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Аннотация
Хронические заболевания вен нижних конечностей включают в себя патологию сосу-
дов в пределах венозной системы и исключают заболевания, при которых вены стра-
дают вторично (хроническая сердечная недостаточность, ятрогенные повреждения, 
опухолевая окклюзия). К основным клинико-морфологическим формам хронических 
заболеваний вен нижних конечностей относят: варикозную болезнь, посттромботиче-
скую болезнь и флебодисплазии. При этом, согласно данным литературы, на варикоз-
ную болезнь приходится основной процент встречаемости — примерно от 70 до 86 %. 
Посттромботическая болезнь встречается от 14 до 29 % случаев и развивается, как 
правило, в течение первых двух лет после перенесенного эпизода тромбоза глубоких 
вен нижних конечностей у 20–50 % пациентов. Именно эти два заболевания являются 
основной причиной развития хронической венозной недостаточности со значительным 
снижением трудоспособности и качества жизни в возрасте до 60 лет. Несмотря на до-
стижения современной науки, этиопатогенез этих заболеваний еще до конца не изучен. 
При проведении инструментальной диагностики главной находкой становится патоло-
гический ретроградный кровоток в результате несостоятельности клапанов венозной 
системы нижних конечностей. Однако на сегодняшний день остается открытым вопрос, 
что появляется первым — несостоятельность клапанов или деформация самой веноз-
ной стенки. Данная статья посвящена обзору современных теорий о механизмах фор-
мирования клапанной недостаточности при варикозной и посттромботической болез-
нях. В обзоре также рассматриваются вопросы системных нарушений гемодинамики 
(морфологии и гемодинамики сердца) на фоне хронических заболеваний вен нижних 
конечностей.
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Abstract
Chronic diseases of the veins of the lower extremities include vascular pathologies within the 
venous system and exclude those, in which the veins suffer secondarily (chronic heart failure, 
iatrogenic damage, tumour occlusion). The main clinical and morphological forms of chronic 
diseases of the veins of the lower extremities include: varicose veins, post-thrombotic disease 
and phlebodysplasia. Moreover, according to publications, varicose disease accounts for the 
main percentage of occurrence, i.e. from about 70 to 86 %. Post-thrombotic disease occurs 
from 14 to 29 % of cases and develops, as a rule, during the fi rst two years after an episode of 
deep vein thrombosis of the lower extremities in 20–50 % of patients. These two diseases are 
the main reason for the development of chronic venous insuffi ciency with a signifi cant decrease 
in working capacity and quality of life under the age of 60. Despite the achievements of modern 
science, the ethiopathogenesis of these diseases is yet to be understood. Instrumental 
diagnostics allows a pathological retrograde blood fl ow due to the failure of the valves of 
the venous system of the lower extremities to be determined. However, the issue of what is 
primary — valvular insuffi ciency or venous wall deformation — remains open at the present 
time. This article is devoted to a review of modern theories about the mechanisms underpinning 
the formation of valvular insuffi ciency in varicose and post-thrombotic diseases. The review 
also addresses systemic hemodynamic disorders (heart morphology and hemodynamics) 
against the background of chronic diseases of the veins of lower extremities.
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Впервые патогенетическую роль венозных 
клапанов описал в 1676 г. R. Wiseman. Он свя-
зывал появление варикозно-измененных вен 
нижних конечностей с несостоятельностью 
клапанов. В 1806 г. Tomaso Rimma также свя-
зывал появление варикозных вен с клапан-
ной недостаточностью, но причин этого объяс-
нить не мог. Bardenben в 1880 г. предположил, 
что это происходит из-за возрастной инволюции. 
В 1953 г. Saphir обнаружил, что после 30 лет 
в венозных клапанах увеличивается количество 
коллагеновых волокон, но эти изменения не при-
водят к значительным нарушениям их функции 
[1–3]. Действительно, если развитие клапанов 
зависит от гемодинамических условий в регионе, 
в котором они локализуются [4], то с возрастом, 
из-за уменьшения движения, они несут снижен-

ную нагрузку, что может обуславливать их ин-
волюцию. Г. А. Маринов приводит следующие 
данные: в возрасте до 25 лет в заднебольше-
берцовых венах (ЗББВ) встречается в среднем 
2,8 неполноценного клапана; в большой под-
кожной вене (БПВ) — 3,0; в малой подкожной 
вене (МПВ) — 4,0. В возрасте 25–60 лет в ЗББВ 
встречается 6,9 несостоятельного клапана, 
в БПВ — 4,9, в МПВ — 16,7. В возрасте старше 
60 лет: в ЗББВ — 11,1; в БПВ — 15,3; в МПВ — 
18,7 несостоятельного клапана соответственно 
[1]. Но несмотря на то что прослеживается связь 
между старением и процессом ремоделирования 
венозной стенки, возрастная инволюция и вари-
козная болезнь — это разные состояния [2].

Варикозная болезнь вен нижних конечностей 
(ВБВНК) — заболевание, главным признаком 
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которого является деформация венозных ство-
лов за счет поражения опорно-сократительных 
элементов венозной стенки [4, 5]. Ведущим про-
цессом в развитии ВБВНК является прогресси-
рующий регионарный флебосклероз. Под этим 
понимается, что склеротические изменения в ве-
нозной стенке начинают последовательно фор-
мироваться во всех отделах венозной системы, 
начиная с наиболее трудно дренируемых в ор-
тостазе, т. е. поверхностной венозной системы. 
Прогрессирующий характер флебосклероза явля-
ется важным качественным признаком, и это от-
носится как к объему поражения, так и к степени 
изменения венозной стенки. Именно эта особен-
ность отличает его от изменений, возникающих 
при возрастной инволюции, которые описывают-
ся как равномерное обеднение венозной стенки 
мышечными и эластическими элементами [2, 4].

Основная находка при инструментальном об-
следовании пациентов с ВБВНК — наличие пато-
логических токов крови через уровень клапана [6, 
7]. Интересно, что на сегодняшний день в зарубеж-
ной литературе остается открытым вопрос, что по-
является первым — несостоятельность клапанов 
или деформация венозной стенки [1, 8]. Отечест-
венные ученые однозначно отвечают на этот во-
прос — пластичность венозных клапанов проти-
воречит возможности изолированного поражения 
клапанов без изменения венозной стенки [4].

В классических работах Тренделенбурга 
и Делбе ведущая роль в механизме развития ва-
рикозного расширения вен нижних конечностей 
отводится рефлюксу крови по наружной под-
вздошной и проксимальному отделу бедренной 
вены. С учетом данных о распространенности 
клапанов на этом сегменте их наиболее постоян-
ной локализацией будет участок бедренной вены 
(БВ) ниже устья глубокой вены бедра и на уровне 
сафенофеморального соустья (СФС). Однако 
из-за того, что клапаны глубоких вен будут нахо-
диться под защитой мышц бедра, на остиальный 
клапан СФС будет приходиться основная нагруз-
ка, и он будет иметь наибольший риск развития 
недостаточности. Однако на современном этапе 
данный взгляд на патогенез ВБВНК выглядит до-
статочно упрощенным. Основными компонента-
ми патогенеза ВБВНК являются:

1) первичное замедление оттока крови из ниж-
них конечностей в ортостазе;

2) локальное расширение венозной стенки 
на уровне основания клапана при переходе в по-
ложение ортостаза;

3) формирование на поверхности эндотелия 
зон с низкой силой сдвига;

4) «относительная» гипоксия в результате ве-
нозного стаза или замедления оттока;

5) гиперпродукция тканевых вазоактивных ре-
гуляторов транскапиллярного обмена (гистамин, 
серотонин);

6) морфологические изменения венозной стенки;

7) варикозная деформация венозных стволов;

8) формирование клапанной недостаточности;

9) возможное развитие тромбоза в варикозно-
измененных венах.

Под первичным замедлением венозного оттока 
из нижних конечностей подразумевается началь-
ное нарушение гемодинамики в связи с действи-
ем так называемых «производящих» этиологиче-
ских факторов. Под этими факторами в первую 
очередь понимается специфика профессиональ-
ной нагрузки: длительная работа, сидя или стоя 
с ограниченной подвижностью, а также тяжелая 
работа с повышением давления в брюшной по-
лости и замедлением кровотока в нижней полой 
вене [2, 5]. При этом отечественные ученные счи-
тают, что значение этих факторов проявляется 
не столько в создании венозной гипертензии, так 
как в подобных случаях значительного увеличе-
ния венозного давления не происходит, сколько 
депонировании дополнительных объемов крови 
в нижних конечностях и замедлении кровотока.

Согласно П. Г. Швальбу, реакция сосудисто-
го русла нижних конечностей на вертикальную 
позицию характеризуется дилатацией вен [4]. 
При этом локальное расширение венозной стен-
ки на уровне основания клапана может увели-
чить физиологический рефлюкс. Эта «утечка» 
может, в свою очередь, еще больше расширить 
вену. F. Calota также считает, что клапанный сег-
мент больше всего страдает при длительном 
ортостазе [8]. Геометрия венозного сегмента 
меняется от эллипса до цилиндрической формы 
и при движении к «периферии» створки клапа-
нов образуют наибольшую щель в области ко-
миссур, через которую постепенно все больший 
объем крови направляется ретроградно. Кла-
панные комиссуры, отмечает автор, наиболее 
подвержены риску повреждения от длительного 
повышения венозного давления. В дальнейшем 
происходит очевидное увеличение рефлюкс-
ной щели, которая становится ограниченной 
комиссурой клапана, синусом венозной стенки, 
краниальной поверхностью основания клапана 
и аксиальной стороной створки. Рефлюкс часто 
направляется от основания клапана к проти-
воположной стенке вены, что может привести 
к асимметричному расширению венозной стен-
ки под клапаном. Но F. Calota отмечает, что по-
добные функциональные поражения клапана 
являются диспластическими, т. е. на фоне уже 
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имеющихся дефектов в структуре клапана, 
вызванных врожденными или приобретенными 
факторами.

В работах А. Н. Веденского отмечено, что дли-
тельный рефлюкс способствует морфологиче-
ским изменениям венозной стенки [9]. В то же 
время, по современным представлениям, даже 
в отсутствие рефлюкса венозный стаз вызывает 
формирование на поверхности эндотелия зон 
с низкой или нулевой силой сдвига (механиче-
ского воздействия тока крови — shear stress), 
что, в свою очередь, может привести к струк-
турным изменениям венозной стенки [10]. Кро-
ме того, замедление оттока крови изменяет 
насыщенность синусов клапанов кислородом, 
что потенциально может привести к формирова-
нию тромбов [5].

Другим патогенетическим механизмом разви-
тия ВБВНК является гиперпродукция тканевых 
вазоактивных регуляторов транскапиллярного 
обмена и их избыточное поступление в отводя-
щую венозную систему в ответ на замедление 
кровотока в венах нижних конечностей [4]. Дока-
зательством этому являются:

а) выраженная тучноклеточная реакция уско-
ренного цикла развития этих клеток с дегрануля-
цией и пузырькововидной секрецией в соедини-
тельной ткани конечности, особенно в коже;

б) высокое содержание в них гистамина;

в) биологическое свойство продуктов секре-
ции тучных клеток (гистамина, серотонина и ак-
тивируемых ими других биологически активных 
веществ, например кининов) вызывать мобили-
зацию, пролиферацию и фибробластическую 
трансформацию соединительнотканных клеток;

г) развитие фибропластических процессов 
во всех отделах венозной системы со стороны 
подкожных вен (как известно, кожа является од-
ним из основных «депо» гистамина в организме);

д) очаговое усиление активности моноамино-
оксидазы в интиме измененных вен;

е) постоянное наличие очаговых острых ди-
строфических процессов в интиме измененных 
вен;

ж) активирование реакции тучных клеток на пу-
тях циркуляции лимфы в регионарных лимфо-
узлах.

Дополнительным подтверждением значения 
фактора гиперпродукции тканевых вазоактивных 
регуляторов транскапиллярного обмена в разви-
тии ВБВНК является разбор возможного влияния 
беременности как этиологического фактора.

Общепринятым является мнение, что у боль-
шинства женщин варикозное расширение вен 
появляется впервые во время беременности 
[11]. При этом высокая частота встречаемости 
данной патологии объясняется особенностями 
гестационного процесса:

1) увеличением объема циркулирующей крови 
до 130 %; замедлением скорости оттока от ниж-
них конечностей (отток крови от матки увеличива-
ется почти в 20 раз, поэтому вены подвздошного 
сегмента переполняются и не могут осуществить 
нормальный отток из нижних конечностей);

2) гормональная перестройка организма, ко-
торая включает повышение уровня прогестеро-
на (до 250 раз), снижающего венозный тонус. 
Но кроме повышения прогестерона в организме 
значительно увеличиваются концентрации сво-
бодного гистамина. Увеличение концентрации 
гистамина связывается с интенсивным ростом 
тканей плода. Интересно отметить, что варикоз-
ная трансформация при беременности может 
иметь обратимый характер. Однако временная 
резкая активация продукции гистамина в опре-
деленных условиях может и быть причиной по-
явления варикозной болезни.

Как уже было сказано выше, структурные из-
менения затрагивают не только поверхностные 
и глубокие вены нижних конечностей, но и пер-
форантные вены (ПВ), при этом их развитие 
должно рассматриваться как результат сочетан-
ного действия и фактора замедления кровотока, 
и фактора биогенных продуктов [4, 11–13]. Так 
как опорно-сократительные элементы венозной 
стенки локализованы в среднем слое, то особое 
значение имеет перестройка средней оболочки 
в деформации венозных стволов [4, 5]:

1) первоначально процесс склероза охваты-
вает главным образом соединительнотканные 
прослойки, формирующие вторичный колла-
геновый каркас стенки вены, мало затрагивая 
сами мышечные пучки. Происходит равномер-
ное утолщение соединительнотканных прослоек 
между пучками мышечных волокон. В том числе 
в самых внутренних отделах медии, где волокна 
обычно всегда тонки и располагаются диффуз-
но. Также отмечается гипертрофия эластической 
оболочки в области внутренней мембраны и ги-
пертрофия незначительных мышечных волокон. 
При этом толщина средней оболочки еще пра-
ктически не меняется;

2) далее поражаются мышечные пучки за счет 
утолщения межпучковой соединительной ткани, 
которая как бы врастает в мышечные пучки 
или равномерно и диффузно охватывает глад-
комышечные клетки. В результате происходит 
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гипертрофия большинства мышечных волокон 
внутри пучков. Также происходит утолщение вну-
тренней эластической мембраны, ее удвоение 
или расслоение. Число наружных эластических 
мембран увеличивается, но эластические волок-
на, локализующиеся внутри мышечных пучков, 
оказываются истонченными или фрагментиру-
ются. Эти изменения сопровождаются утолще-
нием средней оболочки;

3) на следующей стадии вначале полностью 
исчезают тонкие внутрипучковые эластические 
волокна, потом атрофируется вся сеть продоль-
ных волокон, затем — внутренние эластические 
мембраны и в конце — наружные. Разрушение 
эластического каркаса обуславливает типичный 
для ВБВНК признак — извитость вен. Атрофиче-
ские изменения гладкой мышечной ткани выра-
жаются в общем уменьшении ее массы и в по-
тере нормальной структуры мышечных пучков 
на фоне истощения стенки сосудов;

4) заключительное состояние средней оболоч-
ки при ВБВНК характеризуется абсолютным пре-
обладанием склеротических изменений. Медиа 
при этом утрачивает свои черты и практически 
полностью состоит из плотной волокнистой сое-
динительной ткани.

Эти изменения в средней оболочке венозной 
стенки на голени всегда более тяжело выраже-
ны, чем на бедре [4].

Структурные изменения интимы и адвентиции 
очень близки к изменениям в средней оболочке 
[4, 13]. Но интересно, что в 10,6 % случаев из-
менений в интиме не наблюдается при сопут-
ствующем поражении медии. Это позволяет 
характеризовать флебосклероз медии как само-
стоятельный и независимый процесс [4].

Производное интимы — клапаны, которые 
являются основной функциональной единицей 
вен [5, 14]. Клапанный аппарат поверхностных 
и глубоких вен имеет отличия в строении: си-
нусы поверхностных вен содержат мышечные 
элементы [14]. Поэтому логично предположить, 
что функция клапанов поверхностных вен будет 
нарушаться уже на стадии гипертрофии. Синусы 
теряют эластичность за счет гипертрофии про-
дольной мускулатуры; как следствие, створки 
теряют приспособления натяжения и рассла-
бления и нарушается венозный отток. Синусы 
глубоких вен не содержат мышечные волокна, 
поэтому недостаточность клапанов появляется 
гораздо позже.

По данным П. Г. Швальба и Ю. И. Ухова, 
при поражении клапанного аппарата в большин-
стве случаев возникает фиброэластоз створок 

с равномерным или неравномерным утолще-
нием за счет образования грубоволокнистого 
коллагена с характерной извитостью хода пуч-
ков. Интересно, что при этом может наступать 
весьма своеобразное укорочение створок, когда 
они не только укорачиваются, но еще и утолща-
ются с самих краев, давая микроскопическую 
картину полипа или булавы. В то же время руб-
цовый склероз может начаться с основания кла-
пана — клапанного валика, где определяется 
только грубоволокнистая соединительная ткань. 
При этом отмечается общая тенденция к утолще-
нию всей створки и ее укорочению. Но клапаны 
становятся несостоятельными только в стадии 
диффузного склероза [4]. По данным С. А. Суш-
кова, клапанная недостаточность также появля-
ется только при диффузном склерозе и атрофии 
опорно-двигательных элементов [12]. В резуль-
тате полной атрофии на месте локализации кла-
панов остаются только эндотелиальные складки. 
Синусы не определяются, а венозные стволы 
имеют вид «трубы».

Развитие основных симптомов ВБВНК и зна-
чимого нарушения венозного оттока реализу-
ется через поврежденный клапанный аппарат 
и в меньшей степени из-за нарастающей жестко-
сти венозной стенки [4].

Среди практических врачей существуют два 
взгляда на начальные уровни формирования 
клапанной недостаточности при варикозной бо-
лезни:

1) начало варикозной трансформации связа-
но с расширением отдельных венозных веточек, 
а несостоятельность магистральных стволов 
подкожных вен присоединяется гораздо позже. 
Эта теория развития лежит в основе органосох-
раняющих методик лечения ВБВНК (ASVAL) [15];

2) варикозная болезнь вен нижних конечностей 
начинается с сафенофеморального или сафе-
нопоплитеального соустья (СПС) и очень редко 
с коммуникантных и подкожных вен [7, 9].

Данные современной литературы и практиче-
ские наблюдения показывают, что второй вари-
ант встречается гораздо чаще: рефлюкс в обла-
сти СФС встречается до 66 % случаев, в области 
СПС до 10 % [5, 9].

Верхняя треть бедра и область СФС не слу-
чайно оказываются в зоне риска, тому есть 
анатомические предпосылки: у фасциального 
влагалища бедренных сосудов с суставной кап-
сулой тазобедренного сустава имеется связь. 
У новорожденного влагалище сосудов и капсу-
ла сустава непосредственно сращены на зна-
чительном протяжении. С увеличением объема 
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мышц эта связь, обуславливающая влияние 
движений в тазобедренном суставе на кровоток 
в сосудах нижней конечности, осуществляется 
посредством фасциального отрога. Этот отрог 
от общего фасциального влагалища бедренных 
сосудов идет к капсуле тазобедренного сустава 
и участвует в образовании переднего фасциаль-
ного узла. Движение в тазобедренном суставе 
способствует опорожнению зоны сафенофемо-
рального соустья. Фасциальное влагалище под-
коленных сосудов связано с коленным суставом 
похожим образом. Малоподвижная работа мо-
жет привести к венозному застою и расширению 
магистральных стволов подкожных вен ноги, 
вследствие чего нарушается работа клапанов 
и становится возможным ретроградный крово-
ток [9]. При несостоятельности СФС рефлюкс 
по БПВ наблюдается в более чем 50 % случаев 
(и далее переходит на подкожный приток на бе-
дре или голени), рефлюкс по МПВ наблюдает-
ся до 6,2 % случаев [5, 7, 9]. Несостоятельность 
перфорантных вен появляется по мере нараста-
ния патологической венозной емкости в поверх-
ностных венах и характеризуется появлением 
в большинстве случаев одной или двух несосто-
ятельных ПВ на голени, так как идет перераспре-
деление патологического объема крови из по-
верхностной венозной сети через ПВ в глубокие 
вены [7, 9, 16]. Интересно, что по современным 
представлениям недостаточность ПВ считается 
обратимой после устранения рефлюкса из по-
верхностной венозной сети [16, 17].

Под влиянием увеличенного притока крови 
из поверхностной венозной сети глубокие вены 
дилятируются. И в первую очередь расширяются 
магистральные вены голени. В норме диаметр 
ЗББВ составляет 1,7–2,5 мм, при варикозной 
болезни вен нижних конечностей они могут сег-
ментарно дилятироваться в два раза, на уровне 
впадения перфорантной вены, через которую 
идет возврат патологического объема крови 
[9, 17]. В иностранной литературе данный ме-
ханизм повреждения перфорантных вен назы-
вается «re-entery» [5]. Также могут дилятиро-
ваться подколенная вена и БВ с появлением 
сегментарной клапанной недостаточности [9]. 
Но, несмотря на это, глубокие вены не могут 
полностью компенсировать патологический объ-
ем крови из поверхностных вен. В этих услови-
ях на мышечно-венозную помпу голени будет 
возлагаться главная компенсирующая роль, 
в том числе и за счет депонирования крови 
во внутримышечных коллекторах [4, 18]. По дан-
ным А. Б. Санникова и соавт., при клиническом 
классе хронических заболеваний вен (ХЗВ) С0 
(по классификации СEAP) внутримышечные кол-
лекторы голени в 76,6 % имеют цилиндрическую 

форму, в 16,7 % — фузиформную локальную, 
в 6,6 % — фузиформную протяженную. При клас-
се ХЗВ С1 — эти цифры составляют 53,4; 33,3; 
13,3 %. При классе ХЗВ С2,3–11,2; 64,4; 24,4 %. 
При классе ХЗВ С4–6–12,9; 38,7; 48,4 % [18]. 
Депонирование крови в суральных венах ведет 
к перегрузке и неэффективной работе мышечно-
венозной помпы голени, а патологическая гипер-
волемия приводит к вовлечению еще большего 
количества ПВ, связанных с мышечно-венозной 
помпой голени. При полной дисфункции мышеч-
но-венозной помпы в патологический процесс 
вовлекаются надлодыжечные ПВ, которые и счи-
таются главной причиной появления трофиче-
ских расстройств [4].

Помимо классического варикоза с пораже-
нием магистральных стволов подкожных вен, 
некоторые современные авторы выделяют изо-
лированный варикоз притоков магистральных 
стволов с сохранением функции клапанов БПВ 
и МПВ [19]. Частота выявления изолированного 
варикозного расширения притоков без стволово-
го рефлюкса по магистральным поверхностным 
венам колеблется от 3,9 до 17,9 %. А. А. Мали-
нин и соавт. предлагают классификацию изоли-
рованного варикоза, построенную на принципе 
определения бассейна впадения варикозных 
притоков: сафенные, несафенные и сочетанные 
варианты. Сафенные венозные притоки характе-
ризуются непосредственным впадением в БПВ 
на разных уровнях, и, по данным авторов, их 
можно выделить в 35,9 % случаев. Несафенные 
притоки впадают непосредственно в глубокие 
вены и встречаются в 55 % случаев. Из них при-
токи несостоятельных ПВ встречаются у 41,5 % 
пациентов, а притоки глубокой венозной систе-
мы ягодичной области и таза имеются у 8,2 % 
больных. Сочетанный вид поражения был вы-
явлен авторами у 9,1 % пациентов. Интересно, 
что авторы не описывают несостоятельность 
СФС при наличии сафенных варикозно-изменен-
ных притоков. Но рефлюкс по СФС и БПВ может 
быть асимметричным, низкоинтенсивным, и за-
фиксировать его часто трудно с помощью уль-
тразвукового дуплексного сканирования [20].

Возвращаясь к вопросам патогенеза ВБВНК, 
необходимо отметить, что еще одной, однако, 
нечастой причиной несостоятельности клапанов 
может быть травма [3, 5, 8]. F. Calota выделяет 
два вида поражения клапанов травматической 
природы:

1) на фоне большого внезапного напряжения;

2) на фоне предшествующей лейкоцитарной 
инфильтрации створок клапанов, что приводит 
к апоптозу эндотелиальных клеток и, соответст-
венно, нарушению структуры створок [8].
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Но большинство ученых рассматривают 
воспалительное ремоделирование клапанов 
только вместе с ремоделированием венозной 
стенки. J. Bergan приводит данные, что при ис-
следовании клапанов БПВ, взятых у пациентов 
с хроническими заболеваниями вен, обнаружена 
инфильтрация моноцитами и макрофагами ство-
рок клапанов: инфильтрация в большей степени 
появлялась в клапанном синусе, чем в дисталь-
ных частях створок и венозной стенки. Автор счи-
тает, что это говорит о наличии связи с венозной 
гипертензией в нижних конечностях, которое яв-
ляется причиной возникновения воспалительных 
реакций и последующих изменений в венозных 
клапанах, ведущих к их повреждению [3].

Пусковой фактор воспалительных изменений 
венозной стенки на сегодняшний момент точно 
не установлен, возможным вариантом является 
изменение силы сдвига, которое ведет к уси-
лению апоптоза эндотелиоцитов, увеличению 
межклеточных промежутков в эндотелии и повы-
шению его проницаемости. На этом фоне про-
исходит роллинг и адгезия лейкоцитов к интиме 
[21]. Синтезируемые лейкоцитами и макрофага-
ми вещества оказывают повреждающее воздей-
ствие на стенку вены, и возникает цепь реакций 
морфологической перестройки венозной стенки 
[5, 20, 21].

Однако серьезные возражения против этой 
теории приводят П. Г. Швальб и Ю. И. Ухов. Со-
гласно их данным при гистологическом иссле-
довании венозной стенки у пациентов с ВБВНК 
данных за лейкоцитарную инфильтрацию веноз-
ной стенки и клапанов получено не было. Также 
не было получено данных за повышенное со-
держание в крови лейкоцитов, при заборе крови 
как из кубитальной вены, так и варикозно-изме-
ненной вены в зоне трофических расстройств 
[4]. Кроме того, термин «венозная гипертензия» 
неправомочен, так как давление в вертикальном 
положении в поверхностных и глубоких венах 
у пациентов без патологии вен нижних конеч-
ностей и с хроническими заболеваниями вен 
нижних конечностей соответствует расстоянию 
до сердца и является величиной постоянной [4].

Определяющим фактором при лейкоцитар-
ном повреждении венозной стенки считается 
эндотелиальная дисфункция [5, 22, 23]. Термин 
«эндотелиальная дисфункция» был предложен 
в 1960 г. Williams-Kretshmer для обозначения 
морфологических изменений эндотелия при раз-
личных патологических процессах. При дальней-
шем изучении он приобрел более расширенное 
толкование. На сегодняшний день под терми-
ном «эндотелиальная дисфункция» понимается 
генерализованное изменение функции эндоте-

лиальной выстилки, проявляющееся расстрой-
ством регуляции местного или системного кро-
вообращения, увеличением прокоагулянтной, 
проагрегантной, антифибринолитической актив-
ности крови, повышением воспалительного по-
тенциала. В отличие от интактного эндотелия, 
поврежденный эндотелий имеет низкую толе-
рантность к действию механизмов клеточной ад-
гезии и агрегации форменных элементов крови, 
а также к ангиоспазму. Результаты современных 
исследований позволяют считать эндотелиаль-
ную дисфункцию одним из важнейших факторов 
риска многих сердечно-сосудистых заболева-
ний, в том числе и заболеваний вен нижних ко-
нечностей [24].

Согласно данным отечественных и зарубеж-
ных ученых, дисфункция эндотелия у пациен-
тов с варикозной болезнью первоначально про-
является на микрососудистом уровне, то есть 
на уровне vasa vasorum средней оболочки и ад-
вентиции [23, 25]. Так, при классе С2 в медии 
и адвентиции отмечается пролиферация эндо-
телия и гладкомышечных клеток. Патологиче-
ская гиперволемия может вызвать сдавление 
vasa vasorum, десквамацию эндотелия и как 
следствие — появление в крови эндотелиаль-
ных клеток. Число циркулирующих эндотелиаль-
ных клеток в норме не превышает 6×104 в 1 мл 
крови. Превышение этих показателей считает-
ся достоверным проявлением эндотелиальной 
дисфункции (ЭД) [22]. Наибольшие показатели 
числа циркулирующих эндотелиальных клеток 
выявляются на ранних стадиях заболевания. 
При клиническом классе С3 дисфункция эндоте-
лия определяется уже на уровне капиллярного 
и посткапиллярного русла [23]. В случае же нали-
чия трофических расстройств эндотелиальные 
клетки в крови появляются только при ухудше-
нии течения заболевания. Вероятно, это связано 
с тем, что vasa vasorum подвергается стойким из-
менениям и просвет сосудов практически полно-
стью закрыт, а десквамация эндотелия идет уже 
на макроуровне [22]. П. Г. Швальб и Ю. М. Стойко 
считают, что ЭД играет важнейшую роль в ремо-
делировании венозной стенки [23]. Однако по-
чему появляется ЭД, остается еще полностью 
непонятным. Возможным вариантом запуска ЭД 
можно считать «относительную» гипоксию в ре-
зультате первичного замедления оттока крови 
[25–27]. Как клеточный ответ на гипоксию в ве-
нозной стенке появляются HIF-la и HIF-2a бел-
ки, которые считаются основными регулятора-
ми транскрипции клеточного и развивающегося 
на гипоксию ответа [27–29]. По данным J. Bujan 
и соавт., HIF-1a проявляется у молодых людей 
с минимальным рефлюксом по магистральным 
подкожным венам (или даже без него) чаще, чем 
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у людей старшего возраста с теми же гемодина-
мическими параметрами, что говорит о большей 
степени гипоксии в молодом возрасте [25]. Кроме 
того, значительное увеличение HIF-1a было свя-
зано с повышением присутствия BCL2 (B-клет-
ка/белок CLL лимфомы 2) на эндотелии сосудов, 
что приводит к ингибированию апоптоза и уве-
личению дилятации венозной стенки. Экспрес-
сия белка HIF-2a была ниже и выявлялась толь-
ко в 49 % случаев. Интересно, что у пациентов 
со значительным рефлюксом экспрессии белка 
HIF-2a была меньше, чем с небольшим рефлюк-
сом. Lim C. S. и соавт. также приводит данные, 
что при ВБВНК экспрессия HIF-1a и -2а была по-
вышенной и обратно пропорциональна процес-
сам гипоксии [29]. Присутствие гиперэкспрессии 
HIF-1a и -2а может быть маркером гипоксиче-
ской среды в начале патологического процесса, 
считают авторы. HIF-1а и -2а достигают пико-
вой экспрессии во время умеренного рефлюкса 
и уменьшаются с развитием тяжелой гипоксии. 
Процесс клеточного деления зависит от доступ-
ности кислорода, но ингибирование пролифера-
ции клеток не всегда наступает в гипоксических 
ситуациях. В этом контексте HIF-1a в отличие 
от HIF-2a играет роль ослабления автономной 
клеточной пролиферации. При умеренной ги-
поксии количество кислорода достаточно, чтобы 
вызвать клеточную пролиферацию, HIF-2a легко 
активируется, так как не зависит от вовлечения 
в этот процесс других молекул. Повышенная экс-
прессия HIF-1a наблюдается при тяжелой гипок-
сии, которая замедляет пролиферацию клеток. 
Эти изменения совместимы с последовательно-
стью стадий гипертрофии-атрофии, которая про-
исходит во время ремоделирования венозной 
стенки.

В состоянии гипоксии клетками эндотелия 
также выделяется фактор VEGF. VEGF влияет 
на пролиферацию эндотелия, повышение про-
ницаемости сосудистой стенки, и его эффекты 
на уровне vasa vasorum могут приводить к на-
рушению трофики венозной стенки и развитию 
морфологических изменений [5, 20].

По другим данным повреждения эндотелия мо-
гут быть вызваны различными видами токсинов, 
аллергическими реакциями [24]. Также в лите-
ратуре встречаются данные, что повреждение 
гликокаликса может привести к появлению эндо-
телиальной дисфункции [30, 31]. Эндотелиаль-
ный клеточный гликокаликс представляет собой 
неровный полисахаридный «ворс» над сосуди-
стой стенкой, расположенный на ее клеточной 
поверхности к просвету сосуда и отличающийся 
заметной подвижностью и деформируемостью. 
Эта полисахаридная выстилка на поверхности 

клеток состоит из углеводных компонентов про-
теогликанов и гликопротеинов, которые закре-
плены на клеточной мембране и способны свя-
зать ингредиенты крови. Толщина гликокаликса 
составляет 0,4–0,5 нм, занимая 10–20 % внутри-
сосудистого объема. Вся структура гликокалик-
са вместе с находящимися в нем молекулами 
и экстравазированной плазмой называется эн-
дотелиальным поверхностным слоем, который 
рассматривается как защитный слой на сосуди-
стой стенке:

а) защищает эндотелиальные клетки от избы-
точного слущивания, вызванного током крови;

б) способен связывать ферменты, блокирую-
щие свободные радикалы кислорода (эти фер-
менты помогают поддерживать биодоступность 
оксида азота, предотвращая, таким образом, эн-
дотелиальную дисфункцию);

в) является транспортным сетевым барьером 
для трансэндотелиального передвижения моле-
кул и пористым гидродинамическим партнером 
взаимодействия с красными и белыми клетками 
крови в микрососудах.

По своему эмбриональному и филогенетиче-
скому происхождению и, соответственно, функ-
циям эндотелиоциты родственны лейкоцитам 
[31]. Лейкоциты и эндотелиоциты показывают 
высокую тропность и комплементарность друг 
к другу в условиях прекращения кровотока. 
При гипоперфузии лейкоциты устремляются 
к эндотелиоцитам и плотно фиксируются на них 
при условии повреждения гликокаликса. Самой 
распространенной причиной повреждения гли-
кокаликса может быть влияние слущивающего 
механического воздействия крови. Однако тут 
надо отметить, что, во-первых, данная ситуация 
больше подходит для спортсменов или лиц, за-
нимающихся интенсивным физическим трудом, 
а во-вторых, в норме при увеличении shear-
stress, эндотелиальные клетки усиливают вы-
работку гиалуроновой кислоты — одной из пяти 
гликозамингликановых цепей, входящих в со-
став протеингликанов. Это является механиз-
мом, способным компенсировать слущивающее 
воздействие крови. И только при наличии до-
полнительного воздействия медиаторов воспа-
ления: С-реактивного белка, TNF-α, брадики-
нина, гистамина, деструкция гликокаликса уже 
не может компенсироваться. В дальнейшем 
освобождаются молекулы адгезии, вызывая 
соприкосновение форменных элементов кро-
ви со стенкой сосуда с последующей адгезией. 
Это активирует гены, отвечающие за экспрессию 
воспалительных и адгезивных молекул, которые 
вызывают дисфункцию эндотелия. Другой причи-
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ной повреждения гликокаликса может быть вли-
яние алиментарного фактора: увеличение жиров 
и холестерина в пище. Кроме того, гиповолемия 
помимо прямого повреждения гликокаликса яв-
ляется триггером выброса предсердного натрий-
уретического пептида, который оголяет эндоте-
лиальный поверхностный слой [32].

Важнейшим патогенетическим фактором ЭД 
считается нарушение образования оксида азота 
эндотелиоцитами [23, 33, 34]. Оксид азота яв-
ляется молекулярным мессенджером для регу-
ляции тонуса сосудов. Повышение слущивания 
эндотелия вызывает увеличение синтеза окси-
да азота, который, расширяя просвет сосуда, 
уменьшает механическое воздействие крови 
на поверхность эндотелия. Кроме того, оксид 
азота опосредует воспалительный ответ — уве-
личивает функциональную активность моноци-
тов и макрофагов, а также активирует матрикс-
ные металлопротеиназы [2, 5].

Металлопротеиназы — семейство внеклеточ-
ных Zn- и Ca-зависимых эндопептидаз, способ-
ных разрушать все типы белков внеклеточного 
матрикса. Они принимают участие в ремодели-
ровании тканей, ангиогенезе, пролиферации, 
миграции, дифференциации клеток, апоптозе, 
задержании роста опухолевых клеток. Секрети-
руются различными клетками: нейтрофилами, 
макрофагами, фибробластами, гладкомышеч-
ными клетками эндотелия. Существует опре-
деленный баланс в составе металлопротеиназ 
и соотношении их с естественными тканевыми 
ингибиторами, нарушение которого и может при-
вести к ВБВНК.

K. A. Khalil одним из первых предположил, 
что активация металлопротеиназ ведет к появ-
лению воспалению и фиброза венозной стенки 
с последующей варикозной трансформацией 
[1, 35].

B. Nalk и соавт. отмечают суперэкспрессию 
ММР-1 до 92 % в фрагментах варикозно-изме-
ненных вен по сравнению с неизмененными 
венами. Также наблюдается суперэкспрессия 
ММР-9 до 49 % в интиме и адвентиции варикоз-
но-измененных вен [36].

J. Bujan и соавт. выявили суперэкспрессию 
ММР-2 и ММР-9 в варикозно-измененных ве-
нах. Авторы отмечают, что ММР-9 ответственна 
за позднее ремоделирование венозной стенки, 
а ММP-2 может наблюдаться, даже если реф-
люкс еще не развился [25].

Р. Е. Калинин и соавт. также сообщают об уве-
личении содержания ММР-9 и ММР-1 у паци-
ентов с ВБВНК. Кроме того, у пациентов с ва-

рикозом наблюдается уменьшение тканевого 
ингибитора металлопротеиназ (ТИМП-1) и ионов 
магния [37]. При этом нормализация показателей 
магния положительно влияет на содержание ме-
таллопротеиназ. Согласно рекомендациям авто-
ров, помимо оперативного лечения, пациентам 
после операции необходимо назначить и фар-
макотерапию препаратами магния для предо-
твращения прогрессирования заболевания, так 
как магний стимулирует образование кальцито-
нина, который выводит ионы Са из мягких тканей 
и плазмы крови и усиливает его захват остеобла-
стами, тем самым снижая синтез ММР.

Однако воспринимать ММР как специфичные 
маркеры при ВБВНК нельзя. Увеличение содер-
жания ММP-9 и ТИМР-1 отмечается при ате-
росклерозе [5]. Кроме того, экспрессия ММР-1 
и ММР-9 играет важную роль в процессе мета-
стазирования при плоскоклеточном раке легкого 
и шейки матки, опухолях молочных желез. По-
этому повышение показателей данных белков 
можно воспринимать только в качестве марке-
ров воспаления.

А. И. Шевела и соавт. сообщают, что нару-
шение активности металлопротеиназ может 
происходить из-за дефектов генов. При этом 
у носителей аллеля А гена ММР при наличии 
повреждающего фактора происходит не только 
непосредственное повреждение венозной стен-
ки под влиянием активации и высвобождения 
протеаз, но и еще процесс замедления восста-
новления венозной стенки, что приводит к фор-
мированию ВБВНК [38].

Многими работами доказано, что в этиологии 
заболевания большое значение имеет наслед-
ственный момент [3, 5, 33]. Е. Рососк и соавт. 
указывают на генетически обусловленную нару-
шенную способность к сократимости гладкомы-
шечных клеток венозной стенки, что приводит 
к нарушению основной функции и появлению 
нетипичной для гладкомышечных клеток — син-
тетической [39]. Также в измененных клетках 
уменьшено количество цепей гладкомышечного 
миозина.

Варикозное расширение вен, связанное с вро-
жденным нарушением структуры венозной 
стенки, относят часто к малым формам недиф-
ференцированной дисплазии соединительной 
ткани (НДСТ) [40, 41]. В основе синдрома лежит 
нарушение синтеза коллагена III типа с увели-
чением количества проколлагена. Это приводит 
к нарушению прочности соединительной ткани 
в органах и тканях, в том числе и в сосудистой 
стенке. Кроме того, согласно данным С. А. Суш-
кова, в венозной стенке происходит уменьшение 
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содержания коллагена IV типа и увеличение 
содержания коллагена VI [13]. Эти изменения 
направлены на сохранение прочности коллаге-
нового каркаса венозной стенки, страдающего 
за счет перестройки крупных фибрилл, фор-
мируемых коллагеном IIIтипа. Но эти данные 
не дают достоверного объяснения механизмам 
реализации этой предрасположенности к забо-
леванию, которое возникает не в раннем детст-
ве, а лишь в молодом и зрелом возрасте. Поэ-
тому вполне обосновано мнение П. Г. Швальба, 
что только изменения структуры коллагенового 
каркаса для реализации деформирующего эф-
фекта недостаточно — требуется еще наличие 
высокой гидродинамической нагрузки, критиче-
ское ослабление сократительных способностей 
гладкой мускулатуры и нарушение структуры 
эластических волокон [4].

В то же время диспластические изменения 
могут быть обусловлены: неблагоприятной эко-
логической обстановкой, нездоровым питани-
ем, стрессами. Существуют данные литературы 
о роли дефицита магния в развитии дисплазии 
соединительной ткани, нехватки витамина С 
[5, 9]. Значительно влияют на изменение содер-
жания коллагена глюкортикоиды и эстрогены 
[2, 5]. Кроме того, эстрогены обладают активи-
зирующим действием на метаболизм гистамина.

Нередко длительное течение ВБВНК и осо-
бенно декомпенсированные формы болезни 
с дерматитом и экземой могут осложняться 
тромбозом. Данный механизм развития кла-
панной недостаточности был одним из первых 
описан J. Homans еще в 1917 г. [2]. По данным 
П. Г. Швальба и Ю.И Ухова, в венах могут наблю-
даться три вида тромботического процесса [4]:

1) тромбы с полным или частичным закрытием 
просвета вен при отсутствии признаков острого 
воспаления в венозной стенки, флеботромбоз;

2) тромбы с наличием той или иной степени 
диффузной острой воспалительной реакцией 
в венозной стенки — тромбофлебит;

3) микротромбы небольшой поверхностной ло-
кализации.

При флеботромбозах морфологическая пере-
стройка венозной стенки, и особенно внутренней 
оболочки, является важным фактором возникно-
вения тромбов.

Образование тромбов при тромбофлебитах 
считается обусловленным токсическим и коагу-
ляционным эффектами бактериальных токси-
нов и появляется как результат воспалительного 
процесса, распространяющегося на стенку вены 
со стороны адвентиции по ходу vasa vasorum.

Микротромбы встречаются наиболее часто. Их 
можно обнаружить в большинстве удаленных 
варикозно-измененных вен, где имеются изме-
нения интимы, особенно фиброзного характера. 
При этом отмечаются участки слущивания набух-
шего эндотелия — проявление эндотелиальной 
дисфункции на более поздних стадиях заболе-
вания и обнажение тромбогенного слоя субэндо-
телиальной соединительной ткани. Однако нару-
шения венозного оттока при этом не происходит, 
и они могут протекать без характерной клиники.

Организация тромба происходит по двум пу-
тям:

1) врастание vasa vasorum в толщу соедини-
тельной ткани, организующей тромб, что харак-
терно для тромбофлебитов;

2) при флеботромбозах организация тромба 
идет со стороны сохранившегося просвета.

В любом случае, в ходе организации тромба 
происходит подтягивание и укорочение ство-
рок, а также нарушение эластичности веноз-
ного синуса. Это прямые механизмы, ведущие 
к формированию клапанной недостаточности. 
Но наиболее тяжелыми проявления клапанной 
недостаточности будут на фоне перенесенного 
тромбоза глубоких вен.

Согласно современным представлениям в это-
логии тромбозов глубоких вен (ТГВ) важную 
роль, помимо первичного замедления венозного 
оттока, ЭД [34], имеет патология свертывающей 
системы крови [4, 5, 33]. Нормальная венозная 
стенка обладает большой фибринолитической 
активностью, которая еще больше возрастает 
при замедлении кровотока. При флебосклерозе 
происходит уменьшение концентрации кислых 
мукополисахаридов в соединительной ткани ин-
тимы, что снижает ее антикоагуляционные свой-
ства. Но даже при длительном течении заболе-
вания тромбофлебиты в системе поверхностных 
вен встречаются только у 14 % больных. Частота 
тромбозов глубоких вен не больше 4 %. Это при-
том что из трех факторов, составляющих триа-
ду Вирхова и обусловливающую тромбообра-
зование, при ВБВНК два фактора присутствуют 
постоянно: замедление тока крови и патология 
сосудистой стенки. Четких же данных о наруше-
нии коагуляционных свойств крови в варикозно-
измененных венах не получено [4].

Патология свертывающей системы может 
встречаться на фоне травм, беременности, ро-
дов, перенесенной операции. Она может прояв-
ляться на фоне сахарного диабета, системной 
красной волчанки, гиперлипидемии, болезни Бех-
терева, миелопрофилеративных заболеваний, 
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ВИЧ-инфекции, бактериального эндокардита, 
антифосфолипидного синдрома, сепсиса, тире-
отоксикоза, а также при приеме некоторых ле-
карственных средств (гормональные препараты, 
фибринолитические препараты, некоторые виды 
антибиотиков) [33]. Одним из значимых факторов 
риска развития ТГВ является пожилой и старче-
ский возраст [2, 33]. Злокачественные новообра-
зования до 67 % повышают риск возникновения 
ТГВ. Пусковым механизмом коагуляции явля-
ется тканевой фактор, вырабатываемый опухо-
левыми клетками. Как результат — активация 
факторов IX и X. Также к процессу тромбообра-
зования подключается фактор некроза опухолей 
TNF-α. Под его влиянием активируются тучные 
клетки, высвобождая цитокины, протеазы, гиста-
мин и гепариназу, что повреждает гликокаликс. 
Кроме того, из-за активности опухолевых клеток 
усиливается спонтанная агрегация тромбоцитов 
[32], что на фоне поврежденного эндотелиально-
го поверхностного слоя еще более увеличивает 
риск тромбообразования.

Среди наследственных факторов можно выде-
лить мутацию гена фибриногена, фактора свер-
тывания V, метионин-синтазы-редуктазы [32, 41]. 
Р. Е. Калинин и соавт. сообщают, что наиболее 
часто встречающейся мутацией стала мутация 
в гене метионин-синтазы-редуктазы, которая мо-
жет привести к гипергомоцистеинемии и оказы-
вает влияние на формирование тяжелых форм 
венозной недостаточности [40].

П. Г. Швальб считает, что именно наследст-
венные факторы патологии антикоагулянтной 
системы играют большую роль в возникновении 
тромбозов глубоких вен, и прежде всего — тром-
бофилия, клиническое значение которой не всег-
да оценивается [4]. Тромбофилия — дефект 
гемостаза, ведущий к высокому риску тромбо-
образования. Наиболее часто встречается вро-
жденная патология гемостаза, связанная с де-
фицитом антитромбина III (до 0,2 %), протеинов 
C и S (также до 0,2 %, но с возрастом может уве-
личиваться до 50 %), повышением уровня факто-
ров VII и II [33].

Результатом перенесенного тромбоза глубо-
ких вен становится посттромботическая болезнь 
(ПТБ), являющаяся наиболее частой причиной 
декомпенсированных форм хронической веноз-
ной недостаточности (ХВН) [2, 4, 5].

Несмотря на то что в литературе имеются со-
общения, что ХВН развивается примерно у поло-
вины пациентов, перенесших ТГВ [5], на практи-
ке недостаточность венозного оттока из нижних 
конечностей наблюдается практически всегда 
в той или иной степени выраженности. Поэтому 

тромбоз глубоких вен можно больше характери-
зовать как необратимый процесс, и ликвидация 
его без значительных последствий — это скорее 
исключение, чем правило.

Патогенез ПТБ достаточно сложен и начинает 
формироваться с момента образования тромба, 
нарушения венозного оттока и начала лизиса/ре-
канализации тромба. П. Г. Швальб и Ю. И. Ухов 
так описывают эти процессы: «С гистологиче-
ской точки зрения динамика организации тромба 
в глубоких венах голени или бедра однотипна: 
в венах бедра и голени выявляется картина раз-
растания плотной волокнистой соединительной 
ткани на месте тромба с замурованными остров-
ками грануляционной ткани и очагами скоплений 
гемосидероцитов. Капилляры грануляционной 
ткани через разрушенную внутреннюю эласти-
ческую мембрану соединяются с расширенны-
ми и полнокровными vasa vasorum». Авторы 
подчеркивают, что выраженная васкуляризация 
при посттромботическом разрастании соедини-
тельной ткани является важным специфическим 
признаком, отличающим его от всех других ви-
дов пролиферативных процессов во внутренней 
оболочке [4].

Процесс организации тромбов во времени 
с учетом фактора повреждения эндотелия хо-
рошо описан группой ученых из Белоруссии 
при экспериментальном исследовании [43]: В 1-е 
сутки эндотелий определяется на всей поверх-
ности тромбированного участка вены. В то же 
время отмечается гофрированность эндотели-
альной выстилки, набухание эндотелиоцитов, 
максимально выраженные в сроки 24 ч. К исходу 
1-х суток в стенке вен определялось набухание 
медии, что явилось следствием изменения про-
ницаемости эндотелия и выхода компонентов 
плазмы из просвета сосуда. Морфологические 
изменения в стенке вен на 3-и и 6-е сутки вы-
ражались в появлении участков десквамации 
эндотелия, дистрофических изменениях во вну-
тренней оболочке венозной стенки и медии, 
явлений реактивного воспаления. В просвете 
сосуда определялся тромб с признаками орга-
низации. На 15-е сутки просвет сосуда был ча-
стично закрыт тромбом в стадии организации 
с появлением выстланных эндотелием щелей. 
При этом наряду фибробластами в толще тром-
ба определялись формирующиеся волокнистые 
элементы. 30-е сутки характеризовались появ-
лением в толще тромба большого количества 
новообразующихся сосудов. На 45-е сутки тромб 
был полностью замещен сетью мелких сосудов, 
что отражало завершение процесса реваскуля-
ризации и определяло восстановление кровото-
ка. На 90-е сутки в части препаратов выявлялся 



Кубанский научный медицинский вестник / Kuban Scientifi c Medical Bulletin
2020 | Toм 27 | № 1 | 105–125

ОБЗОРЫ / REVIEWS

116

небольшой, занимающий треть просвета органи-
зованный тромб с хорошо окрашенными колла-
геновыми волокнами.

Эти данные приводятся неслучайно, по совре-
менным представлениям фактор эндотелиаль-
ной дисфункции является значимым не только 
в развитии ТГВ, но и в формирования тяжелых 
форм ПТБ, так как организация тромба не всегда 
идет хорошо при наличии выраженных призна-
ков ЭД [33].

С точки зрения практического врача рекана-
лизация тромба может завершаться по разному 
[4, 5, 11]:

1) окклюзией тромбированного очага вены 
и формированием кровотока через коллатерали;

2) неравномерной, частичной реканализацией 
тромбов;

3) удовлетворительной и хорошей реканали-
зацией тромбов и восстановлением венозного 
оттока.

Исходя из этих данных, в клинике выделяют 
следующие формы ПТБ: окклюзивную, смешан-
ную и реканализованную. Наиболее благопри-
ятным исходом считается третий вариант, так 
как отток крови восстанавливается из нижних 
конечностей. Окклюзия на уровне выходного от-
верстия мышечно-венозной помпы голени (МВП) 
и выше является важным фактором развития 
тяжелых форм хронической венозной недоста-
точности за счет нарушения оттока и ремоде-
лирования работы МВП голени [4]. П. Г. Швальб 
отмечает, что на первом этапе (при тромбозе) 
наступает перегрузка МВП избыточным количе-
ством крови из-за отсутствия путей оттока, но из-
вращение кровотока не наступает и трофических 
расстройств нет. На втором этапе происходит 
патологическое извращение кровотока за счет 
появления горизонтального рефлюкса, т. е. ре-
троградного кровотока через перфорантные 
вены, связанные с работой МВП, который фик-
сируется даже в покое. Третий этап — усиление 
ретроградного кровотока через несостоятель-
ные перфоранты. Основным моментом в разви-
тии декомпенсированных форм ХВН является 
ретроградный кровоток по надлодыжечным ПВ, 
разрушающий клапаны в более мелких сосудах, 
с ними связанных, и ведущий к нарушению ми-
кроциркуляции в покровных тканях. Однако по-
чему у части больных венозные язвы не образу-
ются даже при значительном нарушении работы 
МВП, до сих пор остается неясным [2–5].

В обзоре литературы, посвященной вопросам 
этиопатогенеза ХЗВ, нельзя пройти еще мимо 
одного вопроса — системных нарушений гемоди-

намики. Сосуды системы нижней полой вены, ко-
торые и поражаются при ХЗВ, напрямую связаны 
с правыми отделами сердца. Поэтому трудно пред-
положить, что патология венозной системы нижних 
конечностей не повлияет на работу сердца.

ХЗВ объединяет нарушение венозного отто-
ка вследствие феномена повышенного сопро-
тивления [4]. При ВБВНК это создается за счет 
дилатации вен, а при ПТБ, наоборот, за счет 
резкого уменьшения суммарной площади отто-
ка. При этом физический смысл величины ве-
нозного сопротивления определяется главным 
образом количеством крови, которое должно 
быть возвращено к сердцу. В норме количество 
крови, притекающей к сердцу, является основой 
для минутного объема (т. е. количество крови, 
выбрасываемое желудочком в одну минуту). Од-
нако сердечный выброс определяется не только 
функцией самого миокарда, но и количеством 
крови, притекающей к сердцу по венам. Сердце 
не способно отдать больше крови в артериаль-
ную систему, чем получено из венозной системы. 
Поэтому депонирование возрастающих объемов 
крови при ВБВНК и ПТБ может сопровождаться 
вовлечением в патологический процесс сердца 
за счет «недогрузки».

Однако работ в литературе, посвященных 
этому вопросу, единицы. Наиболее детальные 
исследования вопросов нарушения системной 
гемодинамики были проведены И. Г. Костенко 
в 1980 году, как считают П. Г. Швальб и И. М. Иг-
натьев [4, 44]. В своей работе И. Г. Костенко по-
казала, что увеличение объема циркулирующей 
крови является важнейшим механизмом долгов-
ременной адаптации и компенсации уменьшен-
ного венозного возврата и «недогрузки» сердца 
как при ВБВНК, так и ПТБ [4, 44].

Исследование показало, что у всех пациен-
тов с ВБВНК (73 человека) в горизонтальном 
положении объем циркулирующей крови (ОЦК) 
превышал на 20 % показатели здоровых лю-
дей и оказывался на полтора литра больше, 
чем в норме. Центральное венозное давление 
(ЦВД) было увеличено в 2 раза. У пациентов от-
мечались увеличение показателей сердечного 
индекса, индексов минутной и ударной работы. 
В вертикальном положении ОЦК уменьшалось 
в среднем на 12 % (у здоровых людей только 
на 3 %) и дефицит составлял от 230 до 2020 мл. 
Показатели сердечного выброса уменьшались, 
ударный индекс уменьшался на 25 %, сердечный 
индекс уменьшался более чем на 15 %. При этом 
даже тахикардия не могла нормализовать сер-
дечный индекс. Уменьшение показателя сердеч-
ного выброса происходило по мере увеличения 
депонирования крови в вертикальном поло-



Кубанский научный медицинский вестник / Kuban Scientifi c Medical Bulletin
2020 | Toм 27 | № 1 | 105–125 117

И.Н. Шанаев.
Современные представления о механизмах развития варикозной и посттромботической болезней

жении, но автор отмечает, что тенденция была 
слабая и степень уменьшения ОЦК в вертикаль-
ном положении в среднем оказывалась меньше, 
чем степень уменьшения сердечного индекса. 
И. Г. Костенко предполагает, что уменьшение 
сердечного выброса обусловлено не только 
истинным депонированием крови, но и другими 
факторами. Среди возможных причин:

1) уменьшение венозного тонуса, что автор 
объясняет атрофией мышечных клеток венозной 
стенки и невозможностью воздействия катехола-
минов на нее;

2) слабость сердечной мышцы, возможной 
причиной которой является «недогрузка» сер-
дца, что уменьшает сердечный выброс и, соот-
ветственно, коронарный кровоток.

Но «недогрузка» у пациентов с ВБВНК в вер-
тикальном положении не абсолютная, а отно-
сительная, так как цифры ЦВД соответствуют 
норме и в горизонтальном положении нормали-
зуются сердечный и ударный выбросы.

При измерении давления в правом предсер-
дии (ПП) у пациентов в ВБВНК в горизонтальном 
положении отмечается увеличение показате-
лей до 4,25 ± 0,32 мм рт. ст. против 2,8 мм рт. 
ст. в норме. Кроме того, обращает на себя вни-
мание выраженное колебание давления в ПП, 
связанное с дыханием, которое оказывалось 
больше, чем у больных с пороками сердца. Си-
столическое давление в правом желудочке (ПЖ) 
было нормальным, диастолическое давление 
в начале нормальным, а в конце — на верхней 
границе нормы. В вертикальном положении дав-
ление в ПП было в 10 раз ниже, чем в горизон-
тальном положении. Значительно уменьшалось 
и конечное диастолическое давление в ПЖ, 
что указывает на уменьшение диастолического 
наполнения ПЖ.

На ЭКГ в горизонтальном положении отмеча-
лось значительное удлинение фазы изометриче-
ского сокращения и всего периода напряжения. 
В то же время продолжительность фазы изгна-
ния была в норме. И. Г. Костенко считает, что это 
отражает ослабление сократительных свойств 
миокарда, и описывает это как элемент «синдро-
ма гиподинамии миокарда». У трети пациентов 
на ЭКГ наблюдалось депрессия сегмента S–T, 
уплощение интервала T, что свидетельствует 
о нарушении питания миокарда. Регистрация 
этих же признаков и в вертикальном положении 
может указывать на развитие морфологических 
изменений в сердце, считает автор.

Одним из факторов нормализации венозно-
го возврата в вертикальном положении должна 

являться работа МВП голени. Но из 12 пациен-
тов давление не нормализовалось у 9 пациен-
тов в процессе физической нагрузки. И только 
у 3 пациентов было отмечено повышение сер-
дечного давления к концу ходьбы с 0,6 до 2,4 мм 
рт. ст., что подтверждает недостаточность функ-
ции МВП голени у пациентов с ВБВНК и обосно-
вывает цель нормализации ее функции как глав-
ную цель при проведении оперативного лечения. 
В то же время автор указывает, что оперативное 
лечение лишь на время разрывает порочный 
круг, и общециркуляторные изменения не под-
вергаются полностью обратному развитию и мо-
гут служить причиной послеоперационных ре-
цидивов. Этой же точки зрения придерживается 
и С. М. Лазарев и соавт. [45].

Группа пациентов с ПТБ включала 29 пациен-
тов с декомпенсированными формами болезни 
(из них у 13 был синдром нижней полой вены) 
и 17 пациентов с отечной формой. В горизон-
тальном положении у них отсутствовали выра-
женные изменения кровообращения, но была 
тенденция к уменьшению сердечного выбро-
са и увеличению ОЦК. И. Г. Костенко отмечает, 
что отсутствие статистически значимой разницы 
связано с неоднородностью группы.

У пациентов с отечной формой ПТБ (продол-
жительность заболевания до 2 лет) отмечалось 
уменьшение сердечного выброса как в гори-
зонтальном, так и в вертикальном положении. 
В то же время отмечается незначительное уве-
личение ОЦК на 7 % без гидростатического пе-
рераспределения роли. При этом только тахи-
кардия (до 98 ударов в минуту) препятствовала 
значительному паданию сердечного выброса 
в вертикальном положении у этих больных.

У пациентов с декомпенсированными фор-
мами (длительность заболевания была около 
5 лет) увеличение ОЦК в горизонтальном по-
ложении было на 21 % выше нормы. В верти-
кальном положении ОЦК был на 11 % меньше, 
чем в горизонтальном. Несмотря на повыше-
ние ОЦК, показатели сердечного выброса были 
близки к норме в горизонтальном положении. 
В вертикальном же положении отмечалось ста-
тистически значимое уменьшение ударного 
на 26 % и сердечного на 15 % индексов. Интерес-
но, что у пациентов с синдромом нижней полой 
вены на фоне тахикардии (84 удара в минуту) 
ударный показатель сердечного выброса был 
уменьшен на 23 % в горизонтальном положении, 
сердечный индекс был на 13 % ниже нормы, ОЦК 
был увеличен на 17 %. В вертикальной позиции 
происходило дальнейшее уменьшение сердеч-
ного выброса и учащение сердцебиения.
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У 16 пациентов с ПТБ было исследовано дав-
ление в правых отделах сердца. В горизонталь-
ном положении: в ПП давление составило 4,04 ± 
0,32 мм рт. ст.: систолическое давление в ПЖ так-
же было увеличено до 27,2 ± 1,5 мм рт. ст., конеч-
ное диастолическое — до 3,0 ± 0,6 мм рт. ст. По-
сле 10-минутного пребывания в вертикальном 
положении значительно уменьшалось давление 
в ПП и конечное диастолическое давление в ПЖ. 
На ЭКГ при анализе продолжительности фаз со-
кращения левого желудочка (ЛЖ) было установ-
лено удлинение общей продолжительности сер-
дечного цикла, увеличение продолжительности 
фазы изометрического сокращения и всего пе-
риода напряжения, тогда как продолжительность 
фазы изгнания соответствовала норме. Эти из-
менения усугублялись вертикальным положе-
нием. Автор делает заключение, что это свиде-
тельствует о снижении сократительной функции 
ЛЖ. При этом у пациентов с отечной формой 
ПТБ продолжительность фаз приходит в соот-
ветствие с количеством поступающей в сердце 
крови во время диастолы. И. Г. Костенко считает, 
что на этой стадии имеет место истинная недог-
рузка сердца. На стадии трофических измене-
ний синдром гиподинамии миокарда возникает 
преимущественно за счет состояния сердечной 
мышцы, так как увеличение ОЦК компенсирует 
показатель сердечного выброса в горизонталь-
ном положении.

Развивающаяся слабость сердечной мышцы, 
в свою очередь, может способствовать прогрес-
сированию нарушения местной гемодинамики, 
формируя «патологический венозный конти-
нуум». Термин был предложен П. Г. Швальбом 
для характеристики постоянного взаимозависи-
мого процесса ремоделирования сердечно-сосу-
дистой системы на фоне ХЗВ [4, 11].

Но не всегда практические врачи обраща-
ют внимание на взаимосвязь региональной 
и системной гемодинамики. Как указывает 
П. Г. Швальб, врачи и сами пациенты часто пред-
почитают объяснять кардиологические жалобы 
реакциями типа рефлекторной стенокардии [4]. 
Возможно, поэтому современных работ, посвя-
щенных изучению системных нарушений гемо-
динамики при ХЗВ, единицы [45–47].

И. Н. Леухненко приводит данные исследова-
ния, целью которого было определить харак-
теристики ремоделирования миокарда у па-
циентов с ВБВНК [46]. В исследование были 
включены 30 мужчин, средний возраст которых 
составил 40,7 ± 15,0 года. К сожалению, не при-
водится длительность заболевания и классифи-
кация по клиническим классам. Группа сравне-
ния была представлена здоровыми пациентами. 

Основными методами исследования были УЗИ 
вен нижних конечностей и сердца. По результа-
там исследования автор сообщает, что у пациен-
тов было отмечено увеличение массы миокарда 
ЛЖ и индекс массы миокарда. Также было выяв-
лено увеличение средних размеров ПЖ до 3,51 ± 
0,42 см по сравнению с группой здоровых добро-
вольцев — 3,32 ± 0,31 см, увеличение размеров 
средней стенки ПЖ до 0,53 ± 0,7 см, увеличение 
размеров ПП до 17,99 ± 2,75 см², увеличение 
систолической функции ПЖ. И. Н. Леухненко счи-
тает, что при ВБВНК развивается ремоделиро-
вание правых отделов сердца, проявляющееся 
в виде дилятации и развитии эксцентрической 
гипертрофии ПЖ, которое является следстви-
ем огромной перегрузки. При этом уменьшение 
показателей фракции укорочения правого желу-
дочка указывает на напряжение компенсаторных 
механизмов и намечает тенденцию к уменьше-
нию сократительной функции ПЖ.

В другом исследовании изучались характери-
стики реакции сосудов малого круга кровообра-
щения и особенности изменения систолической 
функции ПЖ при переходе в вертикальное по-
ложение у пациентов в ВБВНК [47]. В исследо-
вание были включены 34 мужчины со средним 
возрастом 36,7 ± 10,3 года, длительность забо-
левания не указывалась. Структура пациентов 
была следующей (по классификации СЕАР): 
26 человек — класс С1, класс С2 — 8 человек, 
класс С3 — 2 человека. Группа сравнения была 
представлена здоровыми добровольцами. Об-
ращает внимание, что большинство пациентов 
были с классом С1, а он, как известно, не со-
здает патологических объемов крови в нижних 
конечностях. Но поражение венозной системы 
нижних конечностей часто сопровождается по-
ражением вен малого таза, которые обладают 
большой емкостью [48].

В результате исследования было выявлено, 
что в горизонтальном положении были досто-
верно выше показатели систолической функции 
ПЖ, толщины передней стенки ПЖ, конечно-
го диастолического объема ПЖ по сравнению 
с нормой. В вертикальной позиции данные пока-
затели несколько уменьшались, но были выше, 
чем у здоровых добровольцев.

Кроме того, индекс периферического легочно-
го сопротивления у пациентов с ВБВНК в верти-
кальном положении достоверно увеличивался, 
в то время как у здоровых пациентов он снижал-
ся. Авторы предполагают, что венозная кровь 
в варикозно-измененных венах содержит повы-
шенный уровень эндотелина-1, который является 
одним из главных вазоконстрикторов. При верти-
кальном положении происходит усиление отто-
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ка в венах нижних конечностей и эндотелин-1 
поступает в систему легочной артерии, что об-
уславливает повышение сосудистого сопротив-
ления в системе малого круга кровообращения. 
Но повышение показателей индекса перифери-
ческого легочного сопротивления может быть 
следствием компенсаторной реакции системы 
легочной артерии (ЛА) на ортостатическую гипо-
волемию. Б. И. Ткаченко в эксперименте на жи-
вотных показал, что замедление поступления 
крови в систему ЛА сопровождается повышени-
ем легочного сопротивления [49]. А. Ю. Юров пу-
бликует такие же результаты [50].

С. М. Лазарев и соавт., проводя исследование 
100 пациентов с ВБВНК, ставили задачу опре-
делить состояние сердечной деятельности [45]. 
Все пациенты были распределены по шести 
возрастным группам: 1) от 20 до 30 лет; 2) 31–
40 лет; 3) 41–50 лет; 4) 51–60 лет; 5) 61–71 год; 
6) более 71 года. Пациенты были без трофиче-
ских изменений. По результатам ультразвукового 
исследования сердца в разных возрастных груп-
пах отмечалось увеличение:

а) толщины передней стенки ПЖ с 0,33 до 0,5 см 
(на 51 %);

б) диастолического размера ПЖ с 2,03 до 2,76 см 
(на 36 %);

в) толщины межжелудочковой перегородки 
(МЖП) с 0,86 до 1,18 см (на 37 %);

г) фракции укорочения (ФУ) ПЖ с 35 до 47 % 
(на 12 %);

д) фракции выброса (ФВ) ПЖ с 65 до 79 % 
(на 12 %);

е) диаметра ЛА с 2,5 до 3 см (на 20 %);

ж) систолического давления в ЛА с 25 до 36 мм 
рт. ст. (на 44 %);

з) КСО ПЖ на 30 %;

и) толщина задней стенки ЛЖ в диастолу 
на 26 %.

Отмечено уменьшение показателей:

а) систолического размера ЛЖ на 18 %;

б) максимального градиента давления на ТК 
на 28 %.

Не изменился диастолический размер ЛЖ 
и КСО конечный систолический объем ЛЖ.

Нарушение диастолической функции ПЖ было 
максимальным в 1-й группе пациентов (33 %) 
с последующим снижением, во 2-й группе — 
до 15 %, в 3-й группе — до 18 %, в 4-й группе — 
7 %. В 5-й и 6-й группах она была более 20 %. 

При этом диастолическая функция ЛЖ была со-
хранена. В то же время наибольший процент па-
циентов с нарушением диастолической функции 
ЛЖ при сохранной функции ПЖ приходился на 2, 
4, 5, 6-ю группы. Сочетанное нарушение диасто-
лической функции ПЖ и ЛЖ появляется только 
у пациентов 3-й группы (более 5 %) с постепенным 
нарастанием в последующих группах (более 40 % 
в 6-й группе). Наибольший процент пациентов, 
имеющих нормальные показатели диастоличе-
ской функции обоих желудочков, был в 3-й группе 
(более 80 %) с последующим прогрессивным сни-
жением (до 20 % в 5-й группе и 0 % в 6-й группе).

Интересно также, что по результатам иссле-
дования признаки нарушения диастолической 
функции ЛЖ и ПЖ при ХВН 0 степени были вы-
явлены у 29 % пациентов. При ХВН I степени — 
у 55 %, а при ХВН II степени — у 82 % пациентов. 
Основной вклад вносило изменение диастоли-
ческой функции ЛЖ и меньше ПЖ. Так, при ХВН 
0 степени нарушение диастолической функции 
ЛЖ было выявлено у 18 % пациентов, а ПЖ — 
только у 11 % пациентов. В ХВН I степени эти 
цифры составили 36 и 19 % соответственно, 
при II степени ХВН нарушение диастолической 
функции ЛЖ было выявлено у 46 % пациентов, 
а нарушение диастолической функции ПЖ — 
у 36 %. Изучение влияния длительности заболе-
вания на нарушение диастолической функции 
желудочков показало, что с увеличением срока 
заболевания варикозной болезни процент паци-
ентов с нормальной диастолической функцией 
уменьшался.

На основании проведенного исследования ав-
торы приходят к выводам:

1) изучение функции сердца является обяза-
тельным у пациентов с варикозной болезнью;

2) наиболее информативным параметром яв-
ляется диастолическая функция желудочков;

3) возникновение варикозной болезни у паци-
ентов после 40 лет может быть следствием сер-
дечно-сосудистых заболеваний (гипертониче-
ская болезнь, легочная гипертензия и т. д.).

Диастолическая дисфункция — это снижение 
способности желудочков к расслаблению, она 
часто предшествует систолической дисфункции 
[51–53]. Хотя на сегодняшний день систоличе-
ская функция желудочков остается главным пре-
диктором развития прогноза у пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью, но низкая 
фракция выброса и сократимость желудочков 
не всегда определяют тяжесть компенсации, 
устойчивость к физическим нагрузкам и прогноз 
при сердечной недостаточности. В то же время 



Кубанский научный медицинский вестник / Kuban Scientifi c Medical Bulletin
2020 | Toм 27 | № 1 | 105–125

ОБЗОРЫ / REVIEWS

120

показатели диастолической функции в боль-
шей степени, чем сократимость миокарда, кор-
релируют с клиникой и инструментальными 
маркерами декомпенсации и даже с качеством 
жизни. В. А. Войнов указывает, что показатели 
диастолической функции точнее систолических 
отражают функциональное состояние миокарда 
и надежнее других показателей могут быть ис-
пользованы для оценки эффективности лечеб-
ных мероприятий [24].

Преднагрузка в строго физиологическом смы-
сле — максимальная степень растяжения сар-
комеров миокарда желудочков под влиянием 
диастолического наполнения кровью. В соответ-
ствии с законом Франко — Старлинга — Штрау-
ба чем больше преднагрузка как величина растя-
жения саркомеров миокарда, тем больше силы 
сокращений стенок желудочков в фазу изгнания. 
Вот почему вполне обоснованно мнение, что па-
раметры диастолической функции будут более 
информативными.

К основным причинам возникновения диа-
столической дисфункции желудочков относят: 
первичную гипертрофию миокарда, инфильтра-
тивную кардиомиопатию, ишемию, а также ар-
териальную гипертензию. Все перечисленные 
причины в своей основе имеют два фактора на-
рушения заполнения кровью желудочков [24]:

1) нарушение активного расслабления мио-
карда;

2) снижение растяжимости стенок желудочков.

В то же время, как показало исследование 
С. М. Лазаренко и соавт., еще одной причиной 
развития диастолической дисфункции желудоч-
ков может быть нарушение притока к правым от-
делам сердца [45]. Как уже было сказано выше, 
ПТБ и ВБВНК объединяют феномен повышен-
ного сопротивления венозному оттоку из нижних 
конечностей, при этом в обоих случаях происхо-
дит избыточное депонирование крови в нижних 
конечностях (~1,5 л) [4]. На фоне ХЗВ не будет 
полного расслабления миокарда, так как нару-
шен приток к правым отделам сердца. Кроме 
того, в горизонтальном положении весь объем 
крови, депонированной в нижних конечностях, 
устремится в правые отделы сердца. На фоне 
этой перегрузки патологическим объемом крови 
может происходить увеличение толщины стенок 
желудочков (в первую очередь правого) и умень-
шение их растяжимости с сопутствующим по-
вышением внутрижелудочкового объема (что 
было показано в исследовании И. Н. Леухненко) 
[46]. Также в экспериментальных моделях дока-
зано, что содержание макроэргических фосфа-
тов в «перегруженном» сердце уменьшается, 

что влияет на энергозатратные фазы диастолы 
и на систолу [24].

В эхокардиографии выделяют три основных 
типа нарушения диастолической функции желу-
дочков [52]:

1) первый тип (или начальные проявления 
нарушения расслабления миокарда желудоч-
ков) характеризуется тем, что бóльшая часть 
крови поступает в фазу медленного диасто-
лического наполнения или во время систолы 
предсердия;

2) псевдонормальный тип развивается при даль-
нейшем прогрессировании процесса. В результа-
те нарушается податливость стенок желудочков 
в диастолу и происходит повышение конечного 
диастолического давления в полости желудоч-
ков;

3) второй тип (или рестриктивный) характери-
зуется тем, что происходит увеличение давления 
в левом или правом предсердии, что приводит 
к увеличению потока в раннюю диастолу, уве-
личению конечного диастолического давления 
в желудочке, значительному снижению потока 
в фазу предсердия систолы.

Данный тип кровотока имеет наихудший про-
гноз у пациентов с хронической сердечной недо-
статочностью [53]. При этом ремоделирование 
сердца происходит до такого уровня, что наруше-
ние систолической функции уже не играет глав-
ной роли. Рестриктивный тип кровотока является 
важнейшим предиктором сердечно-сосудистой 
смертности [24]. В исследовании, проведенном 
С. М. Лазаренко и соавт., сообщается, что у па-
циентов с варикозной болезнью был выявлен 
первый тип нарушения диастолической функции 
желудочков [45]. В то же время венозный отток 
из нижних конечностей в большей степени стра-
дает при ПТБ, однако современных работ, посвя-
щенных изучению функции сердца у пациентов 
с ПТБ, в литературе не встретилось.

Заключение
1. Анализ литературы в изучении механиз-

мов возникновения клапанной недостаточности 
при ВБВНК и ПТБ показал, что пока еще невоз-
можно выстроить полную хронологическую схе-
му этиопатогенеза этих заболеваний.

2. Основываясь на имеющихся данных лите-
ратуры, можно сделать вывод, что изменения 
в сердце являются неотъемлемой частью хро-
нической венозной недостаточности на фоне 
ВБВНК и ПТБ, что обосновывает диагноз «вари-
козная болезнь вен нижних конечностей» против 
часто встречающегося на практике диагноза «ва-
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рикозное расширение подкожных вен» и диагноз 
«посттромботическая болезнь» вместо «пост-
тромбофлебитический синдром».

3. Работ, посвященных вопросу системных 
нарушений гемодинамики у пациентов с ХЗВ, 
не так много, и требуются дальнейшие исследо-
вания в данном направлении.
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