции [113]. В 1902 году Wooten J.S. впер-
вые перевязывал глубокую дорсальную вену полового члена в попытке улучшить качество 
эрекции [114].  Wespes и Schulman (1985), а также Lewis и Puyau (1986) описали методику 
перевязки глубокой дорсальной вены около основания полового члена. Опубликовано 
много благоприятных результатов, но большинство авторов выглядят оптимистично, обо-
сновывая свои результаты только на краткосрочных наблюдениях. Lewis (1988) в обзоре 
литературы установил, что только 22% из 549 больных были излечены. К этому времени 
было установлено, что необходимо, удаляя дорсальную вену, перевязывать все ответвле-
ния. Puech-Lea и соавторы  (1987) рекомендовали перевязывать пещеристое тело прок-
симальнее входа кавернозной артерии, чтобы перекрыть вены ножек, a Goldstein (1986) 
и Lue (1989) рекомендовали перевязывать как кавернозные вены, так и вены ножек. 
В попытке улучшить результаты Wagenknecht (1989) рекомендовал использовать внутри-
тазовую перевязку вены, но этот тип операции не получил распространения.
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8.2.3.2.	 Микрохирургическая реваскуляризация полового члена
Первая реваскуляризация полового члена была выполнена в 1973 году чешским 

хирургом Vaclav Michal [115]. Она заключалась в создании анастомоза между ниж-
ней надчревной артерией и дефектом, произведенным в белочной оболочке пе-
щеристого тела с удовлетворительным результатом в 40-60% случаев – операция 
Michal-I (рис. 1). Несмотря на успех первых операций, от этой методики в дальней-
шем отказались. Интересно, что во многих случаях последствием было развитие 
приапизма. В течение четырех лет этот метод оставался единственным способом  
микрохирургической реконструкции сосудистой системы полового члена.

Рисунок № 49. Операция Michal-I:  
1 – a. epigastrica inferior; 2 – белочная оболочка полового члена. 

Рисунок выполнен проф. В.А. Ковалевым.

В 1977 году Michal предложил эпигастрико-пенильный анастомоз, заключаю-
щийся в формировании анастомоза между нижнеэпигастральной и дорзальной ар-
терией полового члена (операция Michal-II), получив хорошие результаты [116].
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Рисунок № 50. Операция Michal-II с анастомозом 
между нижней надчревной артерией и дорсальной артерией полового члена.

Однако, способ оперативного лечения, предложенный Michal, воздействовал 
только на артериальный компонент формирования эрекции и интересен только с 
исторической точки зрения как первый прототип современных методик микрохи-
рургической реваскуляризации полового члена. С того времени было предложено 
множество методик основанных как на работе Michal V., так и самостоятельных раз-
работках. В последующем, Goldlust F. была предложена методика реваскуляризации 
кавернозных тел посредством анастомозирования последних с бедренной артерией 
через сегмент большой подкожной вены бедра. 

Sharlip I. (1981) впервые использовал принцип реваскуляризации, при котором 
приток  в кавернозную артерию осуществлялся против естественного потока крови.  
Достигалось это с помощью анастомоза конец в конец между нижней эпигастраль-
ной артерией и проксимальным концом пересеченной дорзальной артерии. Дис-
тальный конец сосуда лигировался [117].

Принцип артериализации глубокой дорзальной вены продемонстрировал фран-
цузский хирург Ronald Virag в 1981 году [118] Он разработал ряд операций, направ-
ленных на реваскуляризацию пещеристых тел ретроградным кровотоком через дор-
сальную вену полового член. Наибольший успех выпал на долю операции Virag-V, 
предусматривающей анастомозирование нижней надчревной артерии и глубокой 
дорсальной вены полового члена. Все притоки перевязываются и дистальный конец 
анастомозируется с отверстием, сделанным в пещеристом теле. Проксимальный ко-
нец глубокой дорсальной вены перевязывается проксимальнее артериовенозного 
анастомоза.
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Рисунок № 51. Операция Virag: 1 – a. epigastrica inferior; 2 – v. dorsalis penis profunda. 
Рисунок выполнен проф. В.А. Ковалевым.

Рисунок № 52. Операция Virag-V: нижняя надчревная артерия анастомозирована 
с глубокой дорсальной веной полового члена.

Goldlust F. (1982) предложил анастамозирование кавернозных тел с бедренной 
артерией через сегмент большой подкожной вены бедра [119]. Crespo E. (1982) раз-
работал способ реваскуляризации путем наложения анастомоза между нижней эпи-
гастральной артерией и кавернозной (глубокой пенильной) артерией [120]. Sharlip I. 
(1984) предложил анастомоз конец в конец между нижней эпигастральной артерией и 
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проксимальным концом пересеченной дорзальной артерии, дистальный конец сосуда 
лигируется [121]. Goldstein в 1986 году разработал операцию наложения анастомоза 
между нижней надчревной артерией и проксимальным концом дорсальной артерии 
полового члена.

Рисунок № 53. Операция Goldstein: анастомоз между нижней надчревной артерией и 
проксимальным концом дорсальной артерии полового члена.

Hauri D. (1986) предложил анастомоз между эпигастральной артерией, глубокой 
дорсальной веной и дорзальной артерией [122]. 

Рисунок № 54. Операция Hauri: нижняя надчревная артерия анастомозирована 
с глубокой дорсальной веной и дорсальной артерией полового члена.
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Модификацией методики Sharlip I. явился способ, предложенный в 1987 году 
Carmignani G. с соавторами – анастамозирование конец в бок между сосудами [123]. 
Furlow-Fisher в 1988 году предложили операцию – анастомоз конец в бок между 
нижней эпигастральной артерией и глубокой дорзальной веной, в сочетании с на-
ложением дополнительной фистулы между дистальным концом глубокой дорзальной 
вены и кавернозным телом, а также лигированием огибающих ветвей [124, 125].

Рисунок № 55. Операция Furlow-Fisher: 
1 – a. epigastrica inferior; 2 – v. dorsalis penis profunda; 3 – огибающие ветви. 

Рисунок выполнен проф. В.А. Ковалевым.

Рисунок №. 56. Операция Furlow–Fisher по Molodysky E et al. (2013) [126].
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За истекшие десятилетия были предложены различные модификации операции 
Virag, разработанные как самим автором, так и его последователями. К ним относят-
ся следующие операции: Sarramon J. (1997) предложил методику – анастомоз конец 
в конец между нижней эпигастральной артерией и глубокой дорзальной веной, в 
сочетании с наложением дополнительной фистулы между глубокой дорзальной ве-
ной и кавернозным телом [127]. 

Рисунок № 57. Операция Sarramon:  
1 – a. epigastrica inferior; 2 – v. dorsalis penis profunda. 

Рисунок выполнен проф. В.А. Ковалевым.

В настоящее время существуют различные модификации операции Virag, пред-
ложенные как самим автором (Virag – II-V), так и его последователями (Virag – Ко-
валев). Модификации в основном касаются характера анастомоза между нижней  
эпигастральной артерией и глубокой дорсальной веной. Целью разработки моди-
фицированных способов явилось сохранение эффекта повышенной перфузии ка-
вернозных тел при минимизации  развития побочных эффектов, связанных с гипер-
васкуляризацией. Была предложена методика реваскуляризации, заключающаяся 
в формировании тройственного анастомоза между эпигастральной артерией, глу-
бокой дорсальной веной и дорзальной артерией (Hauri), а также ее модификация 
(Hauri-Ковалев-Козлов), заключающаяся в погружении глубокой дорсальной вены 
проксимальнее анастомоза в дупликатуру белочной оболочки.  В результате, вне 
эрекции происходил сброс избытка артериальной крови через систему дорзальной 
вены, а в фазу тумесценции, за счет компрессии глубокой дорсальной вены,  проис-
ходило перераспределение кровотока в зоне анастомоза,  и увеличивался артери-
альный приток к кавернозным телам [128-133]. Модификация Ковалева – формиро-
вание артериовенозного анастомоза конец в конец между нижней эпигастральной 
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артерией и основным стволом глубокой дорзальной вены проксимальнее перфо-
рантных сосудов с лигированием свободного проксимального венозного конца, в 
комбинации с парциальной венозной резекцией и лигированием всех составляю-
щих элементов сосуда.

Рисунок №  58. Операция Ковалева: 
1 – a. epigastrica inferior; 2 – v. dorsalis penis profunda; 3 – v.perforantae. 

Рисунок выполнен проф. В.А. Ковалевым.

8.2.3.3.	 Рентгенохирургическая эмболизация вен простатического сплетения 
	 при веногенной эректильной дисфункции 

Первые попытки эмболизации вен простатического сплетения с целью улучше-
ния эрекции были предприняты D. Maiza и соавторами в 1984 г. [134]. и в 1985 г. 
[135]. С 1985 г. появились отчеты о сериях эмболизаций вен простатического спле-
тения с целью улучшения эрекции. Мы провели анализ представленных публикаций 
по хирургическому доступу, количеству пациентов, техническому успеху и по кли-
ническому эффекту проведенных операций.
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Таблица № 2. Хронологический анализ публикаций, посвященных эмболизаций вен про-
статического сплетения с целью улучшения эрекции.

Автор Год
Хирургический доступ. Метод 
эмболизации вен простати-

ческого сплетения.

Кол-во 
паци-
ентов

Техни-
ческий 
успех

Клини-
ческий 
эффект

P. Courtheoux и 
соавторы [136]. 1985

Транспенильный, инцизия. 
Эмболизация баллонами и 
спиралями.

13 11 
(84,6%)

4 
(36,4%)

P. Courtheoux и 
соавторы [137]. 1986

Транспенильный, инцизия. 
Эмболизация баллонами и 
спиралями.

31 31 
(100%)

26 
(83,9%)

J.J. Bookstein, 
A.L. Lurie [138]. 1988

(I) Транспенильный, пункция, 
(2) Транспенильный, инцизия. 
Эмболизация спиралями или 
введением 3% Sotradecol.

13 13 
(100%)

8 
(61,5%)

H.H. Schild, и 
соавторы [139]. 1993

Транспенильный, перку-
танная пункция,. Эмболи-
зация спиралями и введе-
нием Varicocid, lopamidol, 
Iopromide.

51 44 
(86,3%)

40 
(44,4%)

Трансфеморальный доступ. 
Эмболизация спираля-
ми и введением Varicocid, 
lopamidol, Iopromide.

53 46 
(86,8%)

G. Malossini и 
соавторы [140]. 1998 Транспенильный, инцизия.  

Эмболизация спиралями. 17 15 
(100%)

11 
(73.4%)

L. Peşkircioğlu и 
соавторы [141]. 2000

Транспенильный, инцизия. 
Эмболизация введением 
N-butyl-2-cyanoacrylate 
(NBCA).

32 32 
(100%)

22 
(68.7%)

Y. Miwa и 
соавторы [142]. 2001

Транспенильный, инцизия. 
Эмболизация введением 96% 
этанола.

10 10 
(100%) 7 (70%)

S. Basche и 
соавторы [143]. 2003

Трансфеморальный доступ. 
Эмболизация раствором 
Histoacryl-Lipiodol.

4 4 (100%) 4 (100%)

R. Kutlu, A. 
Soylu [144]. 2009

Транспенильный, инцизия. 
Эмболизация введением 
NBCA и Lipiodol.

32 32 
(100%)

32 
(100%)

M. Chocholatv 
и соавторы 
[145].

2010
Транспенильный. Эмболиза-
ция введением 96% этанола. 15 15 

(100%) 12 (80%)

R. Herwig и 
соавторы [146]. 2012

Транспенильный, инцизия. 
Эмболизация введением 
Aethoxysclerol 3%.

69 69 
(100%)

44 
(63,8%)
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Автор Год
Хирургический доступ. Метод 
эмболизации вен простати-

ческого сплетения.

Кол-во 
паци-
ентов

Техни-
ческий 
успех

Клини-
ческий 
эффект

R. Aschenbach 
и соавторы 
[147].

2013
Трансфеморальный доступ. 
Эмболизация введением 
NBCA.

29 27 
(93.1%)

24 
(88.8%)

Д.Г. Курбатов и 
соавторы [148]. 2013 Транспенильный, инцизия.  

Эмболизация спиралями. 117 117 
(100%)

105 
(89,7%)

A. Rebonato и 
соавторы [149]. 2014

Транспенильный, пункция. 
Эмболизация введением 
NBCA и Lipiodol.

18 18 
(100%)

16 
(88.8%)

О.Б. Жуков и 
соавторы [150]. 2014 Транспенильный, инцизия.  

Эмболизация спиралями. 26 26 
(100%)

24 
(92,3%)

R. Herwig, S. 
Sansalone [151]. 2015

Транспенильный, инцизия. 
Эмболизация введением 
Aethoxysclerol 3%.

96 96 
(100%)

77 
(80,2%)

О.Б. Жуков, 
А.А.  Капто и 
соавторы [152].

2016

Транспенильный, инцизия.  
Эмболизация спиралями. 23 23 

(100%)
23 

(100%)
Трансфеморальный доступ. 
Эмболизация введением  
лауромакрогола 400.

3 3 (100%) 3 (100%)

О.Б., Жуков и 
соавторы [153]. 2018

Транспенильный, инцизия.  
Эмболизация спиралями. 26 26 

(100%)
36 

(94,7%)Трансфеморальный доступ. 
Эмболизация введением  
Lauromacrogolum 400.

12 12 
(100%)

А.А. Капто, А.Г. 
Колединский 
[154].

2019
Доступ через v. basilica 
(трансбазилярный). 7 7 (100%) 7 (100%)

В России первая антеградная рентгенохирургическая эмболизация вен простати-
ческого сплетения с последующим лигированием глубокой дорзальной вены поло-
вого члена была выполнена Д.Г. Курбатовым и соавторы и внедрена в клиническую 
практику отделения андрологии и урологии ФГБУ Эндокринологического научного 
центра Минздрава России (Москва) в 2009 году. (Патент Российской Федерации на 
изобретение № 2438595). Авторами было получено достоверное улучшение ка-
чества эрекции за первые 3 месяца после рентгенэндоваскулярной окклюзии вен 
простатического сплетения (РЭВОПС) [148]. РЭВОПС проводится амбулаторно в 
стандартной ангиографической операционной при соблюдении всех требований к 
хирургическому вмешательству. 
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 Этапы операции РЭВОПС по Курбатову Д.Г. (2009):

1.	 В положении больного на спине, под местной анестезией производится выделе-
ние и пункция глубокой дорсальной вены полового члена. 

Рисунок № 59. Выделена глубокая дорсальная вена. 
Моновазальный тип строения вены.

Рисунок № 60.  Выделена глубокая дорсальная вена. 
Поливазальный тип строения вены.
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2.	 Катетеризация глубокой дорсальной вены. Вводится интродьюсер интралю-
минально до венозного простатического сплетения. 

Рисунок № 61. Пункция глубокой дорсальной вены.

Рисунок № 62. Введение эндоваскулярного катетера в глубокую дорсальную вену.
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3.	 Интраоперационная флебоплексография. Выполняется введение рентгено-
контрастного вещества. Все этапы эндоваскулярных этапов контролируются на 
мониторе. После визуализации всех путей венозного дренирования, при обя-
зательном сопоставлении получаемой лучевой картины с ранее выполненной 
перфузионной кавернозограммой, проводится окклюзия индивидуально вы-
бранных участков простатического сплетения окклюзирующими спиралями.

Рисунок № 63. Интраоперационная флебоплексография.

4.	 Установка окклюзирующих спиралей в Plexus periprostaticus (от 1 до 4, ино-
гда 8 штук). Обычно используются окклюзирующие спирали Gunturco (Cook 
Medical, USA). Для окклюзии венозного сплетения были, используются спи-
рали большего диаметра и длинны, размер витка 20 мм, максимальная дли-
на в расправленном состоянии 200 мм. Спирали содержат множество нитей 
дакронового волокна, что приводит к эффективному гемостазу крови с по-
следующей окклюзией в иплантируемой зоне. 

Рисунок № 64. Внешний вид расправленной спирали Gunturco (Cook Medical, USA).
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Рисунок № 65. Установка окклюзирующих спиралей.

5.	 Контрольная флебоплексография. Интраоперационный эффект окклюзии 
оценивается по отсутствию или значимому уменьшению оттока венозной 
крови, в сравнении с исходными флебограммами и появлению стаза кон-
трастного вещества. 

Рисунок № 66. Контрольная флебоплексография  
после установки окклюзирующих спиралей.
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6.	 Операция завершается лигированием глубокой дорсальной вены, ушива-
нием раны и наложением компрессирующей повязки. Пациент может быть 
ближайшее время отпущен домой с необходимыми рекомендациями.  

После успешного выполнения РЭВОПС больные отмечают появление спонтан-
ных эрекций практически в ближайшие дни. В дальнейшем пациенту рекоменду-
ется ограничение временное ограничение сексуального общения, динамическое 
наблюдение, венотоники по показаниям.

15.11.2018 в Центре хирургии «СМ-Клиника» (Москва) А.А. Капто, А.Г. Коледин-
ский и А.И. Ширяев впервые выполнили ретроградную рентгенохирургическую эм-
болизацию вен простатического сплетения спиралями Gianturko (Cook Medical, USA) 
из трансбазилярного доступа (через правую базилярную вену) с положительным 
клиническим эффектом  пациенту К. 65 лет с тяжелой формой веногенной эректиль-
ной дисфункции [154].

Рисунок № 67. Ретроградная рентгенохирургическая эмболизация вен  
простатического сплетения спиралями Gianturko (Cook Medical, USA) из трансбазилярного 

доступа пациенту К. 65 лет. Слева – ретроградное контрастирование кавернозных 
тел полового члена в месте патологической венозной утечки. Справа – контрольная 
флебография после окклюзии вен простатического сплетения спиралями Gianturko 

IMWCE-38-3-4, IMWCE-35-3-5  (Cook Medical, USA) констатирующая отсутствие 
патологической венозной утечки из кавернозных тел полового члена.

Общепринятые методы оперативного лечения веногенной эректильной дисфунк-
ции в большинстве случаев не достаточно эффективны, поэтому этим пациентам 
чаще всего предлагают эндофаллопротезирование как последнюю возможность 
оптимизировать половую функцию. Альтернативным направлением в оператив-
ном лечении веногенной эректильной дисфункции является рентгенохирургическая 
эмболизация вен простатического сплетения, которая начала применяться во всем 
мире с 1984 года. Эффективность эмболизации вен простатического сплетения зна-
чительно превышает эффективность других операций при веногенной эректильной 
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дисфункции, достигая по данным литературы в среднем 85% случаев. Все методы 
эмболизации по хирургическому доступу можно разделить на две группы: антеград-
ную и ретроградную эмболизацию вен простатичемкого сплетения.

Таблица № 3. Методы эмболизации вен простатического сплетения, с указанием впер-
вые выполнивших операцию авторов.

Рентгенохирургическая эмболизация вен простатического сплетения.
Антеградная. Ретроградная

Инцизия v. dorsalis 
penis.

Пункция v. 
dorsalis penis.

Доступ через v. 
femoralis (транс-
феморальный).

Доступ через 
v. basilica
(трансбазиляр-
ный).

D. Maiza и соавторы
(1984).
P. Courtheoux
и соавторы (1985-1986).

J.J. Bookstein, 
A.L.Lurie
(1988).

H.H. Schild 
и соавторы 
(1993).

А.А. Капто, 
А.Г. Колединский 
(2019).

8.2.3.1.	 Рентгенохирургическая эмболизация вен простатического сплетения 
при СХТБ

Курбатов Д.Г. и Капто А.А. (2019) впервые сообщили об успешном лечении син-
дрома хронической тазовой боли у 14 мужчин с варикозной болезнью вен органов 
малого таза путем эндоваскулярной окклюзии вен простатического сплетения [155]. 
Это стало, в определенном смысле, прорывом в новом понимании показаний к эн-
доваскулярной окклюзии вен простатического сплетения.

8.2.4.	 Гибридные и комбинированные операции
Новым перспективным направлением является выполнение гибридных и комби-

нированных операций, позволяющих воздействовать как на причины веногенной 
эректильной дисфункции, так и на сформировавшийся в результате этих причин 
патологический венозный дренаж. Наличие значительно выраженного патологиче-
ского венозного дренажа из кавернозных тел по данным динамической фармако-
кавернозографии не позволяет надеяться на восстановление эрекции после устра-
нения артериовенозных конфликтов (Nutcracker syndrome, May-Thurner syndrome) 
и варикозной болезни вен органов малого таза. Это определяло показания к ком-
бинированным рентгенохирургическим операциям. В 2018 г. мы впервые выпол-
нили: 1) ретроградную рентгенохирургическую эмболизацию вен простатического 
сплетения из трансбазилярного доступа; 2) рентгенэндоваскулярную антеградную 
окклюзию вен простатического сплетения в сочетании с рентгенэндоваскулярной 
ангиопластикой и стентированием левой общей подвздошной вены; 3) ретроград-
ную трансфеморальную рентгенохирургическую эмболизацию вен простатического 
сплетения в сочетании с ангиопластикой и стентированием левой общей подвздош-
ной вены; 4) ретроградную рентгенохирургическую эмболизацию вен простати-
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ческого сплетения из трансбазилярного доступа в сочетании с ангиопластикой и 
стентированием левой общей подвздошной вены; 5) эмболизацию левой яичковой 
вены, ретроградную трансфеморальную рентгенохирургическую эмболизацию вен 
простатического сплетения в сочетании с ангиопластикой и стентированием левой 
общей подвздошной вены. Применение новых высоко технологичных рентгено-
хирургических методик позволяет решать проблему веногенной эректильной дис-
функции без выполнения эндофаллопротезирования и возможно только на стыке 
таких специальностей как урология, андрология и рентгенохирургия. [156].

18.06.2018 Капто А.А. и соавторы в НУЗ ДКБ на ст. Люблино ОАО «РЖД» (Мо-
сква) была выполнена первая гибридная операция пациенту Л. 43 лет с жалобами 
на недостаточную эрекцию и боли в половых органах и промежности вследствие 
May-Thurner syndrome и патологического венозного дренажа из кавернозных тел 
полового члена проксимального типа: рентгенэндоваскулярная окклюзия вен про-
статического сплетения (РЭВОПС) спиралями Gianturko (Cook Medical, USA) и Рент-
геноэндоваскулярная ангиопластика и стентирование левой общей подвздошной 
вены стентом Wallsten-Uni Endoprothesis (Boston Scientific). В послеоперационном 
периоде было отмечено улучшение эрекции. МИЭФ-5 увеличился с 9 до 22 [157]. 

15.11.2018 в Центре хирургии «СМ-Клиника» (Москва) Капто А.А., Колединский 
А.Г. и Ширяев А.И. впервые выполнили комбинированную ретроградную трансфе-
моральную рентгенохирургическую эмболизацию вен простатического сплетения 
спиралями Gianturko (Cook Medical, USA) в сочетании с ангиопластикой и стентиро-
ванием левой общей подвздошной вены стентом Wallsten-Uni Endoprothesis (Boston 
Scientific) пациенту З. 53 лет с May-Thurner syndrome и патологическим венозным 
дренажем из кавернозных тел полового члена проксимального типа с положитель-
ным клиническим эффектом. 22.11.2018 пациенту Б. 34 лет с тяжелой формой вено-
генной эректильной дисфункции и двусторонним варикоцеле вследствие Nutcracker 
syndrome и May-Thurner syndrome в Центре хирургии «СМ-Клиника» (Москва) та же 
хирургическая бригада впервые выполнила комбинированную эмболизацию левой 
яичковой вены спиралями Gianturko (Cook Medical, USA), ретроградную трансфе-
моральную рентгенохирургическую эмболизацию вен простатического сплетения 
спиралями Gianturko (Cook Medical, USA) в сочетании с ангиопластикой и стентиро-
ванием левой общей подвздошной вены стентом Wallsten-Uni Endoprothesis (Boston 
Scientific) с положительным клиническим эффектом. 18.12.2018 пациенту К. 27 лет 
с веногенной эректильной дисфункции и двусторонним варикоцеле вследствие 
May-Thurner syndrome в Центре хирургии «СМ-Клиника» (Москва) эта же хирур-
гическая бригада впервые выполнила комбинированную ретроградную рентгено-
хирургическую эмболизацию вен простатического сплетения спиралями Gianturko 
(Cook Medical, USA) из трансбазилярного доступа (через правую базилярную вену) 
в сочетании с ангиопластикой и стентированием левой общей подвздошной вены 
стентом Wallsten-Uni Endoprothesis (Boston Scientific) с положительным клиническим 
эффектом [154].
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Проведение рентгенохирургической эмболизации вен простатического сплете-
ния отдельно или в комбинации с эмболизацией яичковой вены и с ангиопластикой 
и стентированием подвздошной вены возможно только на стыке таких специаль-
ностей как урология, андрология и рентгенохирургия.
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 В настоящей работе подробно описаны нормальная и вариантная сосудистая анато-
мия мочеполовой системы, венозные анастомозы и изучено их клиническое значение 
в урологии. Описана история изучения и лечения варикозной болезни вен органов 
малого таза. Представлены данные об эпидемиологии, этиологии, патогенезе, диагно-
стике и лечению варикозной болезни вен органов малого таза у мужчин. Представле-
ны новые и альтернативные рентгенэндоваскулярные и гибридные вмешательства при 
варикозной болезни вен органов малого таза, варикоцеле, артериовенозных конфлик-
тах, эректильной дисфункции, гиперплазии простаты. 
 При написании руководства использован междисциплинарный подход на стыке 
разных специальностей: урологии, флебологии, ангиологии, лучевой диагностике и 
рентгенохирургии. 
 Руководство будет интересно врачам-урологам, андрологам, сосудистым хирургам, 
врачам по рентгенэндоваскулярным диагностике и лечению, лучевым диагностам, а 
также студентам медицинских образовательных учреждений.
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