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АНОТАЦІЯ 

Наболотний О. І. Хірургічне лікування варикозного розширення вен 

нижніх кінцівок поєднаного з тазовим венозним рефлюксом.  

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

 Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.03 «Хірургія».  Державна наукова установа “Науково-

практичний центр профілактичної та клінічної медицини” Державного 

управління справа, Державна установа «Національний інститут хірургії та 

трансплантології імені О. О. Шалімова» НАМН України, Київ, 2019. 

Мета дослідження: покращити результати хірургічного лікування 

варикозного розширення вен нижніх кінцівок поєднаного з тазовим венозним 

рефлюксом. 

Об’єкт дослідження: тазовий венозний рефлюкс, варикозне 

розширення поверхневих вен нижніх кінцівок. 

Предмет дослідження: методики діагностики та хірургічного 

лікування варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок 

поєднаного з тазовим венозним рефлюксом. 

Основний результат роботи полягає в розробці клінічного алгоритму 

діагностики та лікування пацієнток із варикозним розширенням поверхневих 

вен нижніх кінцівок поєднаного з тазовим венозним рефлюксом, який 

дозволяє індивідуально визначити тактику оперативного втручання. 

Розроблений метод гібридного оперативного втручання у пацієнток із 

варикозним розширенням вен нижніх кінцівок та синдромом тазового 

повнокрів’я, дозволяє виконувати операцію в один етап, що зменшує 

кількість післяопераційних ускладнень. 

В даний час, доведеним фактом є вплив патологічного тазового 

венозного рефлюксу на розвиток первинного варикозного розширення 

поверхневих вен та рецидивів варикозного розширення поверхневих вен 

нижніх кінцівок. В багатьох сучасних клініках активно виконують 

емболізацію варикозно змінених тазових вен в лікуванні синдрому тазового 
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повнокрів’я. Проте, відсутні алгоритми діагностики та лікування пацієнток із 

варикозним розширенням вен нижніх кінцівок і тазу та методики поєднаних 

гібридних оперативних втручань, що значно впливає на тривалість та 

результати лікування. 

В роботі представлений аналіз результатів лікування 100 пацієнток 

репродуктивного віку із варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

кінцівок. Залежно від поставлених завдань дослідження, пацієнтки були 

поділені на дві групи: основна група (50 спостережень), яка в свою чергу 

була поділена на підгрупу А, в яку увійшли пацієнтки із несафеновим або 

несафеново-сафеновим варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

кінцівок та варикозним розширенням вен тазу (n=25) та підгрупу Б, в яку 

увійшли пацієнтки із варикозним розширенням поверхневих вен системи 

великої підшкірної вени та варикозним розширенням вен тазу (n=25). В 

групу порівняння увійшли пацієнтки із системним варикозним розширенням 

поверхневих вен нижніх кінцівок в басейні великої підшкірної вени, яким 

було виконано ендовенозну лазерну абляцію стовбура великої підшкірної 

вени (n=50).  

В роботі використані загальноклінічні та спеціальні методи 

дослідження: ультразвукові (ультразвукове дуплексне сканування вен нижніх 

кінцівок, трансвагінальне ультразвукове дослідження вен тазу), 

рентгенологічні (флебографія вен тазу, мультиспіральна комп’ютерна 

томографія вен тазу), патогістологічні дослідження, проводили оцінку 

інтенсивності хронічного тазового болю за допомогою візуальної аналогової 

шкали, використовували статистичні методи обробки даних в статистичному 

пакеті MedCalc v. 18.0 (MedCalc Software,  Belgium, 1993–2018). 

Встановлено, що у пацієнток підгрупи А основної групи несафенове 

варикозне розширення вен діагностували в системі передньо-латеральної 

додаткової вени у 44,0 % спостережень, задньо-медіальної додаткової вени – 

8,0 %, варикоз вени сідничного нерва – 8,0 % та несафеново-сафенове 

варикозне розширення вен у 32,0 % спостережень. Виконуючи ультразвукове 
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дослідження поверхневих вен нижніх кінцівок та пахвинно-промежинної 

ділянки встановлено, що поширення патологічного тазового венозного 

рефлюксу на поверхневі вени нижніх кінцівок у пацієнток із первинним 

несафеновим або несафеново-сафеновим варикозним розширенням вен 

нижніх кінцівок відбувається через промежинні перфоранти у 53,8 % 

спостережень, гілки гирла великої підшкірної вени – 23,1 %, сідничну 

перфорантну вену – у 15,4 %, комбінований шлях поширення рефлюксу – у 

7,7 % спостережень. Отримані дані, дозволили виділити 4 основні типи 

несафенового або несафеново-сафенового варикозного розширення 

поверхневих вен нижніх кінцівок поєднаного з патологічним тазовим 

венозним рефлюксом та встановити алгоритм хірургічної корекції 

гемодинаміки у пацієнток основної групи дослідження. У пацієнток підгрупи 

Б основної групи виявлено шляхи поширення патологічного тазового 

венозного рефлюксу на основний стовбур великої підшкірної вени у 8,0 % 

спостережень. 

Аналізуючи дані пацієнток групи порівняння встановлено, що 

причиною несафенового рецидиву варикозного розширення поверхневих вен 

нижніх кінцівок після ендовенозної лазерної абляції було поширення 

тазового патологічного венозного рефлюксу через гілки гирла великої 

підшкірної вени у 6,0 % спостережень.  

В результаті вивчення патологічної гемодинаміки вен тазу у пацієнток 

основної групи методом трансвагінального ультразвукового дослідження 

встановлено, що рефлюкс крові в системі яєчникових вен був виявлений у 

20,0 % спостереженнях, внутрішніх клубових венах – 16,0 % та комбінований 

рефлюкс в системі яєчникових та внутрішніх клубових венах – у 64,0 % 

спостереженнях.  

Аналізуючи дані анкетування пацієнток основної групи встановлено, 

що у 30,0 % спостережень були присутні виражені симптоми синдрому 

тазового повнокрів’я (більше 6 балів візуальної аналогової шкали), який 
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потребував більш диференційованої діагностики та активної лікувальної 

тактики. Відповідно, даним пацієнткам було виконано флебографію вен тазу. 

Порівнюючи дані трансвагінального ультразвукового дослідження із 

флебографією вен тазу визначено точність методу трансвагінального 

ультразвукового дуплексного сканування в діагностиці рефлюксу у 

яєчникових венах, який становить 100 %, у внутрішніх клубових венах –  

78,6 %, чутливість тесту 75 % та специфічність – 100 %. Встановлено, що 

середній діаметр лівої яєчникової вени визначений методом 

трансвагінального ультразвукового дослідження становив 8,2±1,3 мм, 

середній діаметр лівої яєчникової вени визначений методом флебографії вен 

тазу – 11,0±2,2 мм. Отримані дані показали, що метод трансвагінального 

ультразвукового дослідження є методом вибору для скринінгу варикозного 

розширення вен тазу та планування оперативного втручання.  

Аналізуючи дані флебографії та мультиспіральної комп’ютерної 

томографії вен тазу, діагностовано компресію лівої ниркової вени у 6,7 % 

спостережень. Розроблено алгоритм проведення флебографії вен тазу, який 

передбачає обов’язкове визначення градієнту тиску між лівою нирковою 

веною та нижньою порожнистою веною, що дає змогу діагностувати 

компресію лівої ниркової вени та попередити виникнення ускладнень після 

емболізації лівої яєчникової вени. 

Вивчаючи віддаленні результати емболізації лівої яєчникової вени 

встановлено, що ефективність даного методу лікування пацієнток із 

синдромом тазового повнокрів’я з комбінованим рефлюксом у тазових венах 

ефективна у 85,7 % спостережень. 

В процесі виконання дослідження розроблено методи гібридного 

оперативного втручання, які передбачають одноетапну корекцію 

патологічного венозного рефлюксу вен тазу та поверхневих вен нижніх 

кінцівок. 

На основі отриманих даних, розроблено алгоритм діагностики та 

лікування пацієнток із варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

 



5 
 

кінцівок та варикозним розширенням вен тазу, що дозволило уникнути 

рецидивів варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок в 

основній групі дослідження терміном спостереження 2 роки. 

Ключові слова: варикозне розширення поверхневих вен нижніх 

кінцівок, патологічний тазовий венозний рефлюкс, синдром тазового 

повнокрів’я, трансвагінальне ультразвукове дослідження вен тазу, 

флебографія вен тазу. 

 

Nabolotnyi O.I. Surgical treatment of lower limbs varicose veinscombined 

with pelvic venous reflux. – Qualifying scientific work on the rights of the 

manuscript. 

Dissertation for a PhD degree in medical sciences in specialty 14.01.03 

«Surgery».  –  State Scientific Institution “Scientific and Practical Center for 

Preventive and Clinical Medicine” of State Administration, State Institution  

«O. O. Shalimov National Institute of Surgery and Transplantology» National 

Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kyiv, 2019. 

Purpose of the study: to improve the results of surgical treatment of lower 

limbs varicose veins combined with pelvic venous reflux. 

Object of the study: pelvic venous reflux, lower limbs superficial varicose 

veins. 

Subject of the study: methods of diagnostics and surgical treatment of lower 

limbs superficial varicose veins combined with pelvic venous reflux. 

The main result of the work is the development of a clinical algorithm for 

the diagnosis and treatment of patients with lower limbs superficial varicose veins 

combined with pelvic venous reflux, allowing to determine the tactics of surgical 

intervention on an individual basis. The method of hybrid surgical intervention in 

patients with lower limbs varicose veins and the pelvic congestion syndrome is 

developed, allowing to perform the surgery in just one step, thus reducing the 

number of postoperative complications. 
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At present, the effect of pathological pelvic venous reflux on the 

development of primary superficial varicose veins and relapses of lower limbs 

superficial varicose veins is a proven fact. Many modern clinics actively perform 

the embolization of the veins affected by varicosity in the treatment of the pelvic 

congestion syndrome. However, there are no algorithms for the diagnostics and 

treatment of patients with lower limbs and pelvis varicose veins as well as the 

methods of combined hybrid operative interventions, which significantly affects 

the duration and outcome of treatment. 

The thesis presents an analysis of the results of treatment of 100 patients of 

reproductive age with lower limbs varicose veins. Depending on the objectives of 

the study, the patients were divided into two groups: the main group (50 

observations), which in turn was divided into subgroup A, which included patients 

with non-saphenous and non-saphenous–saphenouslower limbs varicose veins and 

varicose veins of the pelvis (n= 25) and subgroup B, which included patients with 

varicose veins in the system of GSV (great saphenous vein) and varicose veins of 

the pelvis (n=25). The comparison group included patients with systemic varicose 

veins in the system of GSV (great saphenous vein), which underwent the 

endovascular laser ablation of the great saphenous vein (n=50). 

The general clinical and special methods of investigation were employed in 

this study: the ultrasound check (ultrasound duplex scans of the lower limbs 

varicose veins, transvaginal ultrasound examination of the pelvic veins), X-ray 

(pelvic phlebography, multilayer computed tomography of the pelvic vein), 

pathological findings, evaluation of the intensity of chronic pelvic pain using the 

visual analog scale together with the statistical methods of data processing in the 

MedCalc v. 18.0 statistical package (MedCalc Software, Belgium, 1993–2018). 

It was established that in the patients of the subgroup A of the main group, the non-

saphenousvaricose veins were diagnosed in the system of the anterolateral lateral 

subsidiary vein in 44,0 % of the observations, in the posterolateralsubsidiary vein – 

8,0 %, the sciatic nerve varicose veins – 8,0 % and the non-saphenous– 

saphenousvaricose veins in 32,0 % of observations. The performance of an 
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ultrasound investigation of the lower limbs and the inguinal and perineal 

regionsuperficial veins allowed to define that the distribution of pathological pelvic 

venous reflux on the lower limbssuperficial veins in patients with primary non-

saphenous and / or non-saphenous–saphenousvaricose veins of the lower 

limbsoccurs through perineal perforations in 53,8 % observations, the branches of 

the great saphenous vein mouth – 23,1 %, the gluteal perforating vein – 15,4 %, 

while the combined pathway of reflux spreading was observed in 7,7 % of 

observations. The obtained data allowed to distinguish 4 main types of non-

saphenousand / or non-saphenous–saphenous lower limbssuperficial varicose 

veinscaused by pathological pelvic venous reflux and to establish an algorithm for 

surgical correction of hemodynamics in patients of the main study group. In 

patients of subgroup B of the main group, the ways of pathological pelvic venous 

reflux spreading to the main trunk of the great saphenous vein in the 8.0% of 

observations were revealed. 

Analyzing the data of the patients in the comparison group, it was found that 

the cause of the non-saphenousrelapse of the lower limbssuperficial varicose veins 

after the endovascular laser ablation was the spread of the pathological pelvic 

venous reflux through the branches of the great saphenous vein mouth in 6.0% of 

the observations. 

As a result of the study of pathological pelvic veins hemodynamics in 

patients of the main group by the transvaginal ultrasoundmethod, the blood reflux 

in the ovarian vein system was detected in 20,0 % of observations, in the internal 

iliac veins – in 16,0 %, and the combined reflux in the ovarian and internal iliac 

system veins – in 64,0 % of observations. 

Analyzing the questionnaire data of patients in the main group, it was found 

that in 30.0% of the observations the expressed symptoms of the pelvic congestion 

syndrome (more than 6 points of the visual analog scale) which needed the more 

differentiated diagnosis and active curative tactics were present. Accordingly, these 

patients underwent the pelvic vein phlebography. 

 



8 
 

Comparing the data obtained from the transvaginal ultrasound with the data 

obtained from the pelvic vein phlebography, the accuracy of the transvaginal 

ultrasound duplex scanning method in the diagnosis of reflux in ovarian veins 

constituting 100 % was determined, with 78,6 % in the internal iliac veins,  

the 75 % test sensitivity and the100 % specificity. It was established that the mean 

diameter of the left ovarian vein was determined by the method of transvaginal 

ultrasound examination – 8,2±1,3 mm, the mean diameter of the left ovarian vein 

was determined by the method of vaginal vein phlebography – 11,0±2,2 mm. The 

obtained data showed that the method of transvaginal ultrasound is a method of 

choice for the pelvic varicose veins screening and planning of surgical 

intervention. 

By analyzing the data of phlebography and multilayer computed tomography 

of the pelvic vein, the compression of the left renal vein was diagnosed in 6,7 % of 

the observations. An algorithm for conducting phlebography of the pelvic vein is 

developed, which involves the obligatory determination of the pressure gradient 

between the left renal vein and the lower vena cava, allowing to diagnose the 

compression of the left renal vein and to prevent the occurrence of complications 

after the embolization of the left ovarian vein. 

By studying the remote results of the left ovarian vein embolization, it has 

been established that the effectiveness of this method in treating patients with the 

pelvic congestion syndrome with combined pelvic veins reflux is effective  

in 85,7 % of observations. 

In the course of the study, the methods of hybrid surgical intervention in 

patients with combined pelvic veins reflux and the lower limbs superficial varicose 

veins have been developed, allowing to perform the one-step correction of the 

abovementioned conditions. 

On the basis of the obtained data, an algorithm for diagnosing and treating 

patients with lower limbs superficial varicose veins and varicose veins of the pelvis 

was developed, enabling to avoid the recurrence of lower limbs superficial 

varicose veins in the main study group for a period of observation of 2 years. 
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Key words: lower limbs superficial varicose veins, pathological pelvic 

venous reflux, pelvic congestion syndrome, transvaginal ultrasound examination of 

the pelvic veins, pelvic vein phlebography. 

 

Список публікацій здобувача: 

Статті у наукових фахових виданнях України: 

1. Гупало Ю. М., Наболотний О. І., Швед О. Є., Гур’янов В. Г. 

Консервативна терапія та реабілітація пацієнток із хронічною венозною 

недостатністю нижніх кінцівок і тазу. Харківська хірургічна школа. 2017.  

№5-6. С. 83‒87. (Здобувачем проведено порівняльний аналіз результатів 

лікування, написано статтю). 

2. Гуч А. А., Лигоненко А. В., Наболотный О. И. Клинико-

анатомические варианты варикозной болезни в бассейне малой подкожной 

вены. Серце і судини. 2018. №2. С. 68‒76. (Здобувачем проведений огляд 

літератури, підбір пацієнтів, статистична обробка та узагальнення 

результатів). 

3. Курик О. Г., Гупало Ю. М., Наболотний О. І., Швед О. Є., 

Шапринський В. В., Шаповалов Д. Ю., Шамрай-Сас А. В., Гур’янов В. Г. 

Патоморфологічні аспекти рецидиву варикозного розширення вен нижніх 

кінцівок. Морфологія. 2019. Т. 13. №1. С. 13‒20. (Здобувачем проведений 

огляд літератури, підбір пацієнтів). 

 

Статті у наукових фахових виданнях України, 

включених до міжнародних науко метричних баз даних: 

4. Наболотний О. І. Гемодинамічні аспекти розвитку рецидиву 

варикозного розширення вен нижніх кінцівок у пацієнток із варикозним 

розширенням вен тазу. Клінічна хірургія. 2018. Т. 85. №4. С. 22‒24. 

(Здобувачем проведено огляд літератури, аналіз лікування залежно від 

хірургічної тактики та методик оперативних втручань, написано статтю). 

 



10 
 

5. Швед О. Є., Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Гур’янов В. Г. 

Можливості інструментальних методів діагностики у виборі лікувальної 

тактики у пацієнток із варикозним розширенням вен нижніх кінцівок і таза. 

Клінічна хірургія. 2018. Т. 85. №7. С. 51‒55. (Здобувачем запропоновано 

алгоритм діагностики та вибір лікувальної тактики, проведено аналіз 

результатів лікування, написання статті). 

 

Стаття у науковому виданні іншої держави: 

6. Наболотный О. И., Гупало Ю. М., Швед Е. Е., Гурьянов В. Г. 

Хирургическое лечение несафенового варикозного расширения вен нижних 

конечностей у женщин с синдромом тазового полнокровия. Новости 

хирургии (Республика Беларусь). 2018. Т. 26. №6. С. 669‒676. (Здобувачем 

проведено порівняльний аналіз та обґрунтовано покази до проведення 

оперативних втручань, узагальнено результати діагностики та лікування, 

написано статтю). 

 

Тези наукових доповідей: 

7. Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Швед О. Є., Шамрай-Сас А. В., 

Коломоєць О. М. Результати лікування хронічної венозної недостатності 

після тромбозу глибоких вен. Сухаревські читання: VII Всеукраїнська 

науково-практична конференція з міжнародною участю, м. Київ, 23‒24 квітня 

2015 року: тези доповіді. Клінічна флебологія. 2015. Т. 8. №1. С. 45‒46. 

(Здобувачем проаналізовано результати лікування, проведено статистичну 

обробку даних, підготовлено тези до друку). 

8. Коломоєць О. М., Наболотний О. І., Швед О. Є., Гупало Ю. М.,  

Шамрай-Сас А. В. Результати оперативного лікування хронічної венозної 

недостатності методом ендовенозної лазерної абляції. Сухаревські читання:  

VII Всеукраїнська науково-практична конференція з міжнародною участю,   

м. Київ, 23‒24 квітня 2015 року: тези доповіді. Клінічна флебологія. 2015.  

Т. 8. №1. С. 97‒98. (Здобувачем проведено огляд літератури, узагальнено та 

 



11 
 

проаналізовано результати оперативного лікування, підготовлено тези до 

друку). 

9. Наболотний О. І., Швед О. Є., Гупало Ю. М., Шамрай-Сас А. В., 

Коломоєць О. М. Ендоваскулярна корекція флебогемодинаміки у пацієнтів із 

рецидивами варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок. 

Сухаревські читання: VII Всеукраїнська науково-практична конференція з 

міжнародною участю, м. Київ, 23‒24 квітня 2015 року: тези доповіді. 

Клінічна флебологія. 2015. Т. 8. №1. С. 47‒48. (Здобувачем проведено 

порівняльний аналіз та обґрунтовано покази до ендоваскулярних операцій у 

пацієнтів із рецидивом захворювання, підготовлено тези до друку). 

10. Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Швед О. Є., Шаповалов Д. Ю., 

Шамрай-Сас А. В., Коломоєць О. М. Ендоваскулярне лікування рецидивів 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок. Сухаревські 

читання: VIІI Всеукраїнська науково-практична конференція з міжнародною 

участю, м. Київ, 21‒22 квітня 2016 року: тези доповіді. Клінічна флебологія. 

2016. Т. 9. №1. С. 80. (Здобувачем визначено покази до ендоваскулярних 

втручань, узагальнено результати лікування, підготовлено тези до друку). 

11. Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Швед О. Є., Шаповалов Д. Ю., 

Шапринський В. В., Шамрай-Сас А. В. Результати консервативного 

лікування синдрому тазового повнокрів’я препаратом Pentaven. V з’їзд 

судинних хірургів, флебологів та ангіологів України, м. Київ, 19‒21 квітня 

2017 року: тези доповіді. Клінічна флебологія. 2017. Т. 10. №1. С. 192. 

(Здобувачем проведено аналіз та статистичну обробку результатів 

лікування, підготовлено тези до друку). 

 

Патенти на корисну модель: 

12. Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Швед О. Є., Шаповалов Д. Ю., 

Шапринський В. В., Шамрай-Сас А. В. Патент на корисну модель №117883 

Україна, МПК А61В 17/00, А61В 8/00. Спосіб комбінованого 

ендоваскулярного лікування хронічної венозної недостатності нижніх 

 



12 
 

кінцівок і тазу; власник Державна наукова установа “Науково-практичний 

центр профілактичної та клінічної медицини” Державного управління 

справами. № u 2017 01198; заявлено 09.02.2017, опубліковано 10.07.2017 р.; 

Бюл. № 13. (Здобувачем запропоновано ідею гібридного оперативного 

втручання, оформлено патент). 

13. Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Швед О. Є., Шаповалов Д. Ю., 

Шапринський В. В., Шамрай-Сас А. В. Патент на корисну модель №117884 

Україна, МПК А61В 17/00, А61В 8/00. Спосіб комбінованого 

ендоваскулярного лікування хронічної венозної недостатності нижніх 

кінцівок і тазу; власник Державна наукова установа “Науково-практичний 

центр профілактичної та клінічної медицини” Державного управління 

справами. № u 2017 01199; заявлено 09.02.2017, опубліковано 10.07.2017 р.; 

Бюл. № 13. (Здобувачем запропоновано ідею гібридного оперативного 

втручання, оформлено патент). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



13 
 

ЗМІСТ 

ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ ………………………………… 15 

ВСТУП……………………………………………………………………. 16 

РОЗДІЛ 1. ВАРИКОЗНЕ РОЗШИРЕННЯ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК 

ПОЄДНАНЕ З ТАЗОВИМ ВЕНОЗНИМ РЕФЛЮКСОМ. 

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ (огляд літератури) ……………… 

 

 

22 

1.1. Анатомічні особливості та етіологічні чинники розвитку 

варикозного розширення вен нижніх кінцівок поєднаного з тазовим 

венозним рефлюксом …………………………………………………… 

 

 

22 

1.2. Діагностика та лікування варикозного розширення вен 

нижніх кінцівок поєднаного з тазовим венозним рефлюксом ……… 

 

30 

РОЗДІЛ 2. МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ …………... 41 

2.1. Клінічна характеристика хворих та методів лікування ……. 41 

2.2. Методи дослідження ……………………………................... 52 

2.2.1. Візуальна аналогова шкала …………………………… 52 

2.2.2. Ультразвукове дуплексне сканування вен нижніх 

кінцівок ………………………………………………………………….. 

 

52 

2.2.3. Трансвагінальне ультразвукове дослідження вен тазу  54 

2.2.4. Трансабдомінальне ультразвукове дослідження вен  

тазу ……………………………………………………………………….. 

 

54 

2.2.5. Мультиспіральна комп’ютерна томографія вен тазу 55 

2.2.6. Флебографія вен тазу ..………………………………. 57 

2.2.7. Статистичні методи обробки отриманих даних …….. 58 

РОЗДІЛ 3. ГЕМОДИНАМІЧНІ АСПЕКТИ РОЗВИТКУ 

ВАРИКОЗНОГО РОЗШИРЕННЯ ПОВЕРХНЕВИХ ВЕН НИЖНІХ 

КІНЦІВОК ПОЄДНАНОГО З ТАЗОВИМ ВЕНОЗНИМ 

РЕФЛЮКСОМ ………………………………………………………….. 

 

 

 

59 

3.1. Гемодинаміка в тазових венах та шляхи поширення 

тазового венозного рефлюксу на поверхневі вени нижніх кінцівок ... 

 

59 



14 
 

3.1.1. Патологічна гемодинаміка в тазових венах …………. 59 

3.1.2. Шляхи поширення патологічного венозного 

рефлюксу з вен тазу на поверхневі вени нижніх кінцівок …………… 

 

67 

3.2. Тазовий венозний рефлюкс, як причина рецидиву 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок ……… 

 

73 

3.3. Роль тазового венозного рефлюксу в розвитку хронічного 

тазового болю …………………………………………………………… 

 

75 

РОЗДІЛ 4. РЕЗУЛЬТАТИ ЛІКУВАННЯ ВАРИКОЗНОГО 

РОЗШИРЕННЯ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК І ТАЗУ ………………… 

 

80 

4.1. Хірургічне лікування синдрому тазового повнокрів’я …… 80 

4.2. Хірургічне лікування варикозного розширення  вен нижніх 

кінцівок поєднаного з тазовим венозним рефлюксом ……………… 

 

84 

4.3. Патоморфологічні особливості рецидиву варикозного 

розширення поверхневих вен нижніх кінцівок у пацієнток із 

варикозним розширенням вен тазу ……………………………………. 

 

 

88 

4.4. Алгоритм лікування пацієнток із варикозним розширенням 

вен нижніх кінцівок і тазу …………………………………………….. 

 

92 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ…………………….... 98 

ВИСНОВКИ……………………………………………………………… 102 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ………………………………………… 104 

СПИСОК ВИКОРИСТАНИХ ДЖЕРЕЛ…………………………..…… 105 

ДОДАТОК 1. Список опублікованих праць …………………………… 126 

ДОДАТОК 2. Впровадження …………………………………………… 130 

 

 

 

 

 

 

 



15 
 

ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ  

ВЕ   ‒ венектомія 

ВПВ  ‒ велика підшкірна вена 

ВРВНК ‒ варикозне розширення вен нижніх кінцівок 

ВРВТ  ‒ варикозне розширення вен тазу 

ЕВЛА ‒ ендовенозна лазерна абляція 

МПВ  ‒ мала підшкірна вени 

ЛВКВ ‒ ліва внутрішня клубова вена 

ЛЗовКВ ‒ ліва зовнішня клубова вена 

ЛЗКВ  ‒ ліва загальна клубова вена 

ЛНВ  ‒ ліва ниркова вена 

ЛЯВ  ‒ ліва яєчникова вена 

МСКТ ‒ мультиспіральна комп’ютерна томографія 

НВР  ‒ несафеновий венозний рефлюкс 

НПВ  ‒ нижня порожниста вена 

ПВКВ ‒ права внутрішня клубова вена 

ПЗовКВ ‒ права зовнішня клубова вена 

ПЗКВ ‒ права загальна клубова вена 

ПЯВ  ‒ права яєчникова вена 

СТП  ‒ синдром тазового повнокрів’я 

ТАУЗД ‒ трансабдомінальне ультразвукове дослідження   

ТВР  ‒ тазовий венозний рефлюкс 

ТУЗД  ‒ трансвагінальне ультразвукове дослідження 

УЗДС ‒ ультразвукове дуплексне сканування 

ХВН  ‒ хронічна венозна недостатність 

ХЗВНК ‒ хронічні захворювання вен нижніх кінцівок 

ФГ  ‒ флебографія 

 

 

 



16 
 

ВСТУП 

Актуальність теми. Варикозне розширення поверхневих вен нижніх 

кінцівок та, як наслідок, розвиток хронічної венозної недостатності – одне з 

найбільш розповсюджених захворювань, яким страждає від 20 до 50 % 

населення індустріально розвинутих країн світу (Heller J. A., 2015). Згідно 

епідеміологічних даних, варикозне розширення вен нижніх кінцівок 

зустрічається у 26–38 % осіб жіночої та у 10–20 % чоловічої статі  

(Perrin M. R., 2001). 17 % загального та 25 % працездатного населення 

України страждає хронічною венозною недостатністю нижніх кінцівок, що 

диктує потребу в ранній діагностиці, ефективному лікуванні та швидкому 

відновленні працездатності хворих (Чернуха Л. М., 2017).  

Розвиток варикозного розширення вен нижніх кінцівок часто 

асоційований із розширенням тазових вен з формуванням венозного 

повнокрів'я органів малого тазу (синдром тазового венозного повнокрів’я – 

«Pelvic Congestion Syndrome).  Даний синдром виявляється у 10–25 % 

пацієнток репродуктивного віку (Meissner M. H., 2016; Gibson K., 2018). За 

даними літератури, рефлюкс крові в тазових венах в 58 % спостережень 

поширюється на поверхневу венозну систему нижніх кінцівок і являється 

причиною розвитку несафенового варикозного розширення вен нижніх 

кінцівок (Сморжевський В. Й., Гуч А. О., 2015). Розвиток рецидиву 

варикозної хвороби нижніх кінцівок в 17 % обумовлено неспроможністю 

тазових вен (Labropoulos N., 2001; Herman J., 2015). В групі пацієнтів з 

ознаками синдрому тазового венозного повнокрів’я,  частота рецидивів 

варикозу після стрипінгу становить 70 %, а частота рецидивів варикозу в 

загальній групі пацієнтів, за той самий період – 15–20 % (Geier B, 2007). 

За даними авторів, несафеновий рефлюкс крові реєструється у 10 % 

пацієнтів із хронічними захворюваннями вен нижніх кінцівок і тазу,  

з яких 93 % становлять жінки (Creton D., 2007; Asciutto G., 2010). У 50 % 

пацієнтів несафеновий венозний рефлюкс діагностують у системі передньо-

латеральної та задньо-медіальної додаткових вен, у 34 % пацієнтів – вен 



17 
 

промежино-пахвинної ділянки (Черняк В.А., 2017). Така кількість пацієнтів з 

несафеновим поверхневим рефлюксом та етіологічна асоціація його із 

іншими патологічно зміненими венозними системами, диктує потребу в 

більш глибокому вивченні даної проблеми та пошуків шляхів її вирішення. 

Також, в розвитку варикозного розширення вен нижніх кінцівок і тазу 

не достатньо приділяється увага синдрому May-Thurner, який розвивається 

внаслідок компресії лівої клубової вени правою клубовою артерією з 

розвитком венозної гіпертензії. Проведені дослідження за допомогою 

магнітно-резонансної томографії показали, що у 9 з 24 (37 %) досліджених 

пацієнтів з ознаками хронічної венозної недостатності лівої нижньої кінцівки 

мала місце компресія лівої загальної клубової вени (Rosenblatt M., 2016). Не 

до кінця вивчена роль у розвитку хронічних захворювань вен тазу синдрому 

Nutcracker – компресія лівої ниркової вени між аортою та верхньою 

брижовою артерією (Yun S. J., 2016; Chau A. H., 2018). 

В хірургічній корекції патологічного поверхневого рефлюксу нижніх 

кінцівок, не до кінця належно приділяється увага етіологічному чиннику 

формування патологічної флебогемодинаміки. Також, не сповна оцінена 

доцільність проведення додатковим методів діагностики варикозного 

розширення вен нижніх кінцівок і тазу та причин його розвитку, що 

відповідно різко підвищує кількість рецидивів захворювання.  

У зв’язку з вище наведеними даними, особливої актуальності набуває 

розробка чітких діагностичних алгоритмів, особливостей проведення 

доплерівського дослідження, скринінгу, алгоритмів хірургічної корекції 

етіологічного фактору порушень флебогемодинаміки у пацієнток з 

варикозним розширенням вен нижніх кінцівок поєднаного з тазовим 

венозним рефлюксом. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана згідно плану роботи наукового відділу 

малоінвазивної хірургії Державної наукової установи «Науково-практичний 

центр профілактичної та клінічної медицини» Державного управління 
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справами і є фрагментом комплексної науково-дослідної роботи:  

«Удосконалення малоінвазивних методів хірургічного лікування окремих 

захворювань судин, внутрішніх та репродуктивних органів, черевної стінки, 

носоглотки, щитоподібної та прищитоподібних залоз і суглобів, зокрема із 

використанням імплантатів на основі нанобіосенсорних технологій» (номер 

державної реєстрації 0114U002120). 

Мета та завдання дослідження. Мета дисертаційного дослідження ‒ 

покращення результатів хірургічного лікування варикозного розширення вен 

нижніх кінцівок поєднаного з тазовим венозним рефлюксом. 

Для досягнення поставленої мети необхідно вирішити наступні 

завдання: 

1. Вивчити шляхи поширення тазового венозного рефлюксу на 

поверхневі вени нижніх кінцівок та частоту несафенового рецидиву 

варикозного розширення вен нижніх кінцівок після ендовенозної лазерної 

абляції великої підшкірної вени. 

2. Визначити чутливість та специфічність методу трансвагінального 

ультразвукового дослідження в діагностиці рефлюксу у тазових венах. 

3. Розробити алгоритм діагностики та хірургічної тактики лікування 

варикозного розширення вен нижніх кінцівок поєднаного з тазовим венозним 

рефлюксом. 

4. Вивчити безпосередні та віддаленні результати хірургічного 

лікування синдрому тазового повнокрів’я методом емболізації лівої 

яєчникової вени. 

5. Розробити способи хірургічного лікування варикозного розширення 

вен нижніх кінцівок поєднаного із синдромом тазового повнокрів’я. 

Об’єкт  дослідження – тазовий венозний рефлюкс, варикозне 

розширення поверхневих вен нижніх кінцівок. 

Предмет дослідження – методики діагностики та хірургічного 

лікування варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок 

поєднаного з тазовим венозним рефлюксом.  
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Методи дослідження: загальноклінічні, ультразвукові, 

рентгенологічні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. Дисертаційна робота 

містить нове вирішення наукового завдання, що передбачає покращення 

результатів хірургічного лікування пацієнток із варикозним розширенням вен 

нижніх кінцівок поєднаним із патологічним тазовим венозним рефлюксом і є 

першим повним дослідженням в Україні з даної проблематики. 

Визначена чутливість та специфічність методу трансвагінального 

ультразвукового дослідження в діагностиці рефлюксу у внутрішніх клубових 

венах. Проведено порівняльний аналіз визначення діаметру та наявності 

рефлюксу у яєчникових венах методом трансвагінального ультразвукового 

дослідження та тазової флебографії. 

Вперше виділено чотири основні гемодинамічні шляхи розвитку 

варикозного розширення вен нижніх кінцівок поєднаного із патологічним 

тазовим венозним рефлюксом та обґрунтовано методи їх хірургічної корекції.   

Вперше обґрунтовано вибір основних діагностичних методів та 

хірургічну тактику лікування пацієнток із варикозним розширенням вен 

нижніх кінцівок і тазу. 

Розроблено та впроваджено в клініку способи гібридного хірургічного 

лікування варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок 

поєднаного із синдромом тазового повнокрів’я (патенти України на корисну 

модель № 117883 та № 117884). 

Вперше проведено аналіз віддалених результатів хірургічної корекції 

флебогемодинаміки у пацієнток із варикозним розширенням вен нижніх 

кінцівок поєднаним з тазовим венозним рефлюксом та встановлено 

ефективність емболізації лівої яєчникової вени у пацієнток із синдромом 

тазового повнокрів’я. 

Практичне значення отриманих результатів. Розроблено 

методологію діагностичних досліджень у пацієнток із варикозним 

розширенням вен нижніх кінцівок поєднаним з тазовим венозним 
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рефлюксом. Розроблено способи гібридного хірургічного лікування 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок поєднаного із 

синдромом тазового повнокрів’я. Обґрунтовано доцільність та 

проаналізовано ефективність емболізації лівої яєчникової вени у пацієнток із 

синдромом тазового повнокрів’я терміном спостереження 2 роки. На основі 

виконаної роботи запропонований алгоритм діагностики та хірургічного 

лікування варикозного розширення вен нижніх кінцівок і тазу. 

Результати досліджень впроваджені в клінічну практику відділень 

судинної та ендоваскулярної хірургії лікувальних установ України:  

Державної наукової установи “Науково-практичний центр профілактичної та 

клінічної медицини” Державного управління справами (м. Київ), Клінічна 

лікарня “Феофанія” (м. Київ), Державної установи “Національний інститут 

хірургії та трансплантології імені О. О. Шалімова” (м. Київ), Державної 

установи “Інститут загальної та невідкладної хірургії імені В.Т. Зайцева”  

(м. Харків), Комунального закладу Тернопільської обласної ради 

“Тернопільська університетська лікарня” (м. Тернопіль).  

Особистий внесок здобувача. Здобувачем здійснено розробку 

основних теоретичних і практичних положень роботи. Самостійно 

обстежено, проліковано та прооперовано 70% пацієнток. Дисертантом 

написані всі розділи дисертації. Проведено аналіз і узагальнення результатів 

дослідження, сформульовано усі положення і висновки. У публікаціях, 

виконаних у співавторстві, основні ідеї та розробки належать автору. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення дисертаційної 

роботи викладені та обговорені на VII Всеукраїнській науково-практичній 

конференції з міжнародною участю “Сухаревські читання” (м. Київ, 2015 р.);  

VIII Всеукраїнській науково-практичній конференції з міжнародною участю 

“Сухаревські читання” (м. Київ, 2016 р.); Науково-практичній конференції  

“ІІІ Прикарпатський хірургічний форум” (м. Яремча, 2016 р.); V З’їзді 

судинних хірургів, флебологів та ангіологів України (м. Київ, 2017 р.); 

Науково-практичній конференції з міжнародною участю “Актуальні питання 
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сучасної хірургії” (м. Київ, 2017 р.); Науково-практичній конференції з 

міжнародною участю “Актуальні проблеми мініінвазивної хірургії” (м. Київ,  

2017 р.); Науково-практичній конференції з міжнародною участю “Актуальні 

питання сучасної хірургії” (м. Київ, 2018 р.); XVII українській школі-семінарі 

“Мініінвазійні технології в сучасній хірургії” (смт. Славсько, 2019 р.),  

XI Всеукраїнській науково-практичній конференції з міжнародною участю 

“Сухаревські читання” (м. Київ, 2019 р.). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано13 наукових праць,  

з яких 3 статті у наукових фахових виданнях України, 2 статті у наукових 

фахових видання України, включених до міжнародних науково-метричних 

баз даних, стаття у науковому виданні іншої держави, 5 тез наукових 

доповідей, 2 патенти на корисну модель. 
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РОЗДІЛ 1 

ВАРИКОЗНЕ РОЗШИРЕННЯ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК ПОЄДНАНЕ З 

ТАЗОВИМ ВЕНОЗНИМ РЕФЛЮКСОМ.  

СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ  

(огляд літератури) 

 

1.1. Анатомічні особливості та етіологічні чинники розвитку 

варикозного розширення вен нижніх кінцівок поєднаного з тазовим 

венозним рефлюксом 

Анатомія венозної системи тазу та венозна гемодинаміка даного 

басейну вен на сьогоднішній день залишається доволі складним питанням в 

розумінні механізмів розвитку варикозного розширення вен тазу та синдрому 

тазового повнокрів’я. 

Значним прогресом в дослідженні даної проблеми стала поява праці 

анатомів на чолі із D. Kachlik, які систематизували та доповнили раніше 

отримані дослідження анатомії вен тазу [1]. 

Більшість венозної крові малого тазу у жінок дренується в загальні 

клубові вени, яєчникові вени, висхідні поперекові вени, венозні сплетення 

хребта та вени черевної стінки. 

Загальні клубові вени: права загальна клубова вена коротша, має більш 

перпендикулярний хід, ліва загальна клубова вена довша та має більш косий 

хід. Обидві вени, як правило не мають клапанів і тільки від 1 до 7 % 

клінічних спостережень були виявлені клапани у загальних клубових венах, 

при чому у правій загальній клубовій вені їх виявляли частіше, ніж в лівій [2, 

3]. В загальні клубові вени дренуються висхідні поперекові вени, клубово-

поперекові вени, крижові медіальні та латеральні вени. 

Зовнішні клубові вени: в більшості випадків клапани у цих венах 

відсутні і за даними досліджень виявляються у 25–35 % клінічних випадків. 

Дані клапани, як правило не функціональні та розміщуються в 

термінальному відділі вени [2, 3]. В зовнішні клубові вени дренуються 
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глибокі вени огинаючі клубову кістку, нижні надчеревні вени, надлобкові 

вени. 

Внутрішні клубові вени: зазвичай формуються шляхом злиття нижньої 

сідничної вени та внутрішньої соромітної вени. Одним стовбуром вена 

отримує кров із вісцеральних гілок, іншим – із парієтальних. У 20 % випадків 

вена має розсипний тип [3, 4]. Що стосується клапанів внутрішньої клубової 

вени, то результати досліджень в цьому питанні відрізняються від 

повідомлень про відсутність клапанів та досліджень, при проведенні яких 

виявляли клапани у 40 % спостережень, в основному у правій внутрішній 

клубовій вені. Цікавими є повідомлення про виявлення клапанів у гілках 

внутрішньої клубової вени. Деякі дослідники зазначають що клапани у гілках 

внутрішніх клубових вен відсутні, проте зустрічаємо праці де відсоток 

спостережень виявлених клапанів коливається від 4,2 до 10,1 %. Дані 

клапани автори називають остіальними або термінальними клапанами гілок 

внутрішньої клубової вени, які відіграють роль запобіжників у поширення 

рефлюксу дистальніше діафрагми малого тазу, перешкоджаючи поширенню 

патологічного рефлюксу із вен малого тазу на вени нижніх кінцівок  [3, 5]. 

Основними гілками внутрішньої клубової вени є верхні сідничні вени, 

нижні сідничні вени, внутрішні соромітні вени, затульні вени, лобкові вени, 

латеральні крижові вени, крижове венозне сплетення, зовнішнє та внутрішнє 

ректальне венозне сплетення, серединне ректальне сплетення, вагінальне 

венозне сплетення, венозне сплетення сечівника, вени зв’язки сечівника, 

венозне сплетення сечового міхура, соромітне венозне сплетення, глибока 

дорсальна вена клітора. 

Ліва ниркова вена: має довжину від 6 до 10 см та діаметр 4–5 мм. 

Згідно даних мультиспіральної комп’ютерної томографії, у більш ніж 50 % 

пацієнтів, діаметр дистального сегменту лівої ниркової вени більший, ніж 

проксимального. Дане співвідношення діаметрів інколи доходить до 

пропорції 4:1. Основними гілками ниркової вени є наднирникова вена, 
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яєчникова вена, вени сечоводу та комунікантні люмбальні вени. У нирковій 

вені та її гілках наявні клапани [5]. 

Яєчникові вени: права яєчникова вена безпосередньо впадає в нижню 

порожнисту вену. Ліва яєчникова вена впадає в ліву ниркову вену. Обидві 

яєчникові вени мають клапани. В середньому нормальний діаметр 

яєчникових вен становить 3 мм. В більшості спостережень яєчникові вени 

представлені одним стовбуром, проте інколи вони можуть бути подвоєними 

[5]. Завдяки наявності венозних сплетень, система яєчникових вен 

анастомозує із системою внутрішніх клубових вен. В свою чергу обидві вище 

згадані системи мають комунікантні венозні шляхи, які поєднують їх із 

системою поверхневих вен нижніх кінцівок. 

При дослідженні патологічного рефлюксу в тазових венах і шляхах 

його поширення на поверхневі вени нижніх кінцівок на сьогоднішній день 

залишається до кінця не вирішене принципове запитання – якщо, згідно ряду 

досліджень у 90 % жінок відсутні клапани у внутрішніх клубових венах то 

чому ми зустрічаємо співмірно меншу кількість варикозного розширення вен 

промежиної ділянки та синдрому тазового повнокрів’я? У 20 % жінок під час 

вагітності розвивається варикозне розширення поверхневих вен нижніх 

кінцівок, але тільки у третини з них ми можемо спостерігати варикозне 

розширення вен ділянки промежини [5]. Система внутрішніх клубових вен є 

крупною колатеральною мережею в умовах компресії клубового венозного 

сегменту та нижньої порожнистої вени [3]. Дана система багата венозними 

сплетеннями та комунікує із поверхневою венозною системою нижніх 

кінцівок через спроможні перфорантні вени. Під час вагітності виникає 

гіпертензія у системі внутрішніх клубових вен з розвитком неспроможності 

тазових перфорантних вен та появою несафенового варикозного розширення 

вен пахвинно-промежиної ділянки [6, 7]. Поширення рефлюксу із вен тазу на 

поверхневі вени нижніх кінцівок здійснюється через перфорантні вени 

умовно позначені, як точки P, I, O, G [1].  
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Точка “Р” (perineal) – формується шляхом з’єднання венозних гілок 

промежини та статевих губ, пронизує діафрагму тазу та дренується у 

внутрішні та зовнішні соромітні вени системи внутрішніх клубових вен. 

Точка “I” (inguinal) – локалізується в поверхневому пахвинному каналі, 

де з’єднуються вени круглої зв’язки матки та передньої черевної стінки, які в 

свою чергу дренуються в зовнішні соромітні вени системи внутрішніх 

клубових вен. 

Точка “О” (obturator) – локалізується в затульному каналі, формується 

шляхом злиття затульної вени із глибокими венами проксимальної порції 

медіальної групи м’язів стегна та дренується в проксимальний сегмент 

внутрішніх клубових вен. 

Точка “G” (gluteal) – локалізується в сідничній ділянці, де вена 

сідничного нерву проходить через сідничний отвір та впадає в нижні 

сідничні вени системи внутрішніх клубових вен.  

Також слід відмітити появу ґрунтовних досліджень анатомії 

поверхневої венозної системи нижніх кінцівок [8] та глибокої венозної 

системи нижніх кінцівок [9]. Перші публікації стосовно несафенового 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок гемодинамічно 

пов’язаних із варикозним розширенням вен тазу з’являються в медичних 

науково-практичних журналах в середині XX ст. Це наукові повідомлення, 

які стосуються пахвинного варикозного розширення вен круглої зв’язки [10] 

та варикозного розширення вен лобка у жінок [11]. В кінці 1960-их років 

з’являються повідомлення про роль патології органів малого тазу в розвитку 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок [12] та методів 

діагностики хронічних захворювань вен нижніх кінцівок і тазу. Наприклад, в 

одному з повідомлень описуються результати цифрової плетизмографії та 

флебографії вен тазу та нижніх кінцівок [13, 14]. Також, в цей період 

зустрічаємо перші наукові дослідження, які стосуються варикозного 

розширення вен тазу, як причини рецидиву варикозного розширення 

поверхневих вен нижніх кінцівок у жінок [15, 16].  
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Однією із причин розвитку варикозного розширення вен тазу та 

несафенового варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок 

являються компресійні синдроми магістральних вен, які є патологічними 

анатомічними варіантами, а також виникають як патологічні феномени під 

час вагітності жінки. 

Ще у 1851 році Virchow помітив, що тромбози глибоких вен в п’ять раз 

трапляються частіше зліва [17]. У 1908 році McMurrich пояснював причину 

більшої кількості тромбозів глибоких вен на лівій нижній кінцівці 

вродженою аномалією лівої загальної клубової вени [18]. Перше 

дослідження, яке стосується анатомічної компресії лівої загальної клубової 

вени правою загальною клубовою артерією належить May R. і Thurner J., які 

у 1957 році вперше описали даний феномен, який отримав в літературі  

назву – синдром May-Thurner [19]. Дослідники описали розвиток “шпор” в 

лівій загальній клубовій вені в результаті її компресії правою загальною 

клубовою артерією та поперековим хребцем. Внаслідок постійної 

артеріальної пульсації виникали зміни в стінці вени, які характеризувалися 

розвитком інтими із заміною колагенових волокон на еластичні волокна з 

розвитком трьох видів анатомічних видів шпор – латеральних, медіальних та 

по типу діафрагми. В 1965 році даний синдром описав Cockett, тому інколи, 

даний анатомічний феномен, в європейських джерелах називають синдромом 

Кокета [20]. У  1992 році Kim описав три клінічні стадії перебігу даного 

захворювання [21]. Перша стадія – безсимптомна, друга стадія – розвиток 

шпор із явищами хронічної венозної недостатності, третя стадія – розвиток 

іліофеморального венозного тромбозу. Даний синдром клінічно проявляється 

такими симптомами, як хронічна венозна недостатність лівої нижньої 

кінцівки, розвиток варикозного розширення поверхневих вен на лівій нижній 

кінцівці, розвиток рецидивів варикозного розширення поверхневих вен лівої 

нижньої кінцівки після оперативних втручань, розвиток варикозного 

розширення вен тазу в системі внутрішніх клубових вен та виникнення 
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тромбозу клубово-стегнового венозного сегменту лівої нижньої кінцівки [19, 

22, 23]. 

Також слід відмітити, що в літературі є повідомлення про рідкісні 

компресійні аномалії, такі як компресія правої загальної клубової вени лівою 

загальною клубовою артерією при лівосторонньому розташуванні нижньої 

порожнистої вени [24] та компресія нижньої порожнистої вени правою 

загальною клубовою артерією [25]. 

Поширеність синдрому May-Thurner, згідно даних патолого-

анатомічних досліджень становить від 22 до 32% [19]. Проте синдром May-

Thurner, як причина тромбозу глибоких вен лівої нижньої кінцівки становить 

від 2 до 3 % усіх тромбозів глибоких вен лівої нижньої кінцівки [26]. 

Іншим компресійним синдромом, який призводить до виникнення 

варикозного розширення вен тазу є синдром Лускунчика або більш відомого 

в широкому колі публікацій, як Nutckraker синдром. Вперше клінічно даний 

синдром описали El-Sadr і Mina у 1950 році [27]. Термін Nutcracker ввели в 

наукове використання Chait у 1971 році [28] та de Schepper у 1972 році [29]. 

Ще раніше, у 1937 році, анатом Grant вперше описав анатомічні особливості 

перетину лівої ниркової вени верхньою мезентеріальною артерією [30]. 

Також слід відзначити, що більшість авторів чітко відрізняють поняття 

Nutckraker феномену та Nutckraker синдрому [31]. Феномен – це анатомічна 

особливість без клінічних проявів, синдром – це сукупність симптомів, які 

спричиняє даний феномен. 

В залежності від позиції лівої ниркової вени стосовно аорти, виділяють 

передній та задній Nutcracker феномен [32]. Причини розвитку даного 

феномену до кінця не з’ясовані. Трапляються повідомлення, які пов’язують 

розвиток даного феномену із птозом лівої нирки, вродженні аномалії 

відходження верхньої мезентеріальної артерії та висока позиція лівої 

ниркової вени, люмбальний лордоз, низький індекс маси тіла та інші [33, 34, 

35]. 



28 
 

Також, в дослідженнях повідомляють про однакове виявлення 

Nutcracker феномену, як в чоловіків, так і у жінок [36]. Інші дослідження 

доводять, що у жінок даний феномен діагностується частіше [37]. 

Дані щодо поширення даного феномену в популяції людей 

представлені в кількох працях, в яких проаналізовані мультиспіральна 

комп’ютерна томографія пацієнтів, котрим проводилася трансплантація 

нирок. У 23% пацієнтів було виявлено компресію лівої ниркової вени на  

50–70 % її просвіту, у 4 % пацієнтів – більше 70 %. Дилятацію яєчникових 

вен було виявлено у 16 % пацієнтів, люмбальних вен – у 28 %.  

У 4 % пацієнтів була гематурія [38]. 

Виділяють три основні клінічні форми синдрому Nutcracker: 

ідіопатична ниркова гематурія, масивна ортостатична протеїнурія (рівень 

протеїну >400 мг/дЛ) та виражений ортостатично залежний больовий 

синдром [39, 40]. 

В одному із досліджень тазовий біль виявляли у 70 % пацієнтів із 

Nutckacker синдромом, ідіопатичну гематурію – у 18 % та протеїнурія –  

у 14 % пацієнтів [41, 42]. 

В іншому дослідженні, пацієнти із компресією лівої ниркової вени 

скаржилися на абдомінальний біль (72,2 %), гематурію (57,6 %), протеїнурію 

(39,4 %) та лівосторонній фланковий біль (30,3 %). Також встановлено чітку 

кореляцію між ступенем компресії лівої ниркової вени та вираженістю 

клінічних симптомів синдрому – чим більша компресія тим більш виражена 

гематурія (р<0,0013), абдомінальний біль (р<0,006) та протеїнурія (р<0,002) 

[43]. 

Абдомінальний фланковий біль пов'язаний із утрудненим відтоком 

венозної крові від лівої нирки та венозним застоєм у венах тазу внаслідок 

вторинного розширення лівої яєчникової вени. Біль підсилюється при 

статичному фізичному навантаженні, тривалому сидінні або стоянні. Згідно 

даних досліджень від 9 % до 51 % пацієнток, які страждають синдромом 

тазового повнокрів’я діагностують Nutcracker феномен [44]. 
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Також серед причин розвитку варикозного розширення вен тазу  

являється первинна вроджена неспроможність клапанів лівої яєчникової вени 

на фоні недиференційованої дисплазії сполучної тканини. Дискусійною і 

малодослідженою залишається тема вроджених тазових мальформацій та їх 

вплив на розвиток тазового варикозу [45, 46]. 

Маловивченим залишається питання гемодинаміки в тазових венах під 

час вагітності. Значно змінюється гормональний фон жінки під час 

вагітності, а саме значно зростає концентрація прогестерону. Дія 

прогестерону на венозне русло призводить до стимуляції дегенеративно-

дистрофічних змін колагенових і еластичних волокон. Як наслідок, 

відбувається зниження тонусу стінки вен і розширення їх просвіту [47]. 

Доведений значний вплив концентрації гормонів на симптоми 

синдрому тазового повнокрів’я, оскільки з віком, у жінок зменшується 

хронічний тазовий біль без отримання специфічного лікування [48]. 

У жінок, які хворіють варикозним розширенням вен нижніх кінцівок і 

тазу, концентрація естрадіолу у крові вен нижніх кінцівок в порівнянні з 

концентрацією естрадіолу у крові вен верхніх кінцівок вища, що доводить 

тезу про взаємозв’язок венозних систем тазу та поверхневих вен нижніх 

кінцівок [49].  

Поступово збільшується тиск в басейні нижньої порожнистої вени 

через здавлення судин вагітною маткою, особливо в ділянках артеріо-

венозних перехрестів, що призводить до дилятації вен, відносної 

недостатності клапанів, пов’язаної з одночасним зниженням венозного 

тонусу і підвищенням венозного кровонаповнення, оскільки при вагітності 

об’єм циркулюючої крові збільшується на 20–50 % [50]. 

На розвиток первинного варикозного розширення вен при вагітності 

може впливати локалізація плаценти. Приток крові до стінки матки, де 

локалізується плацента, в декілька разів вищий, ніж до інших органів. При 

розташуванні плаценти в області дна чи в верхньому відділі матки відтік 

крові від плаценти розподіляється рівномірно на яєчникові вени, що 
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впадають в нижню порожнисту вену, вени широкої зв’язки матки і маткові 

венозні сплетення. При низькому розташуванні плаценти чи її передлежанні 

відтік крові здійснюється  в загальну клубову вену, що призводить до 

виникнення гіпертензії в клубових венах і виникнення рефлюксу в нижні 

кінцівки [51]. 

 

1.2. Діагностика та лікування варикозного розширення вен нижніх 

кінцівок поєднаного з тазовим венозним рефлюксом 

Для діагностики синдрому May-Thurner застосовують 

трансабдомінальне ультразвукове дослідження вен тазу при якому 

візуалізується ділянка артеріо-венозного конфлікту та реєструється 

швидкість об’ємного кровотоку у лівій загальній клубовій вені в порівнянні з 

швидкістю об’ємного кровотоку у правій загальній клубовій вені [52, 53]. 

Трансвагінальне ультразвукове дослідження дає змогу вивчити гемодинаміку 

в басейні внутрішніх клубових вен та оцінити стан тазових колатералей [54]. 

Значним прогресом у діагностиці синдрому May-Thurner є 

використання внутрішньо-судинного ультразвукового дослідження IVUS [55, 

56, 57]. 

Доступним та інформативним методом вибору діагностики синдрому 

May-Thurner залишається мультиспіральна комп’ютерна томографія з 

контрастним підсиленням та 3D реконструкцією, яка дає змогу візуалізувати 

перехрест правої загальної клубової артерії із лівою загальною клубовою 

веною в різноманітних площинах [58, 59]. Також в діагностиці синдрому 

May-Thurner використовують магнітно-резонансну томографію, проте її дані 

в діагностиці синдрому May-Thurner дещо поступаються інформативності 

мультиспіральної комп’ютерної томографії і застосовується у випадку 

наявності протипоказів до проведення МСКТ [60]. 

Також в діагностиці компресійних феноменів значне місце посідає 

флебографія, під час якої можливо візуалізувати дефект наповнення 

загальної клубової вени в точці Cockett, оцінити гемодинаміку у лівій 
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загальній та внутрішній клубовій венах, гемодинаміку тазових колатеральних 

вен [61, 62, 63]. Значною діагностичною інформацією являється замір 

градієнту тиску між загальною клубовою веною та нижньою порожнистою 

веною. Градієнт тиску більше 3 mm Hg свідчить про компресію лівої 

загальної клубової вени [64]. 

Серед методів оперативного лікування в наукових джерелах 

зустрічаємо повідомлення про результати оперативного втручання синдрому 

May-Thurner шляхом транспозиції правої загальної клубової артерії під ліву 

загальну клубову вену [65, 66, 67]. Доповнюють дану операцію другим 

етапом – балонною ангіопластикою лівої загальної клубової вени для 

усунення гіперпластичних інтимальних злук [68].  

На початку 1990-их років в літературі з’являються перші повідомлення 

про результати мініінвазивного ендоваскулярного втручання при синдромі 

May-Thurner – стентування загальної клубової вени [69, 70, 71, 72]. З 

розвитком рентгенендоваскулярної хірургії та технічного удосконалення 

венозних стент-систем, зменшує, але до кінця не вирішує існування таких 

ускладнень, як тромбоз стенту та його диспозиція. Недоліками даного методу 

є потреба постійного прийому антикоагулянтів [73]. Згідно даних 

досліджень, терміном спостереження два роки тромбоз стенту 

спостерігається у 32 % пацієнтів, а у пацієнтів із тромбофілією – у 47 % 

спостережень. Терміном спостереження п’ять років тромбоз стенту виникав у 

44 % спостережень [74]. 

В окремих випадках, коли синдром May-Thurner ускладнюється 

тромбозом клубового сегменту, виконують венозні шунтування, такі як 

стегново-стегнові шунтування, операція Palma, проте вони являються 

технічно складними, травматичними та в багатьох випадках ускладнюються 

повторними тромбозами шунтів [75, 76, 77].  

На початку 2000-их років з’являються наукові повідомлення про 

катетери для проведення механічної тромбектомії при венозних тромбозах та 

тромбозах стентів встановлених при синдромі May-Thurner [78, 79, 80].  
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Консервативне лікування проводиться, як основна так і допоміжна 

терапія при синдромі May-Thurner. Застосовується компресійний трикотаж, 

венотонічні препарати, антиагреганти та антикоагулянти [81]. У випадку 

виникнення гострого венозного тромбозу клубово-стегнового сегменту – 

тромболізис [82, 83]. 

Методами вибору в діагностиці Nutcracker  синдрому є 

мультиспіральна комп’ютерна томографія, внутрішньо-судинне 

ультразвукове дослідження (IVUS), флебографія та ультразвук-дуплексне 

сканування вен тазу. 

При проведенні трансабдомінального ультразвукового дослідження 

вимірюють швидкість об’ємного кровотоку у лівій нирковій вені порівнюючи 

його із швидкістю об’ємного кровотоку у правій нирковій вені [84]. За 

допомогою транвагінального ультразвукового дослідження реєструють 

венозний кровотік у лівій яєчниковій вені та тазових колатералях [85]. Вагомі 

діагностичні дані отримують при проведенні внутрішньосудинного 

ультразвукового дослідження (IVUS) [86]. 

При проведенні мультиспіральної комп’ютерної томографії звертають 

увагу на кут відходження верхньої мезентеріальної артерії від аорти, який в 

нормі повинен становити близько 90°. Клінічно значима компресія лівої 

ниркової вени відбувається тоді, коли даний кут становить 35° і менше [87]. 

В іншому дослідженні норма середнього кута між аортою та верхньою 

мезентеріальною артерією становить від 38° до 56° [88]. 

Під час проведення флебографії оцінюють швидкість змивання 

контрасту із лівої ниркової вени та характер його поширення по тазових 

колатералях [89]. 

Велике клінічне значення має визначення градієнту тиску у лівій 

нирковій вені та нижній порожнистій вені. В нормі він повинен становити 1 

mm Hg (середнє значення – 1,1±0,9 mm Hg; допустимий діапазон 

нормального значення – 0–2,5 mm Hg). Градієнт тиску більше 3 mm Hg 
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свідчить про компресію лівої ниркової вени та утруднений венозний відтік 

від лівої нирки [90, 91].  

В лікуванні синдрому Nutcracker першим видом хірургічного лікування 

почали застосовувати транспозицію лівої ниркової вени в нижню 

порожнисту вену [92]. Зазвичай, гирло лівої ниркової вени переміщується на 

3–5 см каудальніше старого місця впадіння вени [93]. Проте, даний вид 

операції часто супроводжується серйозними ускладненнями, такими як 

тромбоз лівої ниркової вени, стеноз анастомозу, кровотечі із анастомозу [94]. 

Простішою та функціональнішою являється операція гонадоілікального 

шунтування, яка полягає у накладанні анастомозу між лівою яєчниковою 

веною та лівою загальною клубовою веною для розвантаження блоку відтоку 

крові із лівої ниркової вени. При виконанні даного виду операції діаметр 

лівої яєчникової вени повинен бути більше 5 мм [95].  

Іншим видом оперативного втручання із меншими післяопераційними 

ускладненнями є операції зовнішнього стентування лівої ниркової вени. 

Позитивні результати отримані при проведенні лапароскопічного 

зовнішнього стентування лівої ниркової вени [96, 97]. 

Внутрішнє ендоваскулярне стентування лівої ниркової вени найменш 

травматичне та сучасне лікування синдрому Nutcracker, але в свою чергу 

характеризується значною кількістю ускладнень – транспозиція стента, 

тромбоз стента, перелом стента [98, 99, 100]. 

Дані за ефективність консервативного лікування синдрому Nutcracker в 

джерелах літератури мало представлені і направлені на зменшення симптомів 

даного захворювання і, як правило, є малоефективними [101]. 

Варикозне розширення вен тазу з симптомами хронічного тазового 

болю, що триває більше 6 місяців, болем під час чи після статевого акту, 

вираженим менструальним болем відоме в клінічній практиці, як синдром 

тазового повнокрів’я [102, 103, 104]. Іншими симптомами синдрому тазового 

повнокрів’я можуть бути біль в попереку, який підсилюється під час 

тривалого стояння або сидіння та зменшується в горизонтальному положенні 
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тіла, біль під час місячних, який іррадіює по ходу вен нижніх кінцівок, 

обільні, не регулярні менструальні виділення, відчуття “важкості” в 

гіпогастрії, геморой [105, 106]. За даними літератури, хронічним тазовим 

болем страждає 24 % жінок репродуктивного віку [107]. Виділяють первинне 

варикозне розширення вен тазу, яке розвивається внаслідок вагітності [108]. 

Також до первинного тазового варикозу відносять вроджену аплазію 

клапанів яєчникових вен. Згідно даних досліджень у 13–15 % жінок має місце 

вроджена відсутність клапанів у лівій яєчниковій вені та у 6 % жінок – у 

правій яєчниковій вені [109]. Вторинне варикозне розширення вен 

розвивається внаслідок компресійних феноменів/синдромів Nutcracker та 

May-Thurner [110]. 

 “Золотим стандартом” в діагностиці варикозного розширення вен тазу 

вважають діагностичну флебографію, яка дозволяє встановити діагноз на 

основі виявлення рефлюксу крові по яєчникових і/або внутрішніх клубових 

венах та одночасно провести ендоваскулярне лікування синдрому тазового 

повнокрів’я [111, 112, 113]. Використання методу флебографії окремо з 

метою передопераційної діагностики має ряд недоліків, оскільки є 

інвазивною процедурою, яка завдає додаткового радіаційного навантаження 

на організм жінки репродуктивного віку, та може спричинити певні 

ускладнення. Тому, актуальним є питання вибору пацієнток на тазову 

флебографію виключно з лікувальною метою (емболізація тазових вен) на 

основі неінвазивних методів доопераційного дослідження.  

Безпечним, малоінвазивним і водночас інформативним методом 

діагностики варикозного розширення вен тазу є ультразвукове дослідження. 

Використовують трансабдомінальне (ТА УЗД), трансвагінальне  

ультразвукове дослідження (ТВ УЗД) вен тазу та ультразвукове дуплексне 

сканування (УЗДС) вен нижніх кінцівок. При проведенні порівняльного 

аналізу ефективності застосування ТВ УЗД із тазовою флебографією, 

чутливість ТВ УЗД в діагностиці варикозного розширення вен тазу становить 

96 % (95 % ВІ, 92–99 %), а специфічність – 100 % (95 % ВІ, 97 %) [114, 115].  
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Для діагностики варикозного розширення вен тазу використовують  

магнітно-резонансну томографію (МРТ) та мультиспіральну комп’ютерну 

томографію (МСКТ). Чутливість та специфічність МРТ діагностики 

рефлюксу крові в яєчникових венах становить відповідно 88 та 67 %, 

внутрішніх клубових вен – 100 та 38 % , венозного сплетення тазу – 91 та  

42 % [116, 117].  

Для визначення лікувальної тактики, важливим питанням є 

диференційна діагностика первинного варикозного розширення вен тазу з 

вторинним, спричиненим компресійними синдромами магістральних вен 

(May-Turner, Nutcracker). Згідно даних літератури, методом вибору 

діагностики цих синдромів є МСКТ [118]. 

Наявність зв’язку між варикозним розширенням вен тазу та первинним 

варикозом або рецидивом варикозного розширення вен нижніх кінцівок 

встановлено рядом досліджень [119, 120, 121].  

Наголошують на ролі ультразвукових методів в дослідженні 

перфорантних вен пахвинно-промежинної ділянки та варикозно розширених 

вен круглої зв’язки матки в проекції інгвінального каналу, як маркерів 

тазової венозної гіпертензії [122] .  

Консервативне лікування та реабілітація пацієнток із хронічною 

венозною недостатністю нижніх кінцівок поєднаною із варикозним 

розширенням вен тазу, який супроводжується хронічним тазовим болем 

різного ступеня інтенсивності залишається особливо актуальним [123].  

При відсутності показань до оперативного втручання при синдромі 

тазового повнокрів’я у пацієнток з показником шкали VAS менше 6 балів,  

необхідне призначення консервативного лікування для покращення якості 

життя [124]. 

Оскільки існує припущення, що дисбаланс певних жіночих гормонів 

бере участь в патогенезі розвитку синдрому тазового повнокрів’я [125], то 

перші повідомлення щодо консервативного лікування пацієнток стосуються 

застосування медроксипрогестерону, гозереліну та етоногестрел в лікуванні 
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даної патології [126, 127, 128]. Проте, після припинення гормональної терапії 

у більшості пацієнток симптоми синдрому тазового повнокрів’я 

повертаються [129]. Також в лікуванні хронічного тазового болю при 

синдромі тазового повнокрів’я активно застосовують психотерапію, як 

самостійний метод лікування, так і в комбінації з іншими методами [130].  

Позитивний клінічний ефект у лікуванні синдрому тазового 

повнокрів’я доведений при застосуванні венотонічних препаратів [131, 132]. 

Важливою стороною покращення лікування пацієнток із хронічними 

захворюваннями вен нижніх кінцівок і тазу є якнайшвидше відновлення 

працездатності та відновлення стану пацієнтки, що відповідає стандартам 

якості життя, що прийняті в світі. Пацієнтка має право стати повноцінним 

членом спільноти в найкоротший термін. Для цього застосовують загально 

прийняті та суто специфічні методики реабілітації та відновлення стану 

здоров’я пацієнтки. 

Метод програмованої пневмовакуум компресії (об'ємного 

пневмопресингу) – це безмедикаментозний, неінвазивний метод системного 

лікування, профілактики та реабілітації пацієнтів. Фізіологічна дія об'ємного 

пневмопресингу багатогранна, обумовлена нервово-рефлекторними 

реакціями, безпосередньо механічною дією на тканини та органи, а також 

змінами в організмі на гуморальному рівні [133].  

З метою прискорення реабілітації пацієнток з хронічною венозною 

недостатністю нижніх кінцівок, застосовується пневмопресинг у комплексі 

заходів [134]. На відміну від компресійного трикотажу, метод об'ємного 

пневмопресингу має більш інтенсивний вплив на покращання евакуаторного 

механізму повернення венозної крові, лімфатичної і тканинної рідини. Вибір 

режиму компресії вимагає комплексної оцінки стадії хронічної венозної 

недостатності, ступеня набряку, загального стану пацієнтки та наявності 

супутніх захворювань [135]. 

Першими хірургічними методами лікування синдрому тазового 

повнокрів’я були відкриті операції перев’язки варикозно розширених 
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яєчникових вен та у важких клінічних випадках – видалення матки з 

варикозно розширеними варикозними вузлами тазу [136]. Після проведення 

відкритої лігації яєчникових вен 75 % пацієнток відзначали значне 

покращення [137]. Але, дані оперативні втручання були травматичні та в 

деяких випадках призводили до втрати дітородної функції жінки. На зміну 

лапаротомії, прийшли менш інвазивні лапароскопічні операції – кліпування 

яєчникових вен, проте дані операції потребували загальної анестезії, 

застосування карбоксиперитонеуму, тривалої госпіталізації [138]. 

“Золотим стандартом” в хірургічному лікуванні синдрому тазового 

повнокрів’я станом на сьогоднішній день є черезшкірна ендоваскулярна 

емболізація яєчникових і/або гілок внутрішніх клубових вен [139, 140, 141, 

142, 143]. Даний метод не потребує загальної анестезії і виконується під 

місцевою анестезією, відсутня операційна травма, пацієнти швидко 

активізуються з мінімальним терміном перебування в стаціонарі. Недоліком 

даної процедури є дія іонізуючого опромінення на дітородні органи жінки та 

використання контрастних розчинів [144]. 

Ефективність даного методу лікування згідно даних літератури 

становить 70–85 % [145, 146, 147].  

Показами до емболізації яєчникових і/або гілок внутрішніх клубових 

вен є наявність у пацієнтки синдрому тазового повнокрів’я з інтенсивністю 

тазового болю за шкалою VAS більше 6 балів [148, 149, 150]. Більшість 

джерел рекомендують пункційний доступ до катетеризації лівої яєчникової 

вени – трансфеморальний або трансюгулярний, до правої яєчникової вени – 

трансюгулярний, до  гілок внутрішніх клубових вен – трансфеморальний 

[151, 152]. 

Емболізацію проводять емболізаційними спіралями [153, 154], 

використовують пінний склерозант [155, 156] та медичний клей [157, 158].  

Техніка постановки емболізаційних спіралей не являється 

стандартизованою і варіюється від суцільного “фарширування” вени значною 
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кількістю спіралей [159], до виконання емболізації методом “бутерброда” по 

принципу спіраль – пінний склерозант – спіраль [160]. 

Аналізуючи досвід проведення емболізації тазових вен основних 

центрів лікування синдрому тазового повнокрів’я можна виділити дві 

основні тактики проведення емболізації при комбінованому рефлюксі у 

яєчникових та внутрішніх клубових венах. Перша тактика передбачає 

емболізацію лише яєчникових вен, в разі досягнення очікуваного 

позитивного клінічного ефекту, емболізацію гілок внутрішніх клубових вен 

не проводять. В разі не досягнутого позитивного клінічного ефекту, другим 

етапом проводять емболізацію гілок внутрішніх клубових вен [161]. Друга 

тактика передбачає емболізацію яєчникових вен та гілок внутрішніх 

клубових вен одномоментно [162]. 

В літературі описані випадки ускладнень позиціонування 

емболізаційних спіралей – вихід спіралі в просвіт лівої ниркової вени та 

міграція спіралі в гілки легеневої артерії з розвитком клініки тромбоемболії 

гілок легеневої артерії [163]. Проте згадані ускладнення трапляються доволі 

рідко і пов’язані з технічними помилками при підборі та позиціонуванні 

емболізаційних спіралей. 

Несафеновий венозний рефлюкс виявляється у 10 % пацієнтів із 

хронічними захворюваннями вен нижніх кінцівок і тазу, з них 93 % 

становлять жінки [164, 165]. Така кількість пацієнтів з несафеновим 

поверхневим рефлюксом та етіологічна асоціація його із іншими патологічно 

зміненими венозними системами диктує потребу в більш глибокому вивченні 

даної проблеми та пошуку шляхів її вирішення. 

Із загальної кількості позасистемного варикозного розширення вен  

17‒20 % становить тазовий рефлюкс, як причина розвитку несафенового 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок [166, 167]. 

Таким чином розвиток несафенового варикозного розширення вен 

нижніх кінцівок часто асоційований із розширенням тазових вен та 

внутрішньотазових венозних сплетінь [168].  Варикозне розширення вен тазу 
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виявляється у 10‒25 % пацієнток репродуктивного віку при проведенні 

скринінгового трансвагінального ультразвукового дослідження малого тазу 

[169]. Рефлюкс крові в тазових венах в 58 % спостережень поширюється на 

поверхневу венозну систему нижніх кінцівок і є причиною розвитку 

несафенового варикозу нижніх кінцівок [170]. Розвиток рецидиву варикозної 

хвороби нижніх кінцівок в 17 % обумовлено неспроможністю тазових вен. В 

пацієнтів з варикозним розширенням вен тазу частота рецидивів варикозу 

поверхневих вен нижніх кінцівок після стрипінгу становить 70 %, а частота 

рецидивів варикозу в загальній групі пацієнтів за той самий період – 15‒20 % 

[171]. 

“Золотим стандартом” в діагностиці варикозного розширення 

поверхневих вен нижніх кінцівок є ультразвукове дуплексне сканування вен 

[172, 173, 174]. За допомогою ультразвукового дослідження виконують 

оцінку прохідності глибоких та поверхневих вен, функціонального стану 

клапанів глибоких вен, вивчають топографо-анатомічні особливості будови 

та розташування стовбурів великої підшкірної вени та малої підшкірної вени, 

їх підшкірних приток, досліджують характер та шляхи розповсюдження 

рефлюксу по підшкірних венах, оцінюють спроможність термінального та 

претермінального клапанів гирла великої підшкірної вени, вивчають 

перфорантні вени пахвинно-промежинної та сідничної ділянок в анатомо-

топографічних точках їх розташування. 

Для усунення вертикального рефлюксу у великій і/або малій 

підшкірних венах виконують кросектомію, стрипінг стовбура вени [175] або 

ендовенозну лазерну абляцію [176, 177, 178]. При несафеновому 

варикозному розширені поверхневих вен виконують мініфлебектомію 

варикозно змінених вен, якщо їх діаметр більше 3 мм та склеротерапію, якщо 

діаметр вен менше 3 мм [179].  

Неспроможні перфорантні вени, через які поширюється патологічний 

рефлюкс надфасціально перев’язують через окремі мінідоступи [180]. 
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Також в джерелах літератури зустрічаємо результати ліквідації 

перфорантного рефлюксу промежинної ділянки за допомогою пінної foam-

form склеротерапії [181, 182]. Пункцію перфорантної вени та введення 

пінного склерозанту виконують під ультразвуковим контролем [183]. В 

консервативному лікуванні використовують компресійний трикотаж [184] та 

венотонічні препарати [185, 186]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Клінічна характеристика хворих та методів лікування 

В основу дослідження покладений аналіз результатів обстеження та 

лікування 396 пацієнток репродуктивного віку із варикозним розширенням 

поверхневих вен нижніх кінцівок у період з січня 2012 року по січень 2016 

року. З них у дослідження відповідно до мети та завдання дослідження 

включено 100 пацієнток.  

Критеріями включення були: 

‒ жіноча стать, 

‒ репродуктивний вік, 

‒ варикозне розширення поверхневих вен нижніх кінцівок або 

рецидив варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок, 

‒ хронічна венозна недостатність С ІІ – IІІ (СЕАР). 

Критеріями виключення пацієнток із дослідження були: 

‒ тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок та післятромбофлебітичний 

синдром нижніх кінцівок, 

‒ інфекційно-запальні захворювання; 

‒ органічні захворювання органів малого тазу; 

‒ онкологічні захворювання; 

‒ хронічна венозна недостатність С ІV – VI (СЕАР). 

До складу основної групи було включено 50 пацієнток, які в свою 

чергу були поділені на підгрупи: 

‒ підгрупа А: пацієнтки із несафеновим або несафеново-сафеновим 

варикозним розширенням поверхневих вен нижніх кінцівок та варикозним 

розширенням вен тазу (n=25); 

Середній вік пацієнток становив – 35,8±5,6 років (27 до 48 років).  

В анамнезі від 1 до 3 доношених вагітностей (в середньому – 2,0±0,7 

вагітностей). 
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Варикозне розширення поверхневих вен нижніх кінцівок 

локалізувалося на лівій нижній кінцівці у 12 пацієнток (48±10 %), на правій 

нижній кінцівці – у 4 (16,0±7,3 %) та на обох нижніх кінцівках –  

у 9 (36,0±9,6 %). Хронічна венозна недостатність С ІІ (СЕАР) була виявлена у 

21 спостереженні (84,0±7,3 %) та С ІІІ (СЕАР) – у 4 (16,0±7,3 %) 

спостереженнях. 

У підгрупі А первинне несафенове або несафеново-сафенове варикозне 

розширення поверхневих вен нижніх кінцівок діагностовано у 13 

спостереженнях (52,0±10,0 %), несафеновий рецидив варикозного 

розширення поверхневих вен нижніх кінцівок у 12 спостереженнях 

(48,0±10,0 %). Рецидив після кросектомії та стрипінгу великої підшкірної 

вени виявили в 9 спостереженнях (75,0±12,5 %), рецидив після ендовенозної 

лазерної абляції  в  3 спостереженнях (25,0±12,5 %).  

Середній час звернення з приводу рецидиву варикозного розширення 

поверхневих вен нижніх кінцівок від моменту оперативного втручання в 

пацієнток після ЕВЛА становив 2,25 (2–3) роки, у пацієнток після 

кросектомії/стрипінгу – 7,2 (2–16) років.  

У пацієнток підгрупи А основної групи встановлено, що скарги на 

хронічний тазовий біль були у 12 спостереженнях (48,0±10,0 %), скарги на 

хронічний тазовий біль були відсутніми у 13 спостереженнях (52,0±10,0 %). 

‒ підгрупа Б: пацієнтки із варикозним розширенням поверхневих  

вен системи великої підшкірної вени та варикозним розширенням вен  

тазу (n=25). 

Середній вік пацієнток становив – 37,4±5,6 років (29 до 45 років). В 

анамнезі від 1 до 4 доношених вагітностей (в середньому – 2,0±0,7 

вагітностей). 

Варикозне розширення поверхневих вен нижніх кінцівок 

локалізувалося на лівій нижній кінцівці у 10 пацієнток (40,0±9,8 %), на 

правій нижній кінцівці – у 7 (28,0±9,0 %) та на обох нижніх кінцівках –  

у 8 (32,0±9,3%) пацієнток. Хронічна венозна недостатність С ІІ (СЕАР) була 
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у 18 спостереженнях (72,0±9,0 %) та С ІІІ (СЕАР) – у 7 (28±9,0 %) 

спостереженнях. 

Первинне системне варикозне розширення поверхневих вен 

діагностовано у 23 спостереженнях (92,0±5,4 %), рецидив варикозного 

розширення поверхневих вен нижніх кінцівок після мініфлебектомії в 

системі великої підшкірної вени – у 2 спостереженнях (8,0±5,5 %). 

У пацієнток підгрупи Б скарги на хронічний тазовий біль були  

у 25 спостереженнях (100 %). 

На першому етапі здійснювали клінічний огляд та збір анамнезу. За 

допомогою опитувального листа з’ясовували наступні анамнестичні дані за 

такими пунктами: 

‒ виконували Вам оперативні втручання на органах малого тазу? 

‒ хворієте Ви хронічними захворюваннями органів малого тазу? 

‒ виконували Вам оперативні втручання на венах нижніх кінцівок? 

‒ турбує Вас хронічний тазовий біль, який триває більше 6 місяців? 

‒ підсилюється хронічний тазовий біль під час тривалого сидіння або 

стояння? 

‒ турбує Вас біль в попереку, який підсилюється під час менструації 

або тривалого сидіння чи стояння? 

‒ виникає у Вас біль під час місячних?  

‒ виникає у Вас біль під час статевого акту? 

‒ турбує Вас біль по ходу вен нижніх кінцівок під час менструації? 

‒ помічали Ви появу варикозу на нижніх кінцівках, промежині, 

статевих губах під час вагітності? 

‒ турбують Вас набряки нижніх кінцівок, які посилюються до кінця 

дня? 

При виявленні скарг на хронічний тазовий біль, що триває більше 6 

місяців,  з метою виявлення та оцінки інтенсивності симптомів, характерних 

для тазового венозного повнокрів’я, проводили анкетування за візуальною 

аналоговою шкалою. 
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Симптомними вважали пацієнток, які набрали 6 та більше балів за 

візуальною аналоговою шкалою. 

Усім пацієнткам проводили УЗДС вен нижніх кінцівок за допомогою 

ультразвукового сканера Pro Focus 2202, B-K Medikal (Данія) в положенні 

пацієнтки стоячи. Вивчали прохідність глибоких та поверхневих вен, 

особливості анатомії вен нижніх кінцівок, джерела та шляхи розповсюдження 

патологічного рефлюксу крові. Прицільно вивчали неспроможні перфорантні 

вени пахвинно-промежиної, сідничної ділянок та круглої зв’язки в проекції 

пахвинного каналу. Проводили передопераційне маркування варикозно 

розширених поверхневих вен нижніх кінцівок та причинних неспроможних 

перфорантних вен (рис. 2.1.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1.1. Передопераційне маркування поверхневих вен у пацієнтки із 

несафеновим варикозним розширенням вен нижніх кінцівок. 
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Методом трансабдомінального ультразвукового дослідження вивчали 

нижню порожнисту вену, загальну, зовнішню та внутрішню клубові вени, 

ниркові вени. Пацієнток із підозрою на компресійні синдроми магістральних 

вен (May-Turner, Nutcracker) виконували мультиспіральну комп’ютерну 

томографію з внутрішньовенним підсиленням та 3D реконструкцією. 

Ультразвукове дослідження вен тазу проводили методом 

трансвагінального ультразвукового дослідження, вимірювали діаметр 

яєчникових вен, визначали наявність варикозного розширення вен малого 

тазу та рефлюксу у яєчникових та внутрішніх клубових венах при виконанні 

проби Вальсальви. 

Показами до проведення тазової флебографії та емболізації 

неспроможної яєчникової вени вважали наявність у пацієнтки синдрому 

тазового повнокрів’я з інтенсивністю хронічного тазового болю більше 6 

балів, за шкалою VAS, та наявність варикозно розширених вен тазу із 

зареєстрованим рефлюксом крові у яєчникових венах за даними 

трансвагінального ультразвукового дослідження, за умови відсутності 

патології органів малого тазу, що супроводжується больовим синдромом, 

згідно висновків гінеколога. 

Тазову флебографію проводили шляхом пункції загальної стегнової 

вени під місцевою анестезією в антеградному напрямку з використанням 

інтрадюсера 5 F. 

Катетиризацію лівої яєчникової вени проводили катетером Cook Cobra 

(США), Cook Renalis (США) та гідрофільним провідником Terumo (Японія). 

Застосовували гіпоосмолярний контраст йогексол (iohexol) 300 мг/мл. 

Флебографію проводили в режимі 3 fps, введення контрасту в ручному 

режимі при виконанні пацієнткою проби Вальсальви.  

Почергово катетеризували та проводили флебографію правої загальної 

клубової вени, правої внутрішньої клубової вени, лівої загальної клубової 

вени, лівої внутрішньої клубової вени, лівої ниркової вени, лівої яєчникової 

вени та правої яєчникової вени. Визначали градієнт тиску між лівою 
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нирковою веною та нижньою порожнистою веною, лівою зовнішньою 

клубовою веною та нижньою порожнистою веною. 

При підтвердженні рефлюксу у лівій яєчниковій вені виконували її 

емболізацію спіралями Cook Nester (США), Cook MReye (США) діаметром 

0,038 дюйма, середньої довжини 8–10 см. та діаметром завитка 8–10 мм. 

Діаметр спіралі обирали після проведення флебографії та вимірюванні 

діаметру яєчникової вени на рівні хребців L4–L5. Після постановки 

емболізаційної спіралі виконували контрольну флебографію емболізованої 

вени. Задовільним вважали результат емболізації, при якому 

рентгеноскопічно реєструвався виражений спазм та стаз контрасту 

емболізованої вени. Після закінчення процедури катетер та інтрадюсер 

видаляли та накладали на місце пункції еластичну компресійну пов’язку. 

Симультанно виконували склеротерапію несафенового варикозного 

розширення поверхневих вен нижніх кінцівок діаметром менше 3 мм. 

Склеротерапією варикозно розширених несафенових поверхневих вен 

виконували шляхом внутрішньовенної ін’єкції препарату лауромакроголу 

(lauromacrogol) 1–3 %, опісля використовували компресійний трикотаж ІІ 

класу компресії тривалістю 3 доби (рис. 2.1.2). 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1.3. Склеротерапія несафенового варикозного розширення 

поверхневих вен нижніх кінцівок. 
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Виконували мініфлебектомію попередньо маркованого несафенового 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок діаметром більше 

3 мм через окремі мінідоступи (рис. 2.1.3).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1.3. Мініфлебектомія варикозного розширення вен нижніх 

кінцівок. 

 

У пацієнток підгрупи Б основної групи (n=2) із симптомним 

варикозним розширенням вен тазу та несафеновим варикозом або рефлюксом 

по великій підшкірній вені із спроможним остіальним клапаном та діаметром 

гирла великої підшкірної вени менше 10 мм, виконували пункцію великої 

підшкірної вени на межі розповсюдження патологічного рефлюксу крові, 

встановлювали інтрадюсер, по провіднику під рентгенконтролем проводили 

катетер, виконували тазову флебографію з емболізацією яєчникової вени, 

провідник видаляли, а катетер під ультразвуковим контролем проектували в 

ділянці гирла великої підшкірної вени дистальніше v.epigastrica superficialis. 

По катетеру антеградно вводили лазерний світловод та після проведення 

тумінісценції фаціального каналу великої підшкірної вени під 

ультразвуковим контролем, виконували її ендовенозну лазерну коагуляцію 
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(рис. 2.1.4). Операцію доповнювали мініфлебектомією неспроможних 

перфорантних вен та варикозно розширених гілок системи великої 

підшкірної вени. На даний спосіб оперативного лікування хронічних 

захворювань нижніх кінцівок і тазу отримано патент України на корисну 

модель № 117883. Після оперативного втручання використовували 

компресійний трикотаж ІІ класу компресії тривалістю 1 місяць. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1.4. Етап гібридного оперативного лікування хронічних 

захворювань вен нижніх кінцівок і тазу. 

 

У пацієнток підгрупи А основної групи (n=4) із симптомним 

варикозним розширенням вен тазу та несафеновим варикозом або рефлюксом 

у великій підшкірній вені застосовувався спосіб гібридного оперативного 

втручання. При наявності варикозно розширеної v. pudenda externa або v. 

circumflexa iliaca superficialis, діаметрі гирла великої підшкірної вени більше 

10 мм та неспроможності остіального клапану виконували мінікросектомію 
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гирла великої підшкірної вени з її катетиризацією, постановкою інтрадюсера 

та проведенням тазової флебографії з емболізацією яєчникової вени. Потім 

інтрадюсер видаляли, виконували кросектомію та перев’язку гирла великої 

підшкірної вени. Лазерний світловод ретроградно проводили до рівня 

поширення патологічного рефлюксу та після проведення тумінісценції 

фаціального каналу великої підшкірної вени під ультразвуковим контролем, 

виконували її ендовенозну лазерну абляцію. Потім, коагульований стовбур 

великої підшкірної вени дистально перев’язували (рис. 2.1.5).  Операцію 

доповнювали мініфлебектомією неспроможних перфорантних вен та 

варикозно розширених гілок системи великої підшкірної вени. На даний 

спосіб оперативного лікування хронічних захворювань нижніх кінцівок і тазу 

отримано патент України на корисну модель № 117884. Після оперативного 

втручання використовували компресійний трикотаж ІІ класу компресії 

тривалістю 1 місяць. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1.5. Етап гібридного оперативного лікування хронічних 

захворювань вен нижніх кінцівок і тазу. 
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В запропонованих способах гібридного лікування хронічної венозної 

недостатності нижніх кінцівок і тазу не передбачається пункція загальної 

стегнової вени з послідуючою її післяопераційною компресією, що 

відповідно зменшує ризик тромбозів глибокої системи вен. Також операція 

проводиться в один етап під місцевою анестезією, що зменшує тривалість 

перебування пацієнтки в стаціонарі та відповідно фінансові витрати на 

лікування.  

До групи порівняння було включено 50 пацієнток із системним 

варикозним розширенням поверхневих вен нижніх кінцівок в басейні великої 

підшкірної вени, яким було виконано ендовенозну лазерну абляцію стовбура 

великої підшкірної вени. 

Середній вік пацієнток становив – 39,1±5,6 років (26 до 49 років), 

статистично значимої відмінності від групи порівняння за віком не виявлено 

(p>0,05). 

Варикозне розширення поверхневих вен нижніх кінцівок 

локалізувалося на лівій нижній кінцівці у 27 пацієнток (54,0±7,0 %), на 

правій нижній кінцівці у 18 (36,0±7,8 %) та на обох нижніх кінцівках –  

у 5 (10,0±4,2%) пацієнток. Хронічна венозна недостатність С ІІ (СЕАР) була 

у 22 спостереженнях (44,0±7,0 %) та С ІІІ (СЕАР) – у 28 (56,0±7,0 %) 

спостереженнях. 

Ендовенозну лазерну абляцію виконували за допомогою апарату 

«Dornier Medilas D30 LiteBeam + з довжиною хвилі 940 нм. 

Використовували радіальний світловод Radial Emission Fiber 600 

(Німеччина). 

Методика виконання ендовенозної лазерної абляції.  

Всім пацієнтам, за даними передопераційного ультразвукового 

дуплексного сканування судин нижніх кінцівок, встановлювали рівень, до 

межі якого розповсюджується патологічний рефлюкс вздовж стовбура 

великої вени. У 18 (36,0±6,8 %) спостереженнях ендовенозна лазерна 

абляція виконана шляхом пункції та катетеризації стовбура великої 
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підшкірної вени під ультразвуковим контролем на верхній третині гомілки з 

подальшим проведенням через катетер лазерного світловода до гирла  

великої підшкірної вени. У 32 (64,0±6,8 %) спостереженнях при наявності 

вираженого варикозного притоку, в проекції  дистального рівня 

розповсюдження рефлюксу виконували мінідоступ, через який 

роз’єднували сполучення між варикозним притоком та стовбуром, а в 

просвіт основного стовбура вени антеградно вводили лазерний світловод, 

який проводили до гирла великої підшкірної вени під контролем 

ультразвукового дуплексного сканування. Особливу увагу приділяли 

ультразвуковому контролю місця розташування верхівки робочої частини 

лазерного світловода, яку встановлювали на відстані 10 мм від остіального 

клапану, дистальніше місця впадіння v. epigastrica superficialis. Важливим 

етапом вважали ретельну ультразвук-контрольовану інфільтрацію 

паравазального простору великої підшкірної вени для досягнення її 

екстравазальної компресії з метою зменшення діаметру вени та 

забезпечення її надійної облітерації в цій ділянці. 

По закінченні процесу коагуляції здійснювали ультразвуковий 

контроль прохідності стегнової вени та v. epigastrica superficialis, яка 

виконує функцію “омиваючої” вени, та облітерації стовбуру великої 

підшкірної вени. В післяопераційному періоді призначали компресійну 

терапію в цілодобовому режимі протягом першого тижня та в денні часи – 

протягом 1 місяця. Ультразвуковий контроль проводили на 2 та 7 добу 

після оперативного втручання та надалі – через 2, 6, 12, 24 місяці. 

Оцінювали досягнутий клінічний результат в вигляді регресу симптомів 

хронічної венозної недостатності, зникнення варикозних вен, а також 

ультразвукових критеріїв ефективності лікування: ознаки реканалізації 

стовбура великої підшкірної вени та рефлюксу крові по реканалізованій 

вені.  
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2.2. Методи дослідження 

2.2.1. Візуальна аналогова шкала 

Клінічну оцінку синдрому тазового повнокрів’я проводили за 

допомогою анкети (visual analogue scales (VAS), Creton, 2007), яка 

передбачала оцінку інтенсивності хронічного тазового болю. Під час збору 

анамнезу пацієнткам було запропоновано вказати ступінь вираженості 

хронічного тазового болю по 3 запитаннях – хронічний тазовий біль при 

менструальному циклі, хронічний тазовий біль по ходу варикозно 

розширених вен під час менструації та хронічний тазовий біль під час або 

після статевого акту. Відсутній біль становив 0 балів, максимально 

виражений – 10 балів. Максимальна кількість балів по 3 шкалах – 30 балів 

(додаток 2.1).  

Загальну суму балів 6 і більше розцінювали, як клінічно виражений 

синдром тазового повнокрів’я. Після реєстрації рефлюксу у лівій яєчниковій 

вені методом трансвагінального ультразвукового дослідження, цим 

пацієнткам була запропонована діагностична флебографія малого тазу з 

емболізацією лівої яєчникової вени. Анкетування проводили усім пацієнткам 

основної групи. 

Контроль ефективності емболізації лівої яєчникової вени проводили 

шляхом анкетування на 1 місяці, 6 місяці, 12 місяці та 24 місяці після 

проведення емболізації лівої яєчникової вени. 

 

2.2.2. Ультразвукове дуплексне сканування вен нижніх кінцівок 

Ультразвукове дуплексне сканування вен нижніх кінцівок проводили 

ультразвуковим сканером Pro Focus 2202, B-K Medikal (Данія) лінійним 

датчиком з частотою 7,5 МГц в положенні пацієнтки стоячи. 

Завданням передопераційного обстеження було: 

‒ оцінка прохідності глибоких та поверхневих вен; 

‒ оцінка функціонального стану глибоких вен; 
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‒ вивчення топографо-анатомічних особливостей будови та 

розташування стовбура великої підшкірної вени та її підшкірних приток; 

‒ вивчення характеру та шляхів розповсюдження рефлюксу по 

підшкірних венах; 

‒ визначення діаметру основних стовбурів підшкірних вен; 

‒ визначення спроможності термінального та претермінального 

клапанів гирла великої підшкірної вени;  

‒ передопераційне маркування неспроможних перфорантних вен та 

інших патогенетично значимих зон. 

‒ вивчення перфорантних вен пахвинно-промежинної та сідничної 

ділянок в анатомо-топографічних точках їх розташування (рис. 2.2.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.2.1. Точки анатомо-топографічної локалізації перфорантних 

вен пахвинно-промежинної та сідничної ділянок (Kachlic, 2014 р.).  

Примітки: “O” obturatoria – ділянка гирла великої підшкірної вени, ультразвукові ознаки 

розширеної та неспроможної v. pudenda externa; “I” ingvinalis – ділянка гирла великої 

підшкірної вени, ультразвукові ознаки розширеної та неспроможної v. circumflexa iliaca 

superficialis; “P” perinealis – ділянка промежини та статевих губ, ультразвукові ознаки 

неспроможної перфорантної вени промежинної ділянки; “G” glutea -  сіднична ділянка, 

ультразвукові ознаки неспроможної перфорантної вени сідничного нерва. 
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2.2.3. Трансвагінальне ультразвукове дослідження вен тазу 

Трансвагінальне ультразвукове дослідження проводили 

ультразвуковим сканером Pro Focus 2202, B-K Medikal (Данія) 

трансвагінальним датчиком з частотою 7,5 МГц в період після закінчення 

менструації на 5–12 добу циклу. 

Пацієнтки знаходилися в положенні на спині із зігнутими в колінах та 

розведеними нижніми кінцівками. 

Обстеження проводили при вільному сечовому міхурі та попередньо 

вжитих заходів для профілактики метеоризму. 

При проведенні дослідження визначали: 

‒ наявність варикозного розширення венозних сплетень органів 

малого тазу та ступінь їх вираженості; 

‒ діаметр яєчникових вен та наявність патологічного рефлюксу на 

пробі Вальсальви; 

‒ діаметр внутрішніх клубових вен та наявність патологічного 

рефлюксу на пробі Вальсальви; 

‒ наявність або відсутність органічної патології органів малого тазу 

(ендометріоз, кісти яєчників, міома матки, поліпи, пухлинні утворення, 

вільна рідина в малому тазі).  

 

2.2.4. Трансабдомінальне ультразвукове дослідження вен тазу 

Трансабдомінальне ультразвукове дослідження проводили 

ультразвуковим сканером Pro Focus 2202, B-K Medikal (Данія) конвексним 

датчиком з частотою 3,5 МГц. 

Дослідження проводили в положенні лежачи на спині та попередньо 

вжитих заходів для профілактики метеоризму. 

Виконували ультразвукове дослідження нижньої порожнистої вени. 

Датчик розташовувався в поперечній орієнтації по середній лінії живота. 

Сканування проводили від мечеподібного відростка і до пупка. Визначали 

діаметр нижньої порожнистої вени, синхронізацію кровотоку із диханням. 
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Досліджували можливу наявність подвоєння, гіпоплазії, аплазії та компресії 

нижньої порожнистої вени. 

При проведенні ультразвукового дослідження лівої ниркової вени, 

ідентифікували нижню порожнисту вену, ліву ниркову вену та верхню 

мезентеріальну артерію. У 98 % людей ліва ниркова вена знаходиться 

попереду аорти і у 2 % людей позаду аорти. Визначали аорто-

мезентеріальний кут, престенотичну дилятацію лівої ниркової вени, 

колатеральні венозні гілки, відсутній або повільний венозний потік, 

пришвидшення венозного потоку у ліву яєчникову вену. 

Виконуючи ультразвукове дослідження клубових вен, ідентифікували 

з’єднання правої та лівої загальних клубових вен та дистальний сегмент 

нижньої порожнистої вени, потім по медіальній лінії живота шляхом 

переміщення датчика дещо каудальніше пупка та лівіше в напрямку 

пахвинної зв’язки. Ретельно обстежували сегмент лівої загальної клубової 

вени, який перехрещується із правою загальною клубовою артерією.  

Визначали діаметр клубових вен, швидкість, напрям та симетричність 

венозного потоку, наявність чи відсутність інверсії венозного потоку у 

внутрішніх клубових венах, наявність венозних колатералей. 

Ультразвуковими ознаками компресії лівої загальної клубової вени вважали 

повільний, несинхронізований з диханням та несиметричний венозний 

потік, пік співвідношення зміни швидкості венозного потоку > 2,5. 

При наявності ультразвукових ознак компресійних синдромів 

пацієнток напрявляли на мультиспіральну комп’ютерну томографію із 

внутрішньовенним підсиленням та 3 D реконструкцією для підтвердження 

або спростування діагнозу. 

 

2.2.5. Мультиспіральна комп’ютерна томографія вен тазу 

Мультиспіральну комп’ютерну томографію проводили для 

підтвердження або виключення компресійних синдромів лівої ниркової 
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вени (синдром Nutcraсker) та лівої загальної клубової вени (синдром May-

Thurner). 

Показами до проведення мультиспіральної комп’ютерної томографії 

були поєднання клінічних та інструментальних діагностичних ознак: 

‒ клінічні симптоми компресійних синдромів (стійкий набряк лівої 

нижньої кінцівки, біль в лівій фланці живота, гематурія, протеїнурія без 

органічної патології сечо-статевої системи); 

‒ ультразвукові ознаки компресії вен (компресія верхньою 

брижовою артерією лівої ниркової вени та компресія правою загальною 

клубовою артерією лівої загальної клубової вени). 

‒ рентгенологічні ознаки виявлені під час проведення тазової 

флебографії (для синдрому May-Thurner: повільне змивання контрасту 

дистальніше компресії в порівнянні із змивом контрасту проксимальніше 

компресії та контрастування вираженої колатеральної сітки вен; для 

синдрому Nutcraсker: повільне змивання контрасту із ниркової вени у 

нижню порожнисту вену в порівнянні із змивом контрасту із ниркової вени 

у неспроможну ліву яєчникову вену).  

Дослідження виконували на комп’ютерному томографі Philips 

Brilliance 64 з мультидетекторним сканером на базі приватного медичного 

центру ”Омега-Київ” (ліцензія Міністерства охорони здоров’я України:  

АГ №570091 від 10.02.2011 р.). 

Абсолютними протипоказами до проведення мультиспіральної 

комп’ютерної томографії були: 

‒ вагітність; 

‒ маніфестний гіпертиреоз (тиреотоксикоз). 

Відносними протипоказами до проведення мультиспіральної 

комп’ютерної томографії були: 

‒ алергічні реакції на йодовмісні речовини чи контрастні препарати 

в минулому 

‒ підвищений рівень креатиніну (КФ < 30 мл/хв). 
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2.2.6. Флебографія вен тазу 

Тазову флебографію проводили шляхом пункції загальної стегнової 

вени під місцевою анестезією в антеградному напрямку з використанням 

інтрадюсера 5 F. При проведенні гібридного втручання на варикозно 

розширених венах нижніх кінцівок і тазу інтрадюсер встановлювали в гирло 

великої підшкірної вени під час виконання кросектомії (патент України на 

корисну модель № 117884) або у стовбур великої підшкірної вени на межі 

розповсюдження патологічного рефлексу крові на нижній кінцівці (патент 

України на корисну модель № 117883).  

Катетиризацію вен тазу проводили катетером Cook Cobra, Cook Renalis 

(США) та гідрофільним провідником Terumo 0,035’’ (Японія). Для 

проведення флебографії застосовували гіпоосмолярний контраст йогексол 

(iohexol) 300 мг/мл. Флебографію проводили в режимі 3 fps, введення 

контрасту в ручному режимі при виконанні пацієнткою проби Вальсальви.  

Почергово катетеризували та проводили флебографію правої та лівої 

внутрішніх клубових вен, правої та лівої яєчникових вен, лівої ниркової вени, 

та лівої загальної клубової вени. 

Кількісні показники діаметру яєчникової вени визначали за допомогою  

програмного забезпечення рентгенівської ангіографічної системи Philips 

Allura Xper FD 20 (Нідерланди) (рис. 2.2.2). 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.2.2. Ренгенографічне визначення діаметру лівої яєчникової 

вени. 
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У пацієнток із симптомним варикозним розширенням вен тазу та 

несафеновим варикозом або рефлюксом у великій підшкірній вені та 

верифікованими під час ультразвукового дослідження варикозно 

розширеними v. pudenda externa або v. circumflexa iliaca superficialis, 

проводили їх селективну флебографію шляхом катетеризації мікрокатетером 

та введенням контрасту в ручному режимі на пробі Вальсальви. 

 

2.2.7. Статистичні методи обробки отриманих даних 

Для  аналізу результатів дослідження при представленні якісних даних 

розраховувалася частота ознаки % та її стандартна похибка (±m%), для 

кількісних ознак розраховувалося середнє значення ( X ) та стандартне 

відхилення (±SD). Для порівняння частоти прояву якісних ознак 

використовувався точний критерій Фішера. Для оцінки клінічного ефекту 

використано показник відношення ризиків (ВР), розраховувався його 95 % 

вірогідний інтервал (95 % ВІ). Критичний рівень значущості обрано рівним 

0,05. 

Аналіз проводився в статистичному пакеті MedCalc v. 18.0 (MedCalc 

Software, Belgium, 1993–2018). 
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РОЗДІЛ 3 

ГЕМОДИНАМІЧНІ АСПЕКТИ РОЗВИТКУ ВАРИКОЗНОГО 

РОЗШИРЕННЯ ПОВЕРХНЕВИХ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК 

ПОЄДНАНОГО З ТАЗОВИМ ВЕНОЗНИМ РЕФЛЮКСОМ 

  

3.1. Гемодинаміка в тазових венах та шляхи поширення тазового 

венозного рефлюксу на поверхневі вени нижніх кінцівок 

3.1.1. Патологічна гемодинаміка в тазових венах 

Важливим аспектом в розумінні патологічної гемодинаміки в тазових 

венах є дослідження механізмів, які спричиняють розвиток варикозного 

розширення вен в системі яєчникових та внутрішніх клубових венах та 

шляхи поширення рефлюксу на вени нижніх кінцівок. Передусім, це 

дослідження природи компресійних феноменів та синдромів магістральних 

вен та шляхи корекції венозного відтоку даних патологічних станів.  

При проведенні ультразвукового дуплексного сканування 

магістральних вен тазу та нижніх кінцівок у пацієнток основної групи –  

50 (100 %) спостережень, були виявлені ультразвукові ознаки компресії лівої 

загальної клубової вени у 1 (2,0±2,0 %) спостереженні. Пацієнтку направлено 

на мультиспіральну комп’ютерну томографію. 

Діагностичну флебографію було виконано пацієнткам із синдромом 

тазового повнокрів’я (VAS > 6 балів) в основній групі у 15 (30,0±6,5 %) 

спостереженнях.  

З метою діагностики феномену Nutcracker, під час проведення тазової 

флебографії, визначали градієнт тиску між лівою нирковою веною та 

нижньою порожнистою веною (діагр. 3.1.1.1). У випадку, коли градієнт тиску 

становив більше 10 mm Hg емболізацію лівої яєчникової вени не проводили, 

в зв’язку з ризиком блоку колатерального венозного відтоку із лівої нирки. 

З метою діагностики феномену May-Thurner, під час проведення 

тазової флебографії визначали градієнт тиску між зовнішньою клубовою 

веною та нижньою порожнистою веною (діагр. 3.1.1.2). 
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Діагр. 3.1.1.1. Показники градієнту тиску між лівою нирковою веною та 

нижньою порожнистою веною у пацієнток із синдромом тазового 

повнокрів’я. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Діагр. 3.1.1.2. Показники градієнту тиску між лівою зовнішньою 

клубовою веною та нижньою порожнистою веною у пацієнток із синдромом 

тазового повнокрів’я. 
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При проведенні селективної флебографії лівої ниркової вени було 

діагностовано рефлюкс крові та виражене розширення лівої 

паравертебральної вени в 1 (7,1±6,9 %) спостереженні (рис. 3.1.1.1). Градієнт 

тиску між лівою нирковою веною та нижньою порожнистою веною становив 

10 mmHg. В зв’язку з високим градієнтом тиску пацієнтці відмовлено в 

емболізації лівої яєчникової вени і направлено на мультиспіральну 

комп’ютерну томографію. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1.1.1. Селективна флебографія лівої ниркової вени. На рисунку 

позначена ліва ниркова вена (1), ліва яєчникова вена (2), стрілочками 

позначена ліва паравертебральна вена. 

 

Пацієнтки з ультразвуковими або рентгеноскопічними ознаками 

компресії магістральних вен були направлені на мультиспіральну 

комп’ютерну томографію з контрастним підсиленням та 3D візуалізацією. 

При проведенні мультиспіральної комп’ютерної томографії було 

діагностовано компресію лівої ниркової вени у 1 (2,0±2,0 %) спостереженні. 

У фазі венозного контрастування відмічалася стійка компресія лівої ниркової 
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вени з прекомпресійною дилятацією лівої ниркової вени та розширенням 

лівої яєчникової вени (рис. 3.1.1.2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1.1.2. Мультиспіральна комп’ютерна томографія пацієнтки із 

варикозним розширенням вен тазу та синдромом компресії лівої ниркової 

вени (Nutcracker). Стрілкою позначено компресію лівої ниркової вени 

верхньою мезентеріальною артерією у фронтальній площині (А); 

компенсаторно розширену ліву яєчникову вену у фронтальній площині (В); 

компресію лівої ниркової вени верхньою мезентеріальною артерією у 

аксіальній площині (C, D). 

 

При проведенні мультиспіральної комп’ютерної томографії  

у 1 (2,0±2,0 %) пацієнтки із ультразвуковими ознаками компресії лівої 

загальної клубової вени не підтверджено наявність феномену May-Thurner. 

На венозній фазі комп’ютерної томографії дані за виражену компресію 
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магістральних вен тазу були відсутні, проте визначалося розширення лівої 

яєчникової вени та лівої внутрішньої клубової вени (рис. 3.1.1.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1.1.3. Мультиспіральна комп’ютерна томографія пацієнтки із 

варикозним розширенням вен тазу. Стрілкою позначено зону перехресту 

правої загальної клубової артерії з лівою загальною клубовою веною в 

сагітальній площині (А) та фронтальній площині (В). 

 

Відповідно, частота виявлення синдрому Nutcracker  за даними 

мультиспіральної комп’ютерної томографії в пацієнток основної групи 

становила 2,0±2,0 %. Феномен або синдром May-Thurner за даними 

мультиспіральної комп’ютерної томографії в пацієнток основної групи не 

виявлено в жодному клінічному спостереженні.   

Причиною розвитку варикозного розширення вен тазу в системі 

яєчникових та внутрішніх клубових венах у інших 14 (93,3±2,0 %) 

спостереженнях основної групи вважали вагітність, яка приводила до 

розвитку компресійних феноменів магістральних вен тазу під дією плідної 

матки в третьому триместрі вагітності та інші патологічні стани, які 

потребують додаткових досліджень. 
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Згідно даних дослідження, нами виділено 3 варіанти варикозного 

розширення вен тазу – це варикозне розширення в системі яєчникових вен, 

варикозне розширення в системі внутрішніх клубових вен та комбіноване 

варикозне розширення системи яєчникових та внутрішніх клубових вен. 

За даними трансвагінального ультразвукового дослідження, в основній 

групі (n=50), патологічний рефлюкс крові був зареєстрований у лівій 

яєчниковій вені у 5 (10,0±4,2 %) спостереженнях,  у правій яєчниковій вені  

у 2 (4,0±2,8 %) спостереженні, в обох яєчникових венах у 3 (6,0±3,4 %) 

спостереженнях, у лівій внутрішній клубовій вені у 2 (4,0±2,8 %) 

спостереженнях, у обох внутрішніх клубових венах в 6 (12,0±4,6 %) 

спостереженнях, у лівій яєчниковій вені та лівій внутрішній клубовій вені у 

11 (22,0±5,9 %) спостереженнях, у лівій яєчниковій вені та правій внутрішній 

клубовій вені у 4 (8,0±3,8 %) спостереженні, у лівій яєчниковій вені та обох 

внутрішніх клубових венах у 17 (34,0±6,7 %) спостереженнях. 

Відповідно, патологічний рефлюкс крові в басейні яєчникових вен був 

зареєстрований у 10 (20,0±5,7 %) спостереженнях, у басейні внутрішніх 

клубових вен у 8 (16,0±5,2 %) спостереженнях та комбінований рефлюкс в 

басейні яєчникових вен та внутрішніх клубових венах у 32 (64,0±6,8 %) 

спостереженнях. 

При проведенні трансвагінального ультразвукового дослідження 

тазових вен у 15 (30,0±6,5 %) пацієнток основної групи із синдромом 

тазового повнокрів’я (VAS > 6 балів), було діагностовано варикоз в системі 

яєчникових вен у 5 (33,3±12,8%) спостереженнях, комбінований рефлюкс в 

басейні яєчникових та внутрішніх клубових венах у 10 (66,7±12,8 %) 

спостереженнях (рис. 3.1.1.4). 

При проведенні тазової флебографії у 14 (28,0±6,3 %) пацієнток 

основної групи із варикозним розширенням вен тазу та синдромом тазового 

повнокрів’я було діагностовано варикоз в системі яєчникових вен  

у 2 (14,3±9,4 %) спостереженнях, комбінований рефлюкс в басейні 

яєчникових та внутрішніх клубових венах у 12 (85,7±9,4 %) спостереженнях. 
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Рис. 3.1.1.4. Трансвагінальне ультразвукове дослідження вен тазу. 

 

Відповідно, чутливість діагностики рефлюксу у внутрішніх клубових 

венах методом трансвагінального ультразвукового дослідження за даними 

нашого дослідження становила 75 %, специфічність тесту – 100 %, точність 

діагностики склала 78,6 % (95 % ВІ 49,2 % – 05,3 %).  

При визначенні діаметру яєчникових вен методом трансвагінального 

ультразвукового дослідження в порівнянні з методом тазової флебографії 

встановлено, що діаметр лівої яєчникової вени визначений методом 

трансвагінального ультразвукового дослідження становив від 6,2 до 9,6 мм 

(середній діаметр – 8,2±1,3 мм). При проведенні тазової флебографії діаметр 

лівої яєчникової вени становив від 9 до 14 мм (середній діаметр –  

11,0±2,2 мм) (діагр. 3.1.1.3).  

Відповідно, діаметр яєчникової вени визначений методом 

трансвагінального ультразвукового дослідження не являється значущим 

діагностичним маркером, оскільки в усіх 14 (28,0±6,3 %) спостереженнях не 

відповідав діаметру визначеному методом тазової флебографії. 
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Діагр. 3.1.1.3. Порівняння діаметрів лівої яєчникової вени визначений 

методом трансвагінального ультразвукового дослідження та селективної 

тазової флебографії. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1.1.5. Селективна флебографія правої внутрішньої клубової вени. 

Стрілочкою позначено спроможний клапан парієтальної гілки правої 

внутрішньої клубової вени. 
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Досліджуючи систему внутрішніх клубових вен методом тазової 

флебографії, вдалося зафіксувати спроможний клапан парієтальної гілки 

внутрішньої клубової вени у 1 (7,1±6,9 %) спостереженні (рис. 3.1.1.5), що 

підтверджує дискусійне питання щодо наявності клапанів у гілках 

внутрішньої клубової вени. В свою чергу в жодному з клінічних випадків не 

було зафіксовано наявність клапанів у основних стовбурах внутрішніх 

клубових вен. 

 

3.1.2. Шляхи поширення патологічного венозного рефлюксу з вен 

тазу на поверхневі вени нижніх кінцівок 

За локалізацією перфорантних вен, через які поширювався 

патологічний венозний рефлюкс на поверхневі вени нижніх кінцівок 

пацієнтки підгрупи А основної групи дослідження були поділені наступним 

чином (табл. 3.1.2.1). 

Таблиця 3.1.2.1 

Розподіл локалізації перфорантних вен, через які поширювався 

патологічний венозний рефлюкс на поверхневі вени нижніх кінцівок у 

пацієнток підгрупи А основної групи, абс. (%±m %) 

Джерело 

рефлюксу  

(n=25) 

Первинний несафеновий 

варикоз (n = 13) 

Рецидив несафенового 

варикозу (n = 12) 

остіальний 

клапан ВПВ 

+ 

остіальний 

клапан ВПВ  

‒ 

після 

венектомії 

після ЕВЛА 

Промежинні 

перфоранти 

7 (53,8±13,8) ‒ ‒ ‒ 

Сідничні 

перфоранти 

2 (15,4±10,0) ‒ ‒ ‒ 

Гілки гирла 

ВПВ 

3 (23,1±11,7) ‒ 7 (58,3±14,2) 3 (25,0±12,5) 
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Продовження таблиці 3.1.2.1 

Гілки гирла 

ВПВ + 

промежинні 

перфоранти 

1 (7,7±7,4) ‒ 2 (16,7±10,8) ‒ 

Рефлюкс у 

глибокій 

системі вен 

лівої н/к 

‒ ‒ 2 (16,7±10,8) ‒ 

 

При ультразвуковому дослідженні глибоких вен нижніх кінцівок 

звертало на себе увагу наявність рефлюксу у глибоких венах лівої нижньої 

кінцівки в 2 (8,0±5,4 %) спостереженнях. 

За локалізацією та джерелом розповсюдження патологічного венозного 

рефлюксу на нижніх кінцівках, несафеновий та несафеново-сафеновий 

варикоз у пацієнток підгрупи А основної групи дослідження був 

розподілений наступним чином  (табл. 3.1.2.2). 

Таблиця 3.1.2.2 

Розподіл локалізації несафенового та несафеново-сафенового 

варикозного розширення вен в підгрупі А основної групи 

Тип несафенового та  

несафеново-сафенового варикозу 

Абс. (%±m%) 

(n=25) 

Варикоз промежини 1 (4,0±3,9) 

Варикоз вени сідничного нерва 2 (8,0±5,4) 

Передньо-латеральний варикоз 11 (44,0±9,9) 

Задньо-медіальний варикоз 2 (8,0±5,4) 

Варикоз промежини + передньо-латеральний варикоз 1 (4,0±3,9) 

Варикоз промежини + передньо-латеральний варикоз + 

ВПВ 

2 (8,0±5,4) 

Варикоз промежини + ВПВ 6 (24,0±8,5) 
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Первинне несафенове варикозне розширення вен було діагностовано у 

13 (52,0±10,0 %) спостереженнях, несафеновий рецидив варикозного 

розширення вен – у 12 (48,0±10,0 %) спостереженнях. 

Враховуючи отримані результати дослідження нами виділено 4 основні 

гемодинамічні шляхи розвитку первинного несафенового або несафеново-

сафенового варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок у 

пацієнток із тазовим венозним патологічним рефлюксом підгрупи А основної 

групи. 

1) Варикозне розширення вен нижніх кінцівок поєднане з тазовим 

венозним рефлюксом І типу: поширення патологічного венозного рефлюксу 

із вен тазу на поверхневі вени нижніх кінцівок через неспроможну 

промежинну перфорантну вену (точка “P”) з дренуванням у основний 

стовбур великої підшкірної вени дистальніше претермінального клапану та 

дистальним поширенням  рефлюксу по великій підшкірній вені (рис. 3.1.2.1). 

Даний гемодинамічний шлях поширення патологічного рефлюксу 

діагностовано у 6 (46,2±13,8 %) спостереженнях. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1.1.6. Флебографія варикозно розширеної вени промежини (1), 

спроможний претермінальний клапан великої підшкірної вени (2), велика 

підшкірна вена (3). 
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2) Варикозне розширення вен нижніх кінцівок поєднане з тазовим 

венозним рефлюксом ІІ типу: поширення патологічного венозного рефлюксу 

із вен тазу на поверхневі вени нижніх кінцівок через неспроможну 

v.obturatoria et v. pudenda externa (точка “О”) з поширенням рюфлюксу у 

велику підшкірну вену або до претермінального клапану великої підшкірної 

вени та дренуванням у передню додаткову вену стегна або задню додаткову 

вену стегна (рисунок 3.1.1.7). Даний гемодинамічний шлях поширення 

патологічного рефлюксу діагностовано у 2 (15,4±10,0 %) спостережені. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1.1.7. Флебографія v. pudenda externa sin., права внутрішня 

клубова вена (1), стрілочками позначена топографія лівої внутрішньої 

клубової вени, v.obturatoria (2). 

 

3) Варикозне розширення вен нижніх кінцівок поєднане з тазовим 

венозним рефлюксом ІІІ типу: поширення патологічного венозного рефлюксу 

із вен тазу на поверхневі вени нижніх кінцівок через неспроможну  
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v. circumflexa iliaca pudenda et v. circumflexa iliaca superficialis (точка “І”) з 

поширенням рюфлюксу у велику підшкірну вену або до претермінального 

клапану великої підшкірної вени та дренуванням у передню додаткову вену 

стегна або задню додаткову вену стегна (рис. 3.1.1.8). Даний гемодинамічний 

шлях поширення патологічного рефлюксу діагностовано у 1 (7,7±7,4 %) 

спостереженнях. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.1.1.8. Флебографія v. circumflexa iliaca superficialis, загальна 

клубова вена (1), стрілочкою позначена v. circumflexa iliaca pudenda. 

 

4) Варикозне розширення вен нижніх кінцівок поєднане з тазовим 

венозним рефлюксом ІV типу: поширення патологічного венозного 

рефлюксу із вен тазу на поверхневі вени нижніх кінцівок із неспроможної 

сідничної перфорантної вени (точка “G”). Даний гемодинамічний шлях 

поширення патологічного рефлюксу діагностовано у 2 (15,4±10,0 %) 

спостереженнях. 
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Рис. 3.1.1.9. Варикозно розширена вена сідничного нерва.  

 

 Неспроможність перфорантної вени промежини з несафеновим 

варикозним розширенням вен промежини та статевої губи діагностовано  

у 1 (7,7±7,4 %) спостереженні. 

 Комбінований гемодинамічний шлях поширення патологічного 

рефлюксу, а саме рефлюкс із неспроможної промежинної перфоранти та  

v. circumflexa iliaca superficialis діагностовано у 1 (7,7±7,4 %) спостереженні. 

В підгрупі Б основної групи дослідження зареєстровано рефлюкс у 

великій підшкірній вені до рівня нижньої третини стегна у 2 (8,0±5,4 %) 

спостереженнях, рефлюкс до верхньої третини гомілки у 14 (56,0±9,9 %) 

спостереженнях та рефлюкс до витоків великої підшкірної вени на нижній 

третині гомілки у 9 (36,0±9,6 %) спостереженнях. 
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Після проведеного ультразвукового дуплексного сканування пахвинно-

промежинної ділянки діагностовано варикозну трансформацію v.pudenda 

externa (точка “О”) у 2 (8,0±5,4 %) клінічних спостереженнях. 

 

3.2. Тазовий венозний рефлюкс, як причина рецидиву варикозного 

розширення поверхневих вен нижніх кінцівок  

В пацієнток підгрупи А основної групи несафеновий рецидив 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок діагностовано у 

12 (48,0±10,0 %) спостереженнях. Рецидив після ендовенозної лазерної 

абляції в 3 (25,0±12,5 %) спостереженнях та рецидив після кросектомії та 

стрипінгу великої підшкірної вени виявили у 9 (75,0±12,5 %) 

спостереженнях. 

Виконували ультразвукове дослідження гемодинаміки розвитку 

рецидиву варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок після 

проведення ендовенозної лазерної абляції у всіх 3 випадках. Виявлено 

рецидив варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок в басейні 

передньої додаткової вени у 2 спостереженнях та задньої медіальної вени у 1 

спостереженні. Діагностували наявність неспроможних гілок великої 

підшкірної вени – v. circumflexa iliaca superficialis у 1 спостереженні та v. 

pudenda externa в 2 спостереженнях (рис. 3.2.1). Визначалася спроможність 

остіального клапану та реканалізація стовбура великої підшкірної вени до 

претермінального клапану, дистальніше велика підшкірна вена оклюзована. 

Рефлюкс у глибокій системі вен не реєструвався.  

Виконували ультразвукове дослідження гемодинаміки рецидиву 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок після проведення 

кросектомії та стрипінгу у 9 (100 %) спостереженнях. 

Причиною рецидиву була довга культя великої підшкірної вени  

(min. 1,8 – max. 2,6 см.) та варикозна трансформація гілок культі гирла 

великої підшкірної вени у 7 (77,8±13,9 %) спостереженнях, що свідчить про 

технічну недосконалість попередньо проведеної операції. 
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Рис. 3.2.1. На рисунку А зображено гирло великої підшкірної вени (1) 

та v. circumflexa iliaca superficialis (2). На рисунку В зображено гирло великої 

підшкірної вени (1) та v. pudenda externa (2). 

 

Визначалася неоваскуляризація в ділянці культі великої підшкірної 

вени, неспроможні перфорантні вени промежини та рефлюкс у глибокій 

системі вен у 2 (22,2±13,9 %) спостереженнях (рис. 3.2.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.2.2. Флебографія вен лівої нижньої кінцівки у пацієнтки з 

рецидивом варикозного розширення вен нижніх кінцівок. Неоваскуляризація 

в ділянці гирла великої підшкірної вени та рефлюкс у глибокій системі вен. 
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В групі порівняння (n=50), терміном спостереження 2 роки, 

діагностували несафеновий рецидив поверхневих вен нижніх кінцівок після 

ендовенозної лазерної абляції великої підшкірної вени у 3 (6,0% 95% ВІ 

1,1%–14,4%%) спостереженнях. Після проведення трансвагінального 

ультразвукового дослідження у пацієнток із рецидивом після ендовенозної 

лазерної абляції було діагностовано варикозне розширення вен тазу у всіх  

3 випадках. Варикозне розширення вен тазу діагностували в системі обох 

внутрішніх клубових венах в 2 спостереженнях та комбінований рефлюкс в 

обох внутрішніх клубових венах та лівій яєчниковій вені в 1  спостереженні.  

Діагностували наявність неспроможних гілок великої підшкірної  

вени – v. circumflexa iliaca superficialis у 1 спостереженні та v. pudenda externa  

в 2 спостереженнях. Визначалася спроможність остіального клапану та 

реканалізація стовбура великої підшкірної вени до претермінального 

клапану, дистальніше велика підшкірна вена оклюзована. Рефлюкс у 

глибокій системі вен не реєструвався. 

 

3.3. Роль тазового венозного рефлюксу в розвитку хронічного 

тазового болю 

Хронічний тазовий біль включає в себе цілий ряд захворювань, 

основними з яких є синдром тазового повнокрів’я, ендометріоз, хронічні 

запальні захворювання органів тазу, кісти яєчників, злукова хвороба тазу, 

міома матки, аденоміоз, інтерстиціальний цистит, дивертикул уретри, 

невралгія іліоінгвінального, генітофеморального та пудендального нервів, 

синестопатії, дивертикулярна хвороба, міальгія м’язів тазу, міофасціальний 

біль та інші. 

Основними складовими симптомами синдрому тазового повнокрів’я є 

хронічний тазовий біль, який триває не менше 6 місяців і, як правило, 

посилюється під час тривалого сидіння чи стояння та зменшується в 

горизонтальному положенні тіла, менструальний біль та біль під час або 
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після статевого акту. Оцінка інтенсивності болю проводилася візуальною 

аналоговою шкалою і в підсумку становила min. 0 – max. 30 балів.  

В основній групі дослідження у 50 пацієнток, згідно даних 

анкетування, загальна сума балів менше 6 балів зафіксована у 35 (70,0±6,5 %) 

спостережень. Сума балів 6 та більше зафіксована у 15 (23,0±6,5 %) 

спостережень, а саме пацієнтки підгрупи А – 13 (86,7 %) спостережень та 

пацієнтки підгрупи Б – 2 (13,3%) спостереження (діагр. 3.3.1). 

підгрупа А підгрупа Б  

Діагр. 3.3.1. Розподіл пацієнток основної групи із інтенсивністю 

хронічного тазового болю > 6 балів, в залежності від підгрупи дослідження. 

 

Згідно даних трансвагінального ультразвукового дослідження  

у 50 (100 %) пацієнток основної групи із варикозним розширенням вен тазу, 

патологічний рефлюкс крові в басейні яєчникових вен був зареєстрований у 

10 (20,0±5,7 %) спостереженнях, у басейні внутрішніх клубових вен  

у 8 (16±5,2 %) спостереженнях та комбінований рефлюкс в басейні 

яєчникових вен та внутрішніх клубових венах у 32 (64,0±6,8 %) 

спостереженнях. 

Аналізуючи інтенсивність хронічного тазового болю, який 

підсилюється під час сидіння або стояння у пацієнток із варикозним 

розширенням вен тазу в басейні яєчникових та внутрішніх клубових венах, 

відмітили меншу інтенсивність хронічного тазового болю в пацієнток із 
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ізольованим рефлюксом у внутрішніх клубових венах (середній бал – 

1,3±0,6) в порівнянні з ізольованим рефлюксом у яєчникових венах (середній 

бал – 3,8±3,3) та комбінованим рефлюксом у яєчникових та внутрішніх 

клубових венах (середній бал – 3,8±2,5)  (діагр. 3.3.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Діагр. 3.3.2. Структура інтенсивності хронічного тазового болю у 

пацієнток із варикозним розширення вен тазу басейнів внутрішньої клубової 

вени (ВКВ), яєчникової вени (ЯВ) та поєднаних басейнів яєчникової вени та 

внутрішньої клубової вени (ЯВ + ВКВ). 

 

Аналізуючи інтенсивність менструального болю в пацієнток із 

варикозним розширенням вен тазу в басейні яєчникових та внутрішніх 

клубових венах, відмітили меншу інтенсивність менструального болю в 

пацієнток з ізольованим рефлюксом у внутрішніх клубових венах (середній 

бал – 2±1) в порівнянні з ізольованим рефлюксом у яєчникових венах 

(середній бал – 4,8±2,8) та комбінованим рефлюксом у яєчникових та 

внутрішніх клубових венах (середній бал – 6,5±3,1)  (діагр. 3.3.3). 

Аналізуючи інтенсивність болю асоційованого із статевим актом в 

пацієнток із варикозним розширенням вен тазу в басейні яєчникових та 

внутрішніх клубових венах, відмітили меншу інтенсивність болю у пацієнток 

з ізольованим рефлюксом у внутрішніх клубових венах (середній бал – 
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0,3±0,6) в порівнянні з ізольованим рефлюксом у яєчникових венах (середній 

бал – 2,0±1,2) та пацієнток з комбінованим рефлюксом у яєчникових та 

внутрішніх клубових венах (середній бал – 4,4±4,2)  (діагр. 3.3.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Діагр. 3.3.3. Структура інтенсивності менструального болю у пацієнток 

із варикозним розширення вен тазу басейнів внутрішньої клубової вени 

(ВКВ), яєчникової вени (ЯВ) та поєднаних басейнів яєчникової вени та 

внутрішньої клубової вени (ЯВ + ВКВ). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Діагр. 3.3.4. Структура інтенсивності болю асоційованого із статевим 

актом у пацієнток із варикозним розширення вен тазу басейнів внутрішньої 

клубової вени (ВКВ), яєчникової вени (ЯВ) та поєднаних басейнів яєчникової 

вени та внутрішньої клубової вени (ЯВ + ВКВ). 
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Таким чином, згідно даних нашого дослідження, інтенсивність 

симптомів тазового болю більша у пацієнток із комбінованим рефлюксом у 

яєчникових венах та внутрішніх клубових венах, ніж у пацієнток із 

ізольованим рефлюксом у яєчникових або внутрішніх клубових венах. 

 

Основні положення розділу 3 опубліковані в роботах автора:  

1. Гуч А. А., Лигоненко А. В., Наболотный О. И. Клинико-

анатомические варианты варикозной болезни в бассейне малой подкожной 

вены. Серце і судини. 2018. №2. С. 68‒76. 

2. Наболотний О. І. Гемодинамічні аспекти розвитку рецидиву 

варикозного розширення вен нижніх кінцівок у пацієнток із варикозним 

розширенням вен тазу. Клінічна хірургія. 2018. Т. 85. №4. С. 22‒24. 

3. Швед О. Є., Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Гур’янов В. Г. 

Можливості інструментальних методів діагностики у виборі лікувальної 

тактики у пацієнток із варикозним розширенням вен нижніх кінцівок і таза. 

Клінічна хірургія. 2018. Т. 85. №7. С. 51‒55. 
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ ЛІКУВАННЯ ВАРИКОЗНОГО РОЗШИРЕННЯ ВЕН 

НИЖНІХ КІНЦІВОК І ТАЗУ 

 

4.1. Хірургічне лікування синдрому тазового повнокрів’я 

Згідно результатів обстежень, виконано емболізацію лівої яєчникової 

вени у 14 спостереженнях. 

За результатами флебографії діагностовано ізольований рефлюкс у 

лівій яєчниковій вені у 2 (14,3±9,4 %) спостереженнях та комбінований 

рефлюкс у лівій яєчниковій вені та внутрішніх клубових венах  

у 12 (85,7±9,4 %) спостереженнях. 

Перед проведенням процедури проводили анкетування інтенсивності 

хронічного тазового болю візуальною аналоговою шкалою. Контроль 

ефективності процедури проводили шляхом анкетування на 1, 6, 12 та  

24 місяці після операції. Критеріями оцінки ефективності процедури були 

зменшення інтенсивності хронічного тазового болю, а саме зменшення 

інтенсивності хронічного тазового болю під час сидіння та стояння, 

зменшення інтенсивності болю під час місячних, зменшення інтенсивності 

болю під час або після статевого акту. 

У пацієнток із ізольованим рефлюксом у лівій яєчниковій вені (n=2) 

емболізація лівої яєчникової вени ефективна у 2 (100 %) спостереженнях 

терміном спостереження 24 місяці (діагр. 4.1.1). 

При виявлені комбінованого рефлюксу у лівій яєчниковій вені та 

внутрішніх клубових венах (n=12) емболізація лівої яєчникової вени 

ефективна у 10 (83,3±10,8 %) спостереженнях терміном спостереження  

24 місяці. Відновлення інтенсивності хронічного тазового болю до рівня 

догоспітального періоду терміном спостереження 24 міс. Відзначали  

у 2 (16,7±10,8 %) спостереженнях (діагр. 4.1.2). 
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Діагр. 4.1.1. Динаміка зміни інтенсивності хронічного тазового болю у 

пацієнток із ізольованим рефлюксом у лівій яєчниковій вені. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Діагр. 4.1.2. Динаміка зміни інтенсивності хронічного тазового болю у 

пацієнток із комбінованим рефлюксом у лівій яєчниковій вені та внутрішніх 

клубових венах. 

 

При проведенні аналізу виявлено зниження показника (p<0,001 за 

критерієм Фрідмана), при цьому інтенсивності хронічного тазового болю на 

6, 12 та 24 місяць після виконаної операції між собою не відрізнялися 
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(p>0,05) та були статистично значущо нижчими (p<0,05) ніж на 1 місяць 

спостереження (діагр. 4.1.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Діагр. 4.1.3. Динаміка зміни інтенсивності хронічного тазового болю у 

пацієнток із синдромом тазового повнокрів’я, яким виконали емболізацію 

лівої яєчникової вени (вказане середнє значення та 95% ВІ). 

 

В процесі проведення нашого дослідження ми відмітили певну 

закономірність, яка полягає в тому, що чим більша сумарна бальність 

інтенсивності хронічного тазового болю, тим кращий клінічний результат 

після проведеної емболізації лівої яєчникової вени. Для прикладу, пацієнтки 

із інтенсивністю хронічного тазового болю в діапазоні 20–25 балів до 

проведення емболізації, на 24 місяці анкетування після емболізації відмічали 

інтенсивність хронічного тазового болю на рівні 5–7 балів, що в 4–5 разів 

менше, ніж до проведення операції. Пацієнтки із інтенсивністю хронічного 

тазового болю в діапазоні 8–10 балів до проведення емболізації на 24 місяці 

анкетування після емболізації відмічали інтенсивність хронічного тазового 

болю на рівні 4–5 балів, що в 2 рази менше, ніж до проведення операції.  
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В структурі хронічного тазового болю оцінювали середній бал усіх 

трьох складових синдрому тазового повнокрів’я (хронічний тазовий біль, 

який підсилюється під час сидіння або стояння, менструальний біль та біль 

під час або після статевого акту), яким було виконано емболізацію лівої 

яєчникової вени у 14 спостереженнях.  

Середній бал хронічного тазового болю, який підсилюється під час 

сидіння або стояння до проведення емболізації лівої яєчникової вени у 14 

спостереженнях становив 4,4±2,2 бали. Середній бал хронічного тазового 

болю, який підсилюється під час сидіння або стояння після проведення 

емболізації лівої яєчникової вени на 24 місяці спостереження становив 

1,4±1,7 бали. Відповідно, відзначається зменшення інтенсивності хронічного 

тазового болю (p<0,001 за критерієм T-Вілкоксона), в середньому, на 3 бали 

(95 % ВІ 1,5 балу – 4,5 бали). 

Середній бал менструального болю до проведення емболізації лівої 

яєчникової вени у 14 спостереженнях становив 6,3±2,2 бали. Середній бал 

менструального болю після проведення емболізації лівої яєчникової вени на 

24 місяці спостереження становив 3,4±2,0 бали. Відповідно, відзначається 

зменшення інтенсивності менструального болю (p=0,0023 за критерієм  

T-Вілкоксона) від догоспітального періоду на 24 місяці спостереження, в 

середньому, на 3 бали (95 % ВІ 1,0 балу – 4,5 бали). 

Середній бал болю під час або після статевого акту до проведення 

емболізації лівої яєчникової вени у 14 спостереженнях становив 4,7±2,4 бали. 

Середній бал болю під час або після статевого акту після проведення 

емболізації лівої яєчникової вени на 24 місяці спостереження становив 

1,5±1,7 бали. Відповідно, відзначається зменшення інтенсивності 

менструального болю (p<0,001 за критерієм T-Вілкоксона)) від 

догоспітального періоду на 24 місяці спостереження, в середньому, на 3 бали 

(95 % ВІ 2 бали – 4 бали). 

Відповідно даним нашого дослідження після проведення емболізації 

лівої яєчникової вени відзначається значне зменшення (p<0,05)  
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інтенсивності хронічного тазового болю під час сидіння або стояння (68 %) 

та болю під час або після статевого акту (68 %) та меншою мірою зменшення 

інтенсивності менструального болю (47 %) терміном спостереження 24 

місяці (діагр. 4.1.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Діагр. 4.1.3. Динаміка зміни середнього балу (VAS) інтенсивності 

хронічного тазового болю, який підсилюється під час сидіння або стояння 

(1), менструального болю (2) та болю під час або після статевого акту (3). 

 

4.2. Хірургічне лікування варикозного розширення вен нижніх 

кінцівок поєднаного з тазовим венозним рефлексом 

В підгрупі А основної групи дослідження (n=25), нами діагностовано 

первинне несафенове варикозне розширення поверхневих вен нижніх 

кінцівок у 13 (52,0±10,0 %) спостереженнях та несафеновий рецидив 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок у 12 (48,0±10,0 %) 

спостереженнях.  

У пацієнток із поширенням тазового патологічного рефлюксу через 

промежинну перфорантну вену (точка “P”) з несафеновим варикозним 

розширенням поверхневих вен нижніх кінцівок через мінідоступ виділяли 

промежинну перфорантну вену, в ретроградному напрямку вводили пінний 
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склерозант, виконували її надфасціальну перев’язку, варикозно розширені 

вени промежини та нижніх кінцівок видаляли через мінідоступи або 

виконували склеротерапію. У пацієнток із поширенням тазового 

патологічного рефлюксу через промежинну перфорантну вену (точка “P”) з 

несафеново-сафеновим варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

кінцівок з поширенням рефлюксу у великій підшкірній вені, операцію 

доповнювали ендовенозною лазерною абляцією від рівня поширення 

рефлюксу.  

У пацієнток із поширенням тазового патологічного рефлюксу через 

v.pudenda externa (точка “О”) та v. circumflexa iliaca superficialis (точка “І”) 

виконували кросектомію гирла великої підшкірної вени. У випадку 

несафенового варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок 

основний стовбур великої підшкірної вени дистально перев’язували та 

виконували мініфлебектомію або склеротерапію передньо-латеральної 

додаткової вени або задньо-медіальної додаткової вени. У випадку сафено-

несафенового варикозного розширення вен операцію доповнювали 

стрипінгом великої підшкірної вени. 

У пацієнток із поширенням тазового патологічного рефлюксу через 

сідничну перфорантну вену (точка “G”) з несафеновим варикозним 

розширенням поверхневих вен нижніх кінцівок через мінідоступ виділяли 

сідничну перфорантну вену, в ретроградному напрямку вводили пінний 

склерозант, виконували її надфасціальну перев’язку, варикозно розширені 

вени задньої поверхні стегна видаляли через мінідоступи або виконували 

склеротерапію. 

У пацієнток із комбінованим рефлюксом (промежинна перфорантна 

вена (точка “P”) та варикозно трансформована v.circumflexa iliaca superficialis 

(точка “I”)) виділяли промежинну перфорантну вену, в ретроградному 

напрямку вводили пінний склерозант, виконували її надфасціальну 

перев’язку, варикозно розширені вени промежини та нижніх кінцівок 

видаляли через мінідоступи або виконували склеротерапію. У випадку 
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несафенового варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок 

основний стовбур великої підшкірної вени дистально перев’язували та 

виконували мініфлебектомію або склеротерапію передньо-латеральної 

додаткової вени або задньо-медіальної додаткової вени. У випадку сафено-

несафенового варикозного розширення вен операцію доповнювали 

стрипінгом великої підшкірної вени. 

У пацієнток з несафеновим рецидивом поверхневих вен нижніх 

кінцівок причиною якого була довга культя великої підшкірної вени з 

неоваскуляризацією культі гирла великої підшкірної вени, виконували 

повторну кросектомію з видаленням неоваскуляризованих варикозно 

трансформованих вен, корекцією довжини гирла великої підшкірної вени та 

мініфлебектомією варикозно розширених вен в системі передньо-латеральної 

додаткової вени або задньо-медіальної додаткової вени. 

Терміном спостереження 2 роки в підгрупі А основної групи нами не 

діагностовано рецидиву варикозного розширення поверхневих вен нижніх 

кінцівок та пахвинно-промежинної ділянки. 

В підгрупі Б основної групи, після проведеного ультразвукового 

дослідження поверхневих вен нижніх кінцівок та пахвинно-промежинної 

ділянки нами діагностовано наявність варикозної трансформації v. pudenda 

externa (точка “О”) у 2 (8,0±5,4 %) спостереженнях (рис. 4.2.1). 

Даним пацієнткам було виконано кросектомію та стрипінг великої 

підшкірної вени. 

Не виявлено шляхів поширення тазового патологічного венозного 

рефлюксу на поверхневі вени нижніх кінцівок у пацієнток підгрупи Б 

основної групи у 23 (92,0±5,4 %) спостереженнях. 

Терміном спостереження 2 роки в підгрупі Б основної групи нами не 

діагностовано рецидиву варикозного розширення поверхневих вен нижніх 

кінцівок та пахвинно-промежинної ділянки. 
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Рис. 4.2.1. Варикозна трансформація v.pudenda externa у пацієнтки з 

тазовим венозним рефлюксом. На рисунку позначено загальну стегнову вену 

(А), гирло великої підшкірної вени (В) та v.pudenda externa (С). 

 

В групі порівняння (n=50), терміном спостереження 2 роки 

діагностований несафеновий рецидив варикозного розширення поверхневих 

вен нижніх кінцівок у 3 (6,0% 95% ВІ 1,1%–14,4%) спостереженнях. 

Після проведеного ультразвукового дослідження поверхневих вен 

нижніх кінцівок та пахвинно-промежинної ділянки зареєстровано поширення 

тазового патологічного венозного рефлюксу через v. pudenda externa (точка 

“О”) у 2  спостереженнях та  v. circumflexa iliaca superficialis (точка “І”) у 1 

спостережені з дренуванням патологічного рефлюксу у передньо-латеральну 

додаткову вену або задньо-медіальну додаткову вену. Даним пацієнткам було 

виконано кросектомію гирла великої підшкірної вени та мініфлебектомію в 

системі передньо-латеральної додаткової вени або задньо-медіальної 

додаткової вени. 
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4.3. Патоморфологічні особливості рецидиву варикозного 

розширення поверхневих вен нижніх кінцівок у пацієнток із варикозним 

розширенням вен тазу 

При морфологічному дослідженні неоваскуляризації в ділянці гирла 

великої підшкірної вени у пацієнтів із рецидивом варикозного розширення 

вен, зумовленим тазовим венозним рефлюксом, виявлені  гіпертрофія  і 

склероз стінок  з переважанням змін у м’язовому шарі стінки судин. З боку 

внутрішньої оболонки  ендотелій більшості вен був переважно незміненим, 

однак в деяких судинах місцями спостерігалась десквамація епітелію, 

переважно в ділянках клапанів. Субендотеліальний шар нерівномірно 

потовщений за рахунок гіпетрофії гладком’язових волокон і розвитку 

склеротичних змін з дифузним розростанням колагенових і еластичних 

волокон. Зовнішня оболонка також потовщена за рахунок гіпертрофії 

повздовжніх пучків гладких міоцитів, що знаходяться на межі з м’язовою 

оболонкою, а також потовщення сполучнотканинної частини зовнішньої 

оболонки. Відмічалось нерівномірне потовщення стінки. Спостерігали, як 

вени з типовою трьохшаровою стінкою, так і «неповноцінні» судини з 

тонкою стінкою, а також судини з реканалізацією, дрібні судини серед 

жирової і фіброзної тканини, і судини в лімфатичних вузлах. У венах з 

трьохшаровою стінкою спостерігали локальні потовщення і витончення  

стінки, відмічалася звивистість стінки (рис. 4.3.1). 

В окремих судинах в стінці зустрічали фрагменти, де не можливо було  

визначити трьохшаровість будови – практично була відсутня середня 

оболонка. Також в стінці окремих вен спостерігали додаткові судини з 

реканалізацією просвіту (рис. 4.3.2). 

Спостерігали деструктивні зміни ендотелію, а також гладком’язові 

волокна в стінці вен. В окремих венах відмічалось відшарування ендотелію з 

формуванням структур по типу тонкостінних судин всередині просвіту вен. 

Відмічали реканалізацію дрібних судин (рис. 4.3.3). 
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Рис. 4.3.1.  Гіпертрофія стінки вени,  вогнищева  десквамація епітелію, 

переважно в ділянках клапанів.  Забарвлення гематоксиліном-еозином. х200. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.3.2. Локальні потовщення стінки вени, наявність  в стінці 

додаткових судин з реканалізацією просвіту.  Забарвлення гематоксиліном-

еозином. х200. 

 

Спостерігали також  поодинокі «неповноцінно» сформовані судини з 

тонкою стінкою , видовженим просвітом, які  знаходилися серед сполучної і 

жирової тканин. Велику кількість дрібних судин різного калібру, форми і з 

різною товщиною стінки спостерігали у фіброзній і жировій тканині,  яка 

знаходилася по периферії більш крупних вен (рис. 4.3.4). 
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Рис. 4.3.3. Реканалізація дрібних судин. Забарвлення гематоксиліном-

еозином. х200. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.3.4. «Неповноцінно» сформовані судини з тонкою стінкою. 

Забарвлення гематоксиліном-еозином. х200. 

 

Особливої уваги заслуговує наявність судин в лімфатичному вузлі.  

Судини в лімфатичному вузлі  були видовженими, з тонкою стінкою, 

щілястим просвітом, а також розширені, з місцями витонченою стінкою, 

неправильної форми просвітом (рис. 4.3.5). 
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Рис. 4.3.5. Судини в лімфатичному вузлі  видовжені, з тонкою стінкою, 

щілястим просвітом. Забарвлення гематоксиліном-еозином. х200. 

 

Також в лімфатичному вузлі спостерігали ділянки формування дрібних 

судин (рис. 4.3.6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.3.6. Ділянки формування дрібних судин в лімфатичному вузлі. 

Забарвлення гематоксиліном-еозином. х200. 
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4.4. Алгоритм лікування пацієнток із варикозним розширенням 

вен нижніх кінцівок і тазу 

В ході виконання дослідження та аналізі отриманих ранніх та 

віддалених результатів нами створено алгоритм діагностики та лікування 

пацієнток із варикозним розширенням вен нижніх кінцівок і тазу (рис. 4.4.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.4.1. Алгоритм діагностики та лікування пацієнток із варикозним 

розширенням вен нижніх кінцівок і тазу. 

 

Примітки: УЗДС – ультразвукове дуплексне сканування, МСКТ/МРТ – 

мультиспіральна комп’ютерна томографія/магнітно-резонансна томографія, 

ХТБ – хронічний тазовий біль, ТВ УЗД – трансвагінальне ультразвукове 

дослідження, ВПВ – велика підшкірна вена, VAS – візуальна аналогова 

шкала оцінки інтенсивності хронічного тазового болю,  

К/С – кросектомія/стрипінг, ЕВЛА – ендовенозна лазерна абляція. 
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Пацієнткам із варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

кінцівок на першому етапі діагностичного пошуку виконується 

ультразвукове дуплексне сканування вен нижніх кінцівок. Визначаємо 

патологічну гемодинаміку поверхневої венозної системи. Вивчаємо стан 

гемодинаміки магістральних глибоких вен нижніх кінцівок. У випадку 

виявлення ультразвукових ознак компресії лівої загальної клубової вени 

правою загальною клубовою артерією (синдром May-Thurner) або компресії 

лівої ниркової вени верхньою мезентеріальною артерією (синдром 

Nutcracker) направляємо пацієнтку на мультиспіральну комп’ютерну 

томографію. 

Проводимо збір анамнезу на предмет наявності хронічного тазового 

болю. У випадку наявності клінічних ознак хронічного тазового болю 

характерного для синдрому тазового повнокрів’я (хронічний тазовий  

біль, який підсилюється під час сидіння або стояння, менструальний  

біль, біль під час або після статевого акту), пацієнткам, як із сафеновим  

так і з несафеновим варикозом показано виконання трансвагінального 

ультразвукового дослідження вен тазу. Пацієнткам із несафеновим 

варикозним розширенням поверхневих вен нижніх кінцівок або варикозно 

трансформованими гілками гирла великої підшкірної вени рекомендовано 

виконання трансвагінального ультразвукового дослідження вен тазу.  

Пацієнткам із сафеновим варикозом та відсутніми скаргами на 

хронічний тазовий біль, виконання трансвагінального ультразвукового 

дослідження вен тазу не показане. 

Пацієнткам із хронічним тазовим болем рекомендована консультація 

гінеколога на предмет відсутності або наявності органічних захворювань 

органів малого тазу, які клінічно проявляються хронічним тазовим болем. 

Після проведеного трансвагінального ультразвукового дослідження та 

підтвердженого варикозного розширення вен тазу пацієнткам проводили 

оцінку інтенсивності хронічного тазового болю за допомогою візуальної 

аналогової шкали (VAS). 
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Пацієнткам із несафеновим варикозним розширенням поверхневих вен 

нижніх кінцівок, зареєстрованим рефлюксом у яєчникових венах та клінічно 

вираженим синдромом тазового повнокрів’я, показана тазова флебографія, 

емболізація яєчникових вен та виконання мініфлебектомії несафенового 

варикозного розширення поверхневих вен. 

Пацієнткам із несафеновим варикозним розширенням поверхневих вен 

нижніх кінцівок, зареєстрованим рефлюксом у яєчникових венах та 

відсутніми або слабо вираженим хронічним тазовим болем, показана 

мініфлебектомія несафенового варикозного розширення поверхневих вен, 

прийом венотонічних препаратів та спостереження у судинного хірурга та 

гінеколога. 

Пацієнткам із несафеновим варикозним розширенням поверхневих вен 

нижніх кінцівок, відсутнім рефлюксом у яєчникових венах та хронічного 

тазового болю показана мініфлебектомія несафенового варикозного 

розширення поверхневих вен. 

Пацієнткам із варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

кінцівок системи великої підшкірної вени, зареєстрованим рефлюксом у 

яєчникових венах та клінічно вираженим синдромом тазового повнокрів’я, 

показана тазова флебографія, емболізація яєчникових вен та ліквідація 

вертикального рефлюксу шляхом виконання кросектомії та стрипінгу великої 

підшкірної вени.  

Пацієнткам із варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

кінцівок системи великої підшкірної вени, зареєстрованим рефлюксом у 

яєчникових венах та відсутніми або слабо вираженим хронічним тазовим 

болем, показана ліквідація вертикального рефлюксу шляхом виконання 

кросектомії та стрипінгу великої підшкірної вени, призначення венотонічних 

препаратів, спостереження у судинного хірурга та гінеколога.  

Пацієнткам із варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

кінцівок системи великої підшкірної вени, відсутнім рефлюксом у 

яєчникових венах та слабо вираженим хронічним тазовим болем, показана 
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ліквідація вертикального рефлюксу шляхом виконання кросектомії та 

стрипінгу або ендовенозної лазерної абляції великої підшкірної вени, 

дообстеження та спостереження у гінеколога. 

Пацієнткам із варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

кінцівок системи великої підшкірної вени, відсутнім рефлюксом у 

яєчникових венах та відсутнім хронічним тазовим болем, показана ліквідація 

вертикального рефлюксу шляхом виконання кросектомії та стрипінгу або 

ендовенозної лазерної абляції великої підшкірної вени. 

В ході виконання дослідження та аналізі отриманих ранніх та 

віддалених результатів нами створено методологію проведення флебографії 

вен тазу та емболізації яєчникових вен (рис. 4.4.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.4.2. Методологія проведення флебографії вен тазу та емболізації 

яєчникових вен. 

 

Примітки: УЗД – ультразвукове дослідження; ЯВ – яєчникова вена; 

ВКВ – внутрішня клубова вена; НВ – ниркова вена; НПВ – нижня 

порожниста вена; МСКТ – мультиспіральна комп’ютерна томографія. 
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Пацієнткам із синдромом тазового повнокрів’я, після проведеного 

трансвагінального ультразвукового дослідження вен тазу та зареєстрованим 

рефлюксом у яєчникових венах показана тазова флебографія з емболізацією 

яєчникових вен. У випадку зареєстрованого рефлюксу у правій яєчниковій 

вені доступом вибору є яремна пункція, у випадку зареєстрованого рефлюксу 

у лівій яєчниковій вені  доступом вибору є стегнова пункція.  

При зареєстрованому рефлюксі у правій яєчниковій вені, тазова 

флебографія виконується шляхом проведення селективної катетеризації та 

флебографії правої внутрішньої клубової вени, лівої внутрішньої клубової 

вени та правої яєчникової вени з емболізацією її просвіту. 

При зареєстрованому рефлюксі у лівій яєчниковій вені, тазова 

флебографія виконується шляхом проведення селективної катетеризації та 

флебографії правої внутрішньої клубової вени, лівої внутрішньої клубової 

вени та лівої ниркової вени. Виконується вимірювання градієнту тиску між 

лівою нирковою веною та нижньою порожнистою веною. При градієнті 

тиску менше 10 міліметрів ртутного стовпа, виконували селективну 

катетеризацію та флебографію лівої яєчникової вени з емболізацією її 

просвіту. При градієнті тиску більше 10 міліметрів ртутного стовпа, 

виконували селективну катетеризацію та флебографію лівої яєчникової вени. 

Емболізацію лівої яєчникової вени в цьому випадку не проводили і 

процедуру закінчували на діагностичному етапі, оскільки високий градієнт 

тиску є свідченням утрудненого венозного відтоку із лівої ниркової вени, що 

може бути наслідком її компресії, відомим як синдром Nutcracker. Таким 

пацієнткам рекомендовано виконувати мультиспіральну комп’ютерну 

томографію для спростування або підтвердження даного синдрому. 

 

Основні положення розділу 4 опубліковані в роботах автора:  
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

Дискусії навколо поширення патологічного рефлюксу з вен тазу на 

вени нижніх кінцівок отримали наукове обґрунтування з появою робіт про 

проблему анатомії вен тазу. Однак, тривалий час тривають роботи з 

дослідження клінічної взаємозв'язку венозних систем, ролі тазового варикозу 

в розвитку рецидивів варикозного розширення вен нижніх кінцівок і 

практичної корекції флебогемодінаміки з позиції практичної судинної 

хірургії. 

Згідно з отриманими даними дослідження по структурі несафенового 

варикозу найбільший відсоток становить несафеновий рецидив, що диктує 

необхідність в більш детальному дослідженні поширення рефлюксу при 

плануванні оперативного втручання на венах нижніх кінцівок. 

Вагома перевага кількості пацієнток з несафеновим варикозом лівої 

нижньої кінцівки в 48 % свідчить про наявність феноменів компресії 

клубових вен лівої нижньої кінцівки у пацієнток під час вагітності. 

Чутливість трансвагинального УЗД в діагностиці рефлюксу в 

яєчникових та внутрішніх клубових венах в порівнянні з тазової флебографія, 

становить 100 та 78,6 % відповідно. Трансвагінальне ультразвукове 

дослідження є методом вибору для діагностики варикозного розширення вен 

таза і визначення тактики інтервенційного етапу лікування синдрому 

тазового повнокров'я. 

Згідно з даними літератури, при проведенні тазової флебографії 

найчастіше реєструють ізольований патологічний рефлюкс в лівій яєчникової 

вени і комбінований рефлюкс в лівій яєчникової і внутрішніх клубових 

венах, що відповідає отриманим даними при виконанні тазової флебографії 

пацієнткам основної групи дослідження. 

Регрес хронічного тазового болю терміном спостереження 2 роки 

спостерігали у 85,7 % пацієнток, що трохи менше в порівнянні з даними 

інших досліджень.  
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В основній групі терміном спостереження 2 роки були відсутні 

рецидиви несафенового варикозу. Отримані результати розцінили як успіх в 

ліквідації патологічного тазового рефлюксу у пацієнток основної групи. 

Дискусії навколо поширення патологічного рефлюксу із вен тазу на 

вени нижніх кінцівок отримали наукове обґрунтування із появою праці 

анатомів Kachlik et all (2010 р.), проте тривалий час тривають роботи щодо 

дослідження клінічного взаємозв’язку даних венозних систем, місця даної 

патології у розвитку рецидивів варикозного розширення вен нижніх кінцівок 

та практичної корекції флебогемодинаміки з позиції практичної судинної 

хірургії. 

За нашими дослідженнями встановлені 4 основні шляхи поширення 

патологічного тазового венозного рефлюксу із вен тазу на вени нижніх 

кінцівок, який є причиною розвитку первинного несафенового варикозу та 

рецидиву варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок у 

пацієнток після ендовенозної лазерної абляції.  

Рефлюкс із внутрішніх клубових вен через v. obturatoria поширюється 

на v. pudenda externa і гирло великої підшкірної вени. Оскільки стовбур 

великої підшкірної вени оклюзований раніше проведеною ендовенозною 

лазерною абляцією, то патологічний рефлюкс дренується в бокові гілки – 

передню додаткову вену або вену Джіакоміні.  

Також вагому роль в поширенні рефлюксу із тазових вен на вени 

нижніх кінцівок і відповідно розвитку рецидиву після ендовенозної лазерної 

абляції відіграє v. circumflexa iliaca superficialis. 

При  морфологічному дослідженні  рецидивних вен ділянки культі 

гирла великої підшкірної вени були зафіксовані особливості будови,  що є 

проявами неоваскуляризації і відповідають даним інших авторів. У наших 

пацієнток відмічалися, як судини з типовою трьохшаровою стінкою, так і 

численні дрібні судини у жировій і фіброзній тканині. Також ми спостерігали  

судини з неповноцінною гістологічною будовою – з тонкою стінкою, 

відсутністю ендотелію, м'язового шару. 
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Ми також спостерігали наявність судин у лімфатичному вузлі, 

причому, як ділянки дрібних судин, так і судин достатньо великого калібру,  

зі стінкою різної товщини, щілястим або неправильної форми з широким 

просвітом. Неовакуляризація в лімфатичному вузлі  була представлена в 

одному випадку із 12 спостережень (8,3 %). Дані щодо неоваскуляризації в 

лімфатичних вузлах є найбільш дискусійними: одні автори вважають, що це 

лімфо-венозні з’єднання, а не новоутворені судини інші автори стверджують, 

що судини проходили крізь лімфатичні вузли. В лімфатичних вузлах 

нормальної гістологічної будови не спостерігається судин подібних тим, які 

ми знайшли у наших пацієнтів із рецидивом варикозу, отже ці судини можна 

вважати  проявом неоваскуляризації.  

Проблема виявлення пацієнток з поєднаним варикозом нижніх кінцівок 

та тазу в клінічній практиці залишається невирішеною. Розроблений в 

даному дослідженні діагностично-лікувальний алгоритм неінвазивного 

передопераційного обстеження пацієнток з первинним чи рецидивним 

варикозом нижніх кінцівок дозволяє активно виявляти пацієнток з тазовою 

венозною гіпертензією для відбору на ендоваскулярне лікування. Це 

дозволяє використовувати флебографію тільки, як лікувальну процедуру, а 

не як інвазивну передопераційну діагностику. Розроблений алгоритм може 

бути рекомендований до застосування з метою активного виявлення 

супутнього тазового рефлюксу у пацієнток з варикозом вен нижніх кінцівок. 

Наявність тазового рефлюксу та його поширення на вени кінцівок пояснює 

той факт, що частота рецидивного варикозу серед пацієнток групи 

несафенового варикозу, була суттєво (p<0,001) більшою, ніж в групі 

системного варикозу. В групі несафенового варикозу частіше (ВР=13,4 (95% 

ВІ 4,7–39)) виявляли перфорантні вени пахвинно-промежиної зони, як 

субстрат гемодинамічного зв'язку між варикозно розширеними венами 

нижніх кінцівок і тазу.  

Частота виявлення симптомів хронічного тазового болю та тазового 

варикозу, підтвердженого ТВ УЗД, в досліджуваних групах також 
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відрізнялась і була суттєво (p<0,001) більшою в групі несафенового варикозу. 

При цьому, тазова гіпертензія може спричиняти хронічний тазовий біль без 

варикозного розширення вен нижніх кінцівок у частини спостережень. В 

інших спостереженнях – тазовий рефлюкс розповсюджується через 

перфорантні вени пахвинно-промежинної ділянки та призводить до розвитку 

первинного чи рецидивного несафенового варикозного розширення вен 

нижніх кінцівок, що може бути симптомним або асимптомним (за VAS). 

Симптомні пацієнтки потребують емболізації тазових вен с рефлюксом перед 

проведенням втручання на венах нижніх кінцівок, асимптомні – динамічного 

спостереження та хірургічної корекції варикозного розширення вен нижніх 

кінцівок.  
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ВИСНОВКИ 

 В дисертаційній роботі обґрунтовано та вирішено актуальне наукове 

завдання – покращення хірургічного лікування варикозного розширення вен 

нижніх кінцівок поєднаного з тазовим венозним рефлюксом, шляхом 

впровадження розробленої методології діагностичного та лікувального 

алгоритмів, розробки індивідуального диференційованого підходу до 

лікування пацієнток, що базуються на досліджені патогенетичних 

характеристик флебогемодинаміки, впровадження новітніх та покращення 

існуючих методів хірургічного лікування. 

1. Встановлено, що поширення патологічного тазового рефлюксу на 

поверхневі вени нижніх кінцівок у пацієнток із первинним несафеновим або 

несафеново-сафеновим варикозним розширенням поверхневих вен нижніх 

кінцівок відбувається через промежинні перфоранти (точка “Р”) у 53,8 % 

спостережень, гілки гирла великої підшкірної вени (точки “O”, “I”) – 

23,1 %, сідничну перфорантну вену (точка “G”) – 15,4 % та комбінований 

шлях поширення рефлюксу – у 7,7 % спостережень.  

2. Встановлено, що несафеновий рецидив після ендовенозної лазерної 

абляції становив 6% спостережень з поширенням патологічного тазового 

рефлюксу через гілки гирла великої підшкірної вени. 

3. Визначено, що чутливість методу трансвагінального 

ультразвукового дуплексного сканування в діагностиці рефлюксу у 

внутрішніх клубових венах, становить – 75 %, специфічність – 100 %.   

4. Запропонований алгоритм діагностики та хірургічного лікування 

пацієнток із варикозним розширенням вен нижніх кінцівок поєднаним з 

тазовим венозним рефлюксом дозволив зменшити кількість рецидивів 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок на 6 % терміном 

спостереження 2 роки. 

5. Встановлено, що емболізація лівої яєчникової вени у пацієнток із 

синдромом тазового повнокрів’я ефективна у 85,7 % терміном 

спостереження впродовж 2 років. 
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6. Розроблені способи гібридного хірургічного лікування у пацієнток із 

варикозним розширенням поверхневих вен нижніх кінцівок і синдромом 

тазового повнокрів’я дозволяють виконувати оперативне втручання в один 

етап. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



104 
 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. Візуальна аналогова шкала рекомендована, як скринінговий метод 

діагностики та оцінки ступеня вираженості симптомів синдрому тазового 

повнокрів’я. Проведення трансвагінального ультразвукового дослідження 

показане для діагностики варикозного розширення вен тазу та є 

неінвазивним методом вибору при плануванні оперативного втручання. 

2. Тазова флебографія – метод вибору діагностики тазового рефлюксу 

та проведення емболізації тазових вен. Перед проведенням емболізації лівої 

яєчникової вени показано вимірювати градієнту тиску між лівою нирковою 

веною та нижньою порожнистою веною. У випадку градієнту тиску більше  

10 mm Hg показано виконувати мультиспіральну комп’ютерну томографію 

вен тазу для діагностики компресії лівої ниркової вени. Емболізація лівої 

яєчникової вени таким пацієнткам протипоказана.   

3. У випадку діагностики несафенового варикозного розширення вен 

нижніх кінцівок, для ідентифікації шляхів поширення патологічного тазового 

венозного рефлюксу на поверхневі вени нижніх кінцівок рекомендовано 

виконувати ультразвукове дуплексне сканування в стандартних точках “O”, 

“I”, “P”, “G”. 

4. У пацієнток із рефлюксом у великій підшкірній вені та 

діагностованому рефлюксі в системі внутрішніх клубових вен з варикозною 

трансформацією гілок гирла великої підшкірної вени показано виконувати 

мінікросектомію для попередження рецидиву варикозного розширення 

поверхневих вен нижніх кінцівок. 
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проаналізовано результати оперативного лікування, підготовлено тези до 

друку). 

9. Наболотний О. І., Швед О. Є., Гупало Ю. М., Шамрай-Сас А. В., 

Коломоєць О. М. Ендоваскулярна корекція флебогемодинаміки у пацієнтів із 
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рецидивами варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок. 

Сухаревські читання: VII Всеукраїнська науково-практична конференція з 

міжнародною участю, м. Київ, 23‒24 квітня 2015 року: тези доповіді. 

Клінічна флебологія. 2015. Т. 8. №1. С. 47‒48. (Здобувачем проведено 

порівняльний аналіз та обґрунтовано покази до ендоваскулярних операцій у 

пацієнтів із рецидивом захворювання, підготовлено тези до друку). 

10. Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Швед О. Є., Шаповалов Д. Ю., 

Шамрай-Сас А. В., Коломоєць О. М. Ендоваскулярне лікування рецидивів 

варикозного розширення поверхневих вен нижніх кінцівок. Сухаревські 

читання: VIІI Всеукраїнська науково-практична конференція з міжнародною 

участю, м. Київ, 21‒22 квітня 2016 року: тези доповіді. Клінічна флебологія. 

2016. Т. 9. №1. С. 80. (Здобувачем визначено покази до ендоваскулярних 

втручань, узагальнено результати лікування, підготовлено тези до друку). 

11. Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Швед О. Є., Шаповалов Д. Ю., 

Шапринський В. В., Шамрай-Сас А. В. Результати консервативного 

лікування синдрому тазового повнокрів’я препаратом Pentaven. V з’їзд 

судинних хірургів, флебологів та ангіологів України, м. Київ, 19‒21 квітня 

2017 року: тези доповіді. Клінічна флебологія. 2017. Т. 10. №1. С. 192. 

(Здобувачем проведено аналіз та статистичну обробку результатів 

лікування, підготовлено тези до друку). 

 

Патенти на корисну модель: 

12. Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Швед О. Є., Шаповалов Д. Ю., 

Шапринський В. В., Шамрай-Сас А. В. Патент на корисну модель №117883 

Україна, МПК А61В 17/00, А61В 8/00. Спосіб комбінованого 

ендоваскулярного лікування хронічної венозної недостатності нижніх 

кінцівок і тазу; власник Державна наукова установа “Науково-практичний 

центр профілактичної та клінічної медицини” Державного управління 

справами. № u 2017 01198; заявлено 09.02.2017, опубліковано 10.07.2017 р.; 
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Бюл. № 13. (Здобувачем запропоновано ідею гібридного оперативного 

втручання, оформлено патент). 

13. Наболотний О. І., Гупало Ю. М., Швед О. Є., Шаповалов Д. Ю., 

Шапринський В. В., Шамрай-Сас А. В. Патент на корисну модель №117884 

Україна, МПК А61В 17/00, А61В 8/00. Спосіб комбінованого 

ендоваскулярного лікування хронічної венозної недостатності нижніх 

кінцівок і тазу; власник Державна наукова установа “Науково-практичний 

центр профілактичної та клінічної медицини” Державного управління 

справами. № u 2017 01199; заявлено 09.02.2017, опубліковано 10.07.2017 р.; 

Бюл. № 13. (Здобувачем запропоновано ідею гібридного оперативного 

втручання, оформлено патент). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



130 
 

ДОДАТОК 2 

ВПРОВАДЖЕННЯ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



131 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



132 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



133 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



134 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



135 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



136 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



137 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



138 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



139 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


