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ПУТИ КОЛЛАТЕРАЛЬНОГО ОТТОКА ПРИ НАРУШЕНИИ ПРОХОДИМОСТИ ОБЩИХ 
ПОДВЗДОШНЫХ ВЕН

Е.А. Клюй, П.В. Маркауцан, В.Ф. Вартанян, Е.В. Крыжова
Белорусский государственный медицинский университет

Наиболее частыми причинами нарушения проходимости общих подвздошных вен (ОПВ) является тром-
боз, чаще всего возникающий вследствие распространения вверх тромботического процесса ее притоков — на-
ружной и внутренней подвздошных вен. Окклюзии ОПВ в большинстве случаев не сопровождаются выражен-
ным нарушением гемодинамики в конечности и имеют латентное течение, однако имеющиеся при этом веноз-
ная гипертензия и расширение коллатералей приводят к возникновению ряда патологических состояний [1].

Одним из методов изучения топографии венозных магистралей является флебография, при которой 
выявляются два наиболее часто встречающихся анатомических варианта левой ОПВ. В первом случае левая 
v. iliaca communis располагается по прямой линии, идущей от нижнего края крестцово-подвздошного сочлене-
ния к центру тела V поясничного позвонка. При этом варианте она впадает в нижнюю полую вену под углом 
30–45°. Во втором случае дистальные 2/3 левой ОПВ располагаются по прямой линии, соединяющей ниж-
ний край крестцово-подвздошного сочленения и наружный край пояснично-крестцового сочленения. Прок-
симальная треть вены делает изгиб кнутри у нижнего края тела V поясничного позвонка и проходит вдоль его 
поперечника. В данном случае левая ОПВ впадает в нижнюю полую вену под углом 50–75° [1, 6]. Вследствие 
изгиба проксимального отдела левой ОПВ и почти горизонтального расположения его второй анатомический 
вариант наиболее предрасполагает к развитию тромбоза. 

Впервые факт нарушения проходимости терминального отдела левой ОПВ был подтвержден рентгено-
логически May и Thurner, F.B. Cockett, M. Lea Thomas (1965). В дальнейшем эта патология венозного оттока 
конечности получила название синдрома Мей–Турнера или (реже) синдрома Кокетта [4, 5]. Если нарушение 
проходимости наружной подвздошной вены приводит к выраженным нарушениям гемодинамики, то тром-
боз внутренней подвздошной вены может практически не давать признаков венозного застоя. Это обусловле-
но тем, что обе внутренние подвздошные вены с притоками представляют фактически единую систему благо-
даря тазовым сплетениям, объединяющим их истоки [1].

Установление точного диагноза и детальное описание компенсаторного кровотока довольно сложно, 
этому во многом способствует применение специальных методов обследования (СКТ или МРТ флебография).

Цель работы — изучение топографии путей коллатерального оттока на основании данных СКТ с кон-
трастным усилением у пациентов с нарушением проходимости ОПВ.

Материал и методы. Нами были проанализированы результаты КТ-ангиографии 14 пациентов с на-
рушением проходимости одной из ОПВ вследствие перенесенного илиофеморального тромбоза. Группу 
сравнения составили 123 пациента, обследованных по поводу патологии, не связанной с нарушением про-
ходимости ОПВ. Сканирование проводили на спиральном компьютерном томографе «HiSpeedCT/I» фирмы 
«GeneralElectric» (США) с теплоемкостью трубки 6,5 млн тепловых единиц со скоростью вращения труб-
ки при спиральном сканировании 1 об./с. Диапазон сканирования начинался с уровня седьмого шейного по-
звонка и заканчивался границей лонного сочленения. Протокол включал получение топограммы в аксиаль-
ной проекции и исследование с болюсным усилением. КТ-ангиография выполнялась после болюсного введе-
ния 100 мл Ultravist (Schering �G) с использованием автоматического инжектора. Задержка начала сканирова-
ния — 70 с. Статистический анализ всех полученных данных выполнялся с помощью лицензионной програм-
мы Statistica 10 методами вариационной статистики непараметрическими методами (тест Манна–Уитни). Дан-
ные представлены в виде М±σ.

Результаты и их обсуждение. Нами было произведено измерение диаметров ОПВ, наружной и вну-
тренней подвздошных вен у пациентов, страдающих от нарушения проходимости ОПВ, и без ее нарушения. 
Средние значения диаметров наружной, внутренней и ОПВ в группе сравнения, по нашим данным, не отлича-
лись от показателей, приводящихся в литературе [1] и представлены в таблице. 
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Таблица

Средние значения диаметров наружной, внутренней и ОПВ в группе сравнения
ОПВ, мм Наружная подвздошная вена, мм Внутренняя подвздошная вена,мм

правая левая правая левая правая левая
11,2±0,7 10,0±0,6 10,2±0,6 10,1±0,6 9,2±0,5 8,7±0,5

При анализе КТ-ангиограмм пациентов, как при правосторонней, так и при левосторонней окклюзии 
ОПВ, нами наблюдалась компенсаторная дилатация одноименной вены с контрлатеральной стороны (рисунок). 

У пациентов с нарушением проходимости ОПВ коллатеральный кровоток формировался через систему 
тазовых вен — пристеночных и висцеральных притоков внутренней подвздошной вены, которые участвовали 
в формировании важных коллатералей в случае односторонней обструкции ОПВ. Было отмечено достоверное 
различие по сравнению с нормой в диаметре ОПВ на противоположной от окклюзии стороне: показатели из-
мерений составили 16,1–25,2 мм (среднее — 19,3±1,6 мм). Также на контрлатеральной стороне наблюдалось 
расширение внутренней подвздошной вены. Диаметр ее варьировал от 13,9 до 18,2 мм (среднее — 16,5 мм), 
результаты достоверно различались по сравнению с нормой (р<0,05). На стороне окклюзии ОПВ размеры на-
ружной и внутренней подвздошной вен не отличались от нормы и составили в среднем 9,9±0,6 мм для наруж-
ной, 9,1±0,6 мм для внутренней.

Рисунок — Нарушение проходимости ОПВ: верхняя стрелка — дилатированная общая подвздошная 
вена, нижняя стрелка — окклюзия левой общей подвздошной вены (уровень SI)

При анализе КТ-ангиограмм пациентов с нарушением проходимости ОПВ кроме увеличения диаметров 
ОПВ и внутренней подвздошной вены противоположной стороны визуализировались расширенные вены перед-
небоковой стенки живота: vv. epigastrica superficiales, vv. circumflexa ileum superficiales, vv. pubica. Диаметр рас-
ширенных вен в надлобковой области колебался от 0,5 до 11,8 мм. Эти магистрали, соединяя наружные под-
вздошные вены, служат дополнительными путями коллатерального оттока при нарушении проходимости ОПВ.

Нами также была проанализирована топография восходящих поясничных вен, являющихся начальным 
звеном системы непарной-полунепарной вен и берущих на себя основной отток при нарушении проходимо-
сти нижней полой вены [2, 3]. У пациентов с нарушением проходимости ОПВ восходящие поясничные вены 
контрастировались в 78,6%. Их диаметр колебался от 2,4 до 4,8 мм (среднее — 3,3±0,6 мм) справа и от 2,0 до 
4,7 мм (среднее — 3,0±0,6 мм) слева. Эти данные достоверно не отличались (р>0,05) от нормы, что указыва-
ет на развитие путей коллатерального оттока при нарушении проходимости ОПВ без вовлечения восходящих 
поясничных вен.

Выводы:
1. Нарушение проходимости ОПВ приводит к формированию коллатерального кровотока по системам 

вен таза и на переднебоковой стенке живота. 
2. При окклюзии ОПВ основными путями коллатерального оттока являются внутренняя подвздошная 

вена с ее притоками и ОПВ с противоположной от окклюзии стороны.
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THE COLLATERAL PATHWAYS IN ILIAC VEIN OBSTRUCTION 
E.A. Kliui, P.V. Markautsan, V.F. Vartanian, E.V. Krizhova 

�bout 14 patients were enrolled in study. �nalyzed the contrast enhanced computer tomography and assess 
the structure of collateral pathways. The structure of collateral pathways was predicted on the basis of the obstruction 
level. The major pathway involves flow through the common iliac vein. In the event of iliac vein occlusion the major 
pathways is contrlaterated internal and common iliac veins. 

Keywords: obstruction of iliac vein, collateral blood flow. 
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ВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ УСТОЙЧИВОСТИ ЗУБОВ К ВНЕШНИМ ВОЗДЕЙСТВИЯМ
И.П. Коваленко

Белорусская медицинская академия последипломного образования

Одной из основных функций зуба является измельчение пищи (жевание). Оптимальные для ее выпол-
нения классические формы зубов возникли в процессе филогенеза. Функции откусывания, разрывания и рас-
тирания пищи способствовали формированию основных групп зубов — резцов, клыков, моляров и премоля-
ров, отличающихся формой, размерами и количеством корней. Определенная анатомическая форма каждой 
группы зубов обеспечивает определенную задачу. 

Механизмом реализации жевательной функции являются также анатомические и морфологические 
особенности эмали и дентина, обеспечивающие их механическую прочность. Способность откусывать, из-
мельчать, растирать пищу характеризует назначение твердых тканей зуба. Эмаль на 95–97% представлена 
неорганическими соединениями кристаллами гидроксиаппатита. Кристаллы плотно упакованы в эмалевые 
призмы, которые составляют пучки количеством 20–30 призм, изгибающихся вдоль длинной оси, что прида-
ет особую механическую устойчивость эмали. Дентин состоит из дентинных трубочек (до 20% дентина), ко-
торые заполнены жидкостью (ликвором). Неорганических соединений в дентине — 70–72%, а органических 
— 20–30%. Наличие в своем составе значительного количества органики (до 20%) делает дентин менее хруп-
ким, чем эмаль, и поэтому он служит своеобразным амортизатором. Описать функцию жевания можно кон-
кретными параметрами, например, прочностью. Самая высокая микротвердость отмечается в поверхностном 
слое эмали (до 4000 МПа), ниже, к эмалево-дентинному соединению, (≈3000 МПа). В дентине наиболее высок 
показатель микротвердости средней зоны (750 МПа), ниже, в околопульпарной, (500 МПа). Функция жевания 
обеспечивается устойчивостью к внешним воздействиям. Это могут быть химические воздействия, в резуль-
тате которых возникает кариес и его осложнения (пульпит, периодонтит), эрозии, кислотный некроз, механи-
ческие воздействия, к которым относится травма зуба [2, 3].

Возрастной устойчивостью зубов к механическим воздействиям является физиологическая стирае-
мость. В течение всей жизни человека происходит убыль эмали и дентина в результате их стирания. Этот 
естественный процесс начинается сразу, как только зубы прорезаются и начинают контактировать с антагони-
стами. При этом процесс убыли твердых тканей протекает достаточно равномерно в пределах зубного ряда. 
Выраженность его зависит от вида прикуса, твердости эмали и дентина, величины жевательного давления и 
свойств употребляемой пищи. Стирание эмали в процессе жизнедеятельности компенсируется уплотнением 
(склерозированием) дентина, поэтому болевых ощущений обычно не бывает. Таким образом, стирание твер-
дых тканей зубов является естественным процессом, направленным на сохранение морфологической и функ-
циональной целостности жевательного аппарата во время старения человека [1–3].

Однако в результате действия механического фактора возникает травма зуба, которая может развивать-
ся остро или хронически. Острая травма зуба возникает при одномоментном воздействии на зуб большой 


