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Резюме. В статье рассматриваются теории лейкоцитарной агрессии, эндотелиальной дисфункции, 
дисплазии соединительной ткани, нейротрофическая как причины формирования клапанной недос-
таточности вен нижних конечностей при варикозной болезни. Анализируется роль анатомического 
фактора, как предрасполагающего. Описываются этапы вовлечения вен нижних конечностей  в па-
тологический процесс. Приводятся данные о морфологических изменениях в венозной стенке при ва-
рикозной болезни.  
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MODERN THEORIES OF VALVULAR INCOMPETENCY IN THE LOWERLIMB  

VARICOSE DISEASE. 
Summary. The article considers the theories of leukocyte aggression, endothelial dysfunction, connective 
tissue dysplasia and neurotrophy as the causes of venous valvular incompetency in the lower limb varicose 
disease. Predisposing anatomical factors are also considered. The stages of the involvement of veins of the 
lower extremities in the pathological process are described. The data concerning morphological changes in 
the venous wall in varicose disease is provided. 
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Введение. В норме венозный отток из нижних конечностей затруднен, по сравнению 
с другими участками тела, т.к. крови приходится преодолевать не только сосудистое сопро-
тивление, но и силу тяжести. Поэтому одним из важнейших факторов, способствующих 
нормальному оттоку, является работа клапанного аппарата. Клапанный аппарат является 
производным интимы венозной стенки и представляет собой комплексное образование, в со-
ставе которого различают створки, валик , стенки клапанного синуса.  

Клапаны вен нижних конечностей двустворчатые [36]. Хотя могут встречаться одно- 
и трехстворчатые, но они не являются функционально полноценными. Створка клапана яв-
ляется важнейшим функциональным элементом всего комплекса. В каждой створке выделя-
ют две стропы (или рожки – боковые части створки) [3], куполообразующую часть и тонкую, 
эластичную, серповидную часть клапанной створки, образующую его свободный край [17]. 
Основу створки образуют пластины из коллагеновых волокон, которые формируют пере-
крещивающуюся решётку, а по краям сливающиеся створки формируют плотный фиброзный 
тяж (стропы). Благодаря этому вся створка в целом, особенно её край, способна выдержать 
большое давление крови и одновременно сохранять высокую подвижность. В области кла-
панных строп коллагеновые волокна переходят в строму венозной стенки, вплетаясь в колла-
геновый каркас средней оболочки. В створке клапана имеется хорошо выраженная сеть эла-
стических волокон, переходящая во внутреннюю эластическую мембрану венозной стенки. 
Она расположена на обращённой в сторону просвета сосуда стороне, поэтому за счёт упру-
гости, эластики и ассиметричности её положения, створка как бы стремится к закрытию, 
противодействуя силе потока, открывающего клапан [24]. Створки  располагаются  относи-
тельно друг друга под острым углом (менее 70 градусов). В мелких венах межстворчатый 
угол меньше, в крупных – больше. Межстворчатый угол состоит из 2 углов наклона проти-
воположных створок к продольный оси клапана, проходящей через середину створчатой ще-
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ли. Углы наклона противоположных створок в клапане всегда равны, в том числе в клапанах 
с равновеликими парусами. Одинаковый наклон створок к продольной оси сохраняется даже 
при изгибе осевой линии. Равнонаклонное положение створок позволяет сохранить осевое 
направление кровяного потока. Свободные края створок венозного клапана, обращенные 
друг к другу и фиксированные в области комиссуральных возвышений, образуют межствор-
чатую щель, которая имеет вид «кошачьего зрачка» [17]. Створки не содержат никаких сосу-
дов, питательные вещества проходят только через эндотелий сосудов. [3]. 

Клапанные валики считаются местом прикрепления створок [3]. Клапанные валики 
расположены в синусах по внутренней стороне от прикреплённого края створок клапана. 
Часть гладкомышечных волокон в валике переходит в край створки. Ход клапанного валика 
в точности повторяет форму прикреплённого края соответствующей створки. Пучки мышеч-
ных волокон, расположенных в валике, не имеют прямого отношения к движению створки, 
положение которой целиком определяется гемодинамическими условиями потока. Однако 
их сократительная активность зависит от величины диаметра сосуда в области клапана, а это, 
в свою очередь, влияет на местные гемодинамические показатели [24]. Как правило, в веноз-
ном клапане имеется 2 синуса, которые вместе образуют ампулу клапанного устройства. Си-
нусы практически не содержат мышечных волокон, их стенки сравнительно более эластичны 
и легко растягиваются. Развитые синусы являются простым и эффективным устройством, 
использующим давление крови в ампуле клапана для закрытия створок. Функцию выполняют 
пассивно. Глубина синусов обеспечивает быстроту изменения характера потока – пульсирую-
щий или непрерывный [24]. В синусах глубоких вен имеются участки отсутствия сосудов: так, 
в бедренной вене большая часть синуса бывает аваскулярной. В подкожных венах стенка си-
нусов, как правило, хорошо васкуляризирована [3]. 

Согласно Gottlob и May, характер распределения клапанов в венозной системе ниж-
них конечностей неоднороден [43]. В общей подвздошной вене иногда, как исключение, на-
ходят 1 клапан – одностворчатый в виде шпоры. Внутренняя подвздошная вена – без клапа-
нов.  В наружной  клапаны находят в 35 % случаев, причем в правой в 3 раза чаще, чем в ле-
вой. Общее количество клапанов в бедренной вене до 7, наиболее постоянные: первый – вы-
ше сафенофеморального соустья, второй – ниже соединения бедренной вены и глубокой ве-
ны бедра. В подколенной вене находят от 1 до 3 клапанов. Берцовые вены могут содержать 8 
- 11 и более клапанов. Поверхностные вены: большая подкожная вена – от 7 до 13 клапанов, 
наиболее постоянные у сафенофеморального соустья и на 2 поперечных пальца ниже первого 
клапана; малая подкожная вена содержит 6 – 8 клапанов. Перфорантные вены – все имеют 
клапаны, от 1 до 5 ( среднее количество 2), клапаны располагаются субфасциально. 

Согласно П.Г. Швальбу и Ю.И. Ухову, главная задача клапанов – регуляция направ-
ленности кровотока [24]: 
- В спокойной горизонтальной позиции клапаны не играют роли в венозном оттоке. 
- В спокойной вертикальной позиции в венах нижних конечностей происходит непрерывный 

ток крови и клапаны постоянно открыты. 
- Клапаны закрываются только тогда, когда имеется тенденция к ретроградному кровотоку. 

В то же время, Н.Г.Кругляков,  наблюдая за кровотоком в различных венах животных, 
делает вывод, что кроме регуляции направленности кровотока, клапаны имеют значение, как 
приспособления, задерживающие движения крови к сердцу [6]. Интересно, что еще в 1603 г. 
И. Фабриций  предполагал, что это необходимо для того, чтобы ткани успевали получать пи-
тательные вещества из крови [17].  

F.Lurie [38, 48], изучая работу клапанов в бедренной вене и большой подкожной вене 
на здоровых добровольцев с помощью УЗИ, период между двумя последовательными закры-
тиями клапанами («цикл клапан») условно разделил на 4 стадии: 
1. Начальная стадия. Створки из закрытого положения двигаются к стенке синуса (0,3 с.) 
2. Стадия равновесия. Дойдя до определённой точки, створки перестают открываться и вхо-

дят в стадию равновесия. Серповидная часть створки подвергается колебаниям, подобно 
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флагу на ветру. Клапан максимально открыт в этой стадии, но при этом не прижат к стен-
ке синуса. Образуя щелевидный просвет, клапан ускоряет проксимально направленный 
поток. Этот поток частично рассеивается при взаимодействии с более медленными и вы-
шележащими слоями крови и направляется в синусы, формируя вихрь по стенке синуса и 
«париетальной» стороне створки. Когда давление на «париетальную» и «висцеральную» 
стороны створок находится в равновесии, клапан остаётся открытым. Равновесие очень 
непрочно и очень чувствительно к изменению в вихревом и осевом потоках. 

3. Стадия закрытия. Скорость осевого потока может увеличиться, например, при движении. 
При этом повышается давление в вихревом потоке и створки синхронно двигаются на-
встречу друг другу (0,4 с). 

4. Створки закрыты. Закрываясь, клапаны прерывают непрерывный поток, преобразуют его в 
пульсирующий, который обеспечивает адекватное кислородонасыщение  синусов и створок.  

Продолжительность цикла клапана зависит от положения тела. В вертикальной пози-
ции она составляет 2,9-3,2 секунд, в горизонтальной – 1,7-1,8 секунд. На ритм влияют работа 
сердца, лёгких. Сокращение мышц  укорачивает последнюю стадию.     

F.Lurie утверждает, что в физиологических условиях  венозный клапан, создавая ло-
кальный поток , увеличивает поставку насыщенной кислородом крови  в синусы вен. При 
варикозной болезни имеет место нарушение оттока  и избыточное скопление крови вследст-
вие нарушения вязко-эластических свойств венозной стенки [24]. Это изменяет насыщен-
ность синусов кислородом, потенциально ведя к формированию тромбов, становясь причи-
ной несостоятельности клапанов. 

Однако наиболее частой причиной несостоятельности клапанов является перегрузка 
избыточным объемом крови. Г.А. Баранов с соавт.  считают, что механизмом, запускающим 
авальвуляцию сосуда, является механическое расширение его стенки [2]. Длительное меха-
ническое расширение ведёт к недостаточности клапанного аппарата (провисанию, перфора-
ции, разрыву створок). А.Т. Лидский также отмечает, что не следует рассматривать раздель-
но недостаточность клапанов и слабость венозной стенки [8]. 

Согласно И.В. Червякову, варикозная болезнь вен нижних конечностей начинается с 
сафенофеморального соустья и очень редко – с коммуникантных вен  [21, 22]. Работы отече-
ственных и зарубежных авторов это подтверждают [45, 12]. N. Labropoulos и М.П. Потапов 
сходятся в следующем: 
1. Наиболее типичными для варикозной болезни являются  несостоятельность сафенофемо-

рального соустья и стволовой рефлюкс по большой подкожной вене. В 50,3%  имеет место 
исключительно стволовой рефлюкс. 

2. Горизонтальный рефлюкс при варикозной болезни в системе большой подкожной вене 
выявляется у каждого второго пациента по мере нарастания патологической венозной ем-
кости и характеризуется в подавляющем большинстве случаев некомпетентностью одной 
или двух перфорантных вен. 

М.Ш.Вахитов и соавт. [14], считают, что важную роль в развитии варикозного расши-
рения вен нижних конечностей играет анатомический фактор:  
1. Большое количество притоков вен. 
2. Слабое мышечное окружение вен. 
3. Магистральный или сетевидный тип строения вен. 

Область сафенофеморального соустья, согласно топографо-анатомическим данным, 
имеет следующую характеристику: верхняя треть бедра (бедренный треугольник) – это место 
локализации общебедренной вены, образующейся за счет слияния поверхностной и глубокой 
бедренной вены, и  впадения в нее большой подкожной вены и ее притоков. 

Паховая связка и мышцы – m.sartorius (снаружи) и m.adductor longus (изнутри)  обра-
зуют бедренный треугольник, вершина которого, находится в месте пересечения этих мышц, 
отстоит от паховой связки в среднем на 15 см. книзу. Выполнен треугольник жировой клет-
чаткой. Под поверхностным листиком широкой фасции в пределах бедренного треугольника 
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находятся окруженные влагалищем большие бедренные сосуды – а.и v. femoralis. Они лежат 
в углублении, которое образуют мышцы дна бедренного треугольника – iliopsoas (снаружи) и 
pectineus ( снутри ), покрытые глубоким листком широкой фасции. Бедренная вена (v. femo-
ralis) – наиболее крупная из глубоких вен, представляет собой продолжение подколенной ве-
ны(v. poplitea). В верхней трети бедра в нее впадает глубокая вена бедра. Большая подкожная 
вена ноги (v. saphena magna) проходит в жировых отложениях медиальной поверхности бед-
ра. В бедренном треугольнике вена проникает под широкую фасцию бедра через подкожную 
щель (hiatus saphenus) и впадает в бедренную вену (v. femoralis). Притоки большой подкож-
ной вены ноги на бедре – поверхностная надчревная вена (v.epigastrica superficialis), наруж-
ные половые вены (vv. pudendae externae) и поверхностная вена, огибающая подвздошную 
кость (v.circumflexa ilium superficialis), впадающие в нее в пределах бедренного треугольни-
ка. Это довольно крупные притоки осуществляющие оттоки крови от наружных половых ор-
ганов, передней брюшной стенки, кожи и подкожной клетчатки ягодичной области. Кроме 
того, возможно наличие менее постоянных притоков: заднемедиальная вена, или добавочная 
медиальная подкожная вена (v. saphena accessoria medialis); переднелатеральная вена или до-
бавочная латеральная подкожная вена(v. saphena accessoria lateralis), осуществляющих отток 
крови от задней и передней поверхностей бедра.  

Расположение глубоких вен бедра между периодически сокращающимися мышцами 
способствует их периодическому опорожнению, а наличие в них клапанов обеспечивает ток 
крови в направлении сердца вопреки гидростатическому давлению. Кроме того, имеется 
связь фасциального влагалища бедренных сосудов с суставной капсулой тазобедренного сус-
тава. У новорожденного влагалище сосудов и капсула сустава непосредственно сращены на 
значительном протяжении. С увеличением объема мышц эта связь, обуславливающая влия-
ние движений в тазобедренном суставе на кровоток в сосудах нижней конечности, осущест-
вляется посредством фасциального отрога. Этот отрог от общего фасциального влагалища 
бедренных сосудов идет к капсуле тазобедренного сустава и участвует в образовании перед-
него фасциального узла. Движение в тазобедренном суставе способствует опорожнению зо-
ны сафенофеморального соустья. Клапаны венозных анастомозов между глубокими и по-
верхностными венами препятствуют в норме  выходу крови из глубоких вен в большую под-
кожную вену ноги. При функциональной нагрузке запредельное увеличение объема крови в 
глубоких венах приводит к эктазии последних, развитию клапанной недостаточности и сбро-
су крови в поверхностную венозную сеть через коммуникации между глубокими и поверх-
ностными венами. Однако конкретных исследований по изменению в коммуникационных 
венах не проводилось. Малоподвижная работа может привести к венозному застою и расши-
рению большой подкожной вены ноги, вследствие чего нарушается работа клапанов и стано-
вится возможным ретроградный кровоток по большой подкожной вене ноги. М.Ш. Вахито-
вым также были установлены дополнительные участки сосудистого русла нижних конечно-
стей, которые следует рассматривать как зоны повышенного риска [14]: 

а) проксимальный отдел подколенной вены – слияние магистральных вен голени, впа-
дение малой подкожной вены и вен икроножной мышцы; 

Согласно топографо-анатомическим данным в подколенной ямке располагается место 
соединения подколенной вены и малой подкожной вены. Подколенная вена – это короткий 
ствол, образованный слиянием глубоких вен голени на 3-8 см ниже головки малоберцовой 
кости. На своем протяжении, кроме малой подкожной вены, она принимает парные вены ко-
ленного сустава, вены икроножной мышцы. Подколенная вена проходит в подколенной ямке 
с подколенной артерией в общем фасциальном влагалище. На всем протяжении их общее 
влагалище связано с окружающими фасциальными образованиями. На протяжении от ниж-
него отверстия приводящего канала (на 4-5 см выше медиального мыщелка бедра) до наруж-
ного края полуперепончатой мышцы фасциальное влагалище подколенных сосудов сращено 
с футлярами  полуперепончатой мышцы и медиальной широкой мышцы бедра, между кото-
рыми и лежит этот отдел. Также имеется связь с футляром перепончатой мышцы и рыхлым 
футляром медиальной головки икроножной мышцы.  
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На уровне коленного сустава влагалище многочисленными тяжами связано с косой 
подколенной связкой и с капсулой коленного сустава (задним верхним заворотом его сумки). 
Подколенная ямка выполнена жировой клетчаткой и на двух верхних уровнях сосуды лише-
ны плотного мышечного окружения. На уровне нижней половины подколенной ямки, сосуды 
располагаются  между головками икроножных мышц, причем фасциальный покров сосуди-
стого пучка срастается с фасциальным футляром мышц. Именно на этом отрезке содержится 
в 2 раза больше венозных клапанов, чем в проксимальном [3]. 

Установлено, что сгибание колена под углом 90 градусов как и полное разгибание 
приводит к изменению геометрии подколенной вены, что вызывает затруднение оттока кро-
ви [25,51]. В тоже время движения в коленном суставе способствуют присасыванию крови.  

б) средняя и верхняя треть голени. Верхняя треть голени – место впадения прямых 
перфорантов Бойда и Шермана в заднебольшеберцовые вены. Средняя треть голени – место 
слияния малоберцовых и заднебольшеберцовых вен и локализации дополнительных стволов 
суральных вен.  

Суральные вены имеют необычайно большой диаметр 1,5 – 2 см и располагаются в 
икроножной и камбаловидной мышцах. Однако основная локализация – в толще камбало-
видной мышцы. В их строении можно выделить внутримышечные участки и внемышечные 
участки. Они имеют связь как с поверхностными, так и с глубокими венами. Согласно 
П.Г. Швальбу и Ю.И. Ухову [24], внутримышечные вены камбаловидной мышцы образуют 
три основных коллектора: центральный, медиальный и латеральный. В 67 % они развиты 
равномерно. В коллекторы камбаловидной мышцы дренируются преимущественно сосуды 
системы большой подкожной вены, а в синусы икроножной – системы малой подкожной ве-
ны. Начинают формироваться коллекторы путём слияния мелких ветвей в нижней трети 
мышцы. В.А. Лазаренко и соавт. [7] приводят данные, что в норме  внутримышечные вены 
имеют конический тип строения, диаметр их не превышает 5 мм. Однако часто диаметр на 
уровне дистальной части вен превышает диаметр проксимальной части, данное состояние 
обозначается как синусоподобное расширение вен [24]. Характерно, что у парных вен такое 
расширение возникает только в одной из них, только в отдельных случаях диффузное рас-
ширение в равной степени затрагивает оба сосуда. Авторы выделяют три степени расшире-
ния вен: до 6мм в диаметре, до 9 мм и до 14 мм. Макроскопическое исследование внутри-
мышечных сосудистых пучков позволило установить, что диаметр внутримышечных вен 
значительно превышает диаметр артерий, т.е. веноартериальный коэффициент всегда бывает 
большим, хотя пределы колебаний в каждом наблюдении различны. Если в задних больше-
берцовых сосудах коэффициент составляет 1,5-2 (к диаметру одной вены), то интрамураль-
ных сосудах, вплоть до мелких межпучковых, он не  бывает меньше 4. Крупные и мелкие 
вены часто имеют звездчатую форму, что свидетельствует об их потенциальной емкости. 
При синусном расширении и, особенно, при тромбозе, позволяющем наблюдать диаметр вен 
при максимальном заполнений просвета, веноартериальный коэффициент достигает 10-20. 

Преобладающим структурным компонентом тонкой стенки внутримышечных вен яв-
ляются коллагеновые волокна, которые даже в среднем слое пронизывает спиральные тонкие 
пучки гладкой мускулатур, в надклапанных зонах мускулатура вообще отсутствует. Эласти-
ческие волокна больше развиты в адвентиции. Коллагеновые волокна адвентиции образуют 
трехмерную сеть: они идут из соединительных прослоек мышцы и постепенно углубляются в 
стенку вены, образуя спираль с острым углом к продольной оси сосуда. Такая ориентация 
волокон предопределяет возможность значительного расширения вены. На самом различном 
уровне внутримышечных вен, включая пучковые вены, определяются многочисленные кла-
паны. В местах перехода синусообразно расширенной части ствола в равномерную обычно 
всегда имеется клапан. Таким образом, суральные внутримышечные вены, будучи тонко-
стенными, парными при наличии высокого веноартериального коэффициента, обладают 
большой емкостью. Это в значительной мере объясняет причины динамического депониро-
вания крови в верхней половине голени. 
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Внемышечные участки представлены парными vv. gastrocnemius и непарной v. soleus, 
дренирующимися в подколенную вену синусы икроножной и камбаловидной мышц, соот-
ветственно. Медиальная, латеральная икроножные вены выходят из одноименных головок m. 
gastrocnemius и впадают либо общим устьем, либо раздельно в подколенную вену на уровне 
суставной щели. Протяженность лежащего вне мышц отрезка икроножных вен не более 1-4 
см. Икроножные вены могут впадать раздельно или общем устьем в подколенную вену на 
уровне суставной щели, формируя острый угол. V. soleus впадает в подколенную вену само-
стоятельно, проксимальнее устья икроножных вен, или сливается с последним [19]. Кроме 
того, имеются внемышечные участки в дистальной части мышц, имеющие связь с дисталь-
ными отделами заднебольшеберцовых вен. Физиологический смысл  суральных вен – в соз-
дании дополнительного пути кровотока из дистальных отделов голени в проксимальные че-
рез толщу мышц. 

Перфоранты Бойда и Шермана являются довольно крупными сосудами (до 3мм в 
диаметре), напрямую связывающие большую подкожную вену в верхней трети голени и зад-
небольшеберцовые вены.  

Интересно, что, по данным В.Н. Ванкова [3], 60 % клапанов в магистральных венах 
голени концентрируются в дистальной части, в проксимальной – только 40% . 

Несостоятельность сафенофеморального или сафенопоплитеального соустья ведет к 
депонированию избыточного объема крови в поверхностных венах и, как следствие, к резко-
му увеличению кровотока по перфорантным венам в глубокие вены. Анализ результатов 
рентгеноконтрастного исследования глубоких вен нижних конечностей 378 больных вари-
козной болезнью, проведенный М.Ш. Вахитовым и соавт. [14], свидетельствуют о выражен-
ных его изменениях, начинающихся уже в ранние сроки заболевания. Рентгеноконтрастная 
флебография показала, что на всех стадиях хронической венозной недостаточности (ХВН) 
наблюдается увеличение калибра  глубоких вен нижних конечностей на всем их протяжении. 
При этом отмечена прямая зависимость калибра сосудов от длительности заболевания, а 
наибольшие их изменения наблюдались при длительности варикозной болезни более 20 лет. 
Наряду с тенденцией к общему увеличению калибра, на рентгенограммах выявлены сегмен-
ты глубоких вен, наиболее подверженные патологическим изменениям. Такими участками, в 
первую очередь, являлись вены голени в области средней и верхней ее трети. Кроме того, 
наблюдалась эктазия подколенной и общей бедренной вен. Отмечалось, что выраженность 
эктазии на разных уровнях конечностей (голень, бедро) была не одинаковой. В 30,9 % на-
блюдалась более выраженная эктазии вен голени с минимальным увеличением диаметра 
бедренной вены. На 29,1 % рентгенограммах наблюдалось увеличение калибра, как вен го-
лени, так и бедра.  Однако глубокие вены не имеют необходимого резерва для компенсации 
гиперволемии. Диаметр просвета бедренной вены составляет 8-10 мм, а заднебольшеберцо-
вых вен – всего 3-4 мм. В этих условиях мышечно-венозный помпе голени будет отводиться 
главная компенсаторная функция. Внутримышечные коллекторы становятся крупным депо 
крови. При этом у больных хронической венозной недостаточность II ст. они расширяются и 
принимают веретенообразную форму. При хронической венозной недостаточности III ст. они 
еще больше расширяются и принимают баллонообразную форму [7] . Депонирование крови 
ведет к низкоэффективной работе венозной помпы и недостаточному дренированию крови 
из магистральных вен. При ее полной дисфункции в патологический процесс вовлекаются 
надлодыжечные перфоранты [24]. 

Согласно И. В. Червякову и А.Н. Веденскому, длительный патологический кровоток 
может привести к морфологическим изменениям в стенке вены [22, 4]. Однако изменения 
могу произойти и по другим причинам, в том числе и по генетически детерминированным 
[26, 44, 49]. По данным, встречающимся в современной литературе, этот фактор является од-
ним из главных [11, 23, 37, 44].  

По гистологическому строению вены нижних конечностей относятся к группе с пре-
имущественным развитием циркулярного мышечного слоя в меди [3]. Продольные мышеч-
ные слои являются более или менее постоянными. Это внутренний продольный мыщечный 
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слой,  который считают интимальным, и наружный продольный мышечный слой, состоящий 
из продольных мышечных пучков, относящихся к адвентиции. Сильное развитие циркуляр-
ного слоя и внутреннего продольного объясняется тем, что венозная стенка уравновешивает 
давление идущее из просвета вены. Гладкомышечные клетки в содружестве с эластическими 
волокнами обеспечивают эффект сокращения при пассивном растяжении сосуда кровью. 
Коллагеновые волокна предупреждают возможность разрушения миоцитов при перерастя-
жении. Комплексы миоцит – эластические – коллагеновые волокна являются основным 
опорно-сократительным компонентом стенки вены.  

Главным признаком варикозной болезни вен нижних конечностей является деформа-
ция венозных стволов. В основе лежит последовательное замещение сократительных струк-
тур грубоволокнистой тканью. То, что патологии подвергаются поверхностные вены, отме-
чено в работах  ряда российских и зарубежных авторов [27, 34, 40, 53]. Однако изменения 
происходят и в глубоких венах [16, 24, 39, 41, 50]. Изменения затрагивают все слои венозной 
стенки, но особенно важны во внутренней и средней оболочках. Патологические изменения в 
интиме непосредственно отражаются  на клапанном аппарате, как производном интимы. В 
средней оболочке  сосредоточены основные опорные компоненты стенки вены.  

В работе С.А. Сушкова  сравнительному анализу подверглись участки задне больше-
берцовых вен, изъятых у больных с варикозной болезнью при операциях резекции и окклю-
зии заднебольшеберцовых вен [16]. Анализировались факторы, способствующие формиро-
ванию морфологических изменений. Общее количество больных составило: 86 женщин, 40 
мужчин, возраст от 21 до 75 лет. Длительность заболевания в среднем 13 лет. Класс клини-
ческих проявлений : С2 – 7 (5,6 %), С3 – 46 (36,5 %), С4 – 53 (42,1 %), С5 – 9 (7,1 %), С6 –11 
(8,7 %). Больные были разделены на две группы с клапанной недостаточностью глубоких вен 
(106) и без клапанной недостаточности (20). В результате гистологического исследования 
стенок заднебольшеберцовых вен выделили 4 типа изменений: явления гипертрофии, скле-
роза, диффузного склероза, атрофии.  

П.Г. Швальб и Ю.И. Ухов  подробно описали эти процессы в своей работе [24]. Пер-
воначально процесс склероза охватывает преимущественно соединительнотканные прослой-
ки, формирующие коллагеновый каркас стенки вены, происходит «утолщение» коллагеново-
го каркаса. При этом отмечается гипертрофия эластической оболочки в области внутренней 
мембраны и гипертрофия мышечных клеток. Гистологически – преобладание в венозной 
стенке гипертрофии. 

Вторая стадия – склеротическое поражение мышечных пучков. Происходит врастание 
коллагенового материала между мышечными волокнами. Мышечные волокна ещё более ги-
пертрофируются. Внутренняя эластическая мембрана утолщается, увеличивается число на-
ружных эластических мембран за счёт крупных эластических волокон переходящих в адвен-
тицию. Тонкие спирали эластических волокон, локализующиеся внутримышечных пучков 
истончаются. Гистологически – на фоне сохраняющейся гипертрофии  явления склероза. 

Третья стадия – диффузный склероз  с атрофией эластики и гладкомышечных клеток. 
Атрофируется вся сеть продольных эластических волокон толщи медии, затем атрофируются 
внутренние эластические мембраны и в последнюю – наружные. На фоне склероза, началь-
ные явления атрофии.  

Четвертая стадия. Процесс атрофии внутренней и наружных оболочек идёт своеоб-
разно – вместо обычных эластических структур на их месте возникают скопления  набухших, 
перекрученных волокон в беспорядочной ориентации. Медиа при этом утрачивает обычные 
черты: от интимы до адвентиции располагается плотная волокнистая соединительная ткань, 
в которой неоднородно распределены остатки атрофичной мышечной ткани. Гистологически 
– выраженная атрофия. 

Клапанный аппарат поверхностных и глубоких вен имеет отличия в строении. Так, по 
данным В.Н. Ванкова, синусы поверхностных вен содержат мышечные элементы [3] . По 
данным П.В. Трушкова,  функция поверхностных вен будет нарушаться уже на стадии  ги-
пертрофии [17]. Синусы теряют эластичность за счет гипертрофии продольной мускулатуры, 
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как следствие створки теряют приспособления натяжения и расслабления, а затем разруша-
ются. У глубоких вен увеличение межстворчатой щели является результатом атрофии про-
дольной мускулатуры участка венозной стенки между двумя створками. 

По данным П.Г. Швальба  и Ю. И. Ухова, при поражении клапанного  аппарата в од-
них случаях происходит укорочение створок за счёт фиброза их краевых отделов с образова-
нием краевого утолщения в виде валика [24]. По мере прогрессирования процесса краевой 
валик становится толще, а площадь створки меньше. В тоже время  рубцовый склероз может 
начаться с  основания клапана – клапанного валика. Клапаны становятся несостоятельными  
только в стадии диффузного склероза.  

У больных с клапанной недостаточностью глубоких вен преобладали морфологиче-
ские изменения в виде диффузного склероза и атрофии. С.А. Сушков и соавт. приходят к вы-
воду, что уменьшение содержания гладкомышечных клеток в стенки вены ведет к наруше-
нию упруго-эластических свойств ее, а увеличение коллагена придает ей свойство ригидно-
сти и жесткости [16]. П.Г. Швальб и Ю.И. Ухов  также считают, что в процессе флебосклеро-
за происходит утрата вязко-эластических свойств венозной стенки, что ведет к повышению 
венозного сопротивлению, а утрата клапанов ведет к потере направленности кровотока при 
движении [24].  

Факторами, оказывающими существенное влияние на снижение содержания мышеч-
ных волокон, являются: 1) степень ретроградного кровотока в подколенной вене и задне-
большеберцовых венах; 2) длительность течения варикозной болезни (более 20 лет); 3) со-
держание мышечных волокон ниже у лиц занимающихся физическим трудом. Зависимости 
между повышением содержания коллагеновых волокон и длительностью заболевания, харак-
тером трудовой деятельности, степенью ретроградного кровотока в подколенной и задне-
большеберцовых венах не обнаружено. С.А. Сушков предполагает, что на повышение со-
держания коллагена может повлиять особенность его метаболизма.  

По данным П.Г. Швальба, Ю. И. Ухова [24], в  процессе варикозной трансформации 
вен происходит не только количественное увеличение коллагена, но и его качественное из-
менение. По мере утолщения коллагеновых пучков их волокнистое строение постепенно пе-
рестает различаться. Пучки приобретают способность к резкому усилению фуксинофилии и 
к окрашиваемости анилиновым синим в методах Ван-Гизона и Маллори. Происходит 
уменьшение количества хондроитинсульфатов А и С, особенно в местах их нормальной вы-
сокой активности – во внутренних отделах средней оболочки и в интиме; утолщение колла-
геновых пучков, нарастающее усиление ШИК-положительного окрашивания с повышением 
устойчивости к протеолитическим ферментам и исход в гиалиновую дистрофию. Утолщение 
происходит за счет усиления связей между пучками коллагена и изменение нормального хо-
да волокон с отклонением их от циркулярной ориентации к радиальной, что связано с укоро-
чением коллагеновых пучков.  

Согласно теории дисплазии соединительной ткани [10, 18, 20, 30] под влиянием гене-
тических или экзогенных факторов, происходит изменение содержания коллагена [35], что 
приводит к уменьшению прочности соединительной ткани в органах и тканях, в том числе 
венозной стенки. В результате появляются участки эктазий стенки и аневризмы. В развитии 
дисплазии соединительной ткани ведущее значение имеют мутации генов, кодирующих син-
тез и пространственную организацию коллагена, ответственных за формирование компонен-
тов матрикса, а также ферментов, принимающих участие в процессах фибриллогенеза [32, 
37, 42, 47]. Диспластические изменения могут быть обусловлены и воздействием экзогенных 
факторов: неблагоприятной экологической обстановкой, неадекватным питанием и стресса-
ми. Имеются сведения о роли в формировании дисплазии соединительной ткани нарушения 
магниевого обмена в организме, дефицита витамина С [33]. Существенное влияние на изме-
нение содержания коллагена оказывают эстрагены и глюкокортикоиды [5]. 

Сторонники нейротрофической теории Р.П. Аскерханов, Д.Г. Мамамтавришвили [1, 
9] придают первостепенное значение поражению нервного аппарата вен в результате инфек-
ции и интоксикации. Нарушение иннервации ведет к снижению венозного тонуса или его 
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повышению, по данным П.В. Трушкова [17], а затем к дегенеративным изменениям мышеч-
но- эластических элементов стенки сосуда и появлению варикознорасширенных вен. Однако 
П.Г. Швальб и Ю. И. Ухов приводят следующие данные: даже полное выключение всей 
гладкой мускулатуры стенки с одновременным действием внутреннего давления не вызыва-
ют такой деформации сосуда, какая бывает при истинном варикозе. Этому препятствует 
нормальная организация коллагенового каркаса, являющегося «мягким скелетом» сосуда, 
который в подобных условиях принимает на себя основную нагрузку [24]. 

В последнее время разрабатывается теория лейкоцитарной агрессии [28, 52], согласно 
которой нарушение венозного оттока  запускает воспаление, следствием которого может 
стать  поражение клапана, вплоть до его полного исчезновения. В течении воспалительного 
процесса огромная роль принадлежит эндотелиальным клеткам, которые в норме выполняют 
функцию защиты сосудистой стенки, поддерживая состояние физиологического равновесия. 
Агрессия со стороны гемодинамических параметров приводит к тому, что клетки теряют 
свои защитные свойства. Гемодинамические параметры, в первую очередь перегрузка объе-
мом, может провоцировать гипоксию венозной стенки за счет сдавления vasa vasorum, про-
ходящих в медии и адвентиции, что способствует дифференцировке гладкомышечных кле-
ток и активации фибробластов. Второй механизм связан с замедлением циркуляции крови, в 
частности под створками клапанов и снижения парциального давления кислорода. Это ведет 
к высвобождению цитокинов, факторов роста и экспрессии молекул адгезии. Исследования 
J. Bergan показали, что эндотелий венозного клапана обладает большими адгезивными свой-
ствами по отношению к лейкоцитам за счет повышенного содержания на его поверхности 
иммуноглобулина ICAM-1 [29]. После адгезии и миграции воспалительных клеток через эн-
дотелий происходит цепь реакций перестройки венозной стенки. Автор приводит данные, 
что у больных варикозной болезнью моноциты и макрофаги инфильтрируют створки клапа-
нов и стенки вен. В контрольной группе здоровых пациентов этого не наблюдалось. Ин-
фильтрация в большей степени проявлялась в клапанном синусе и проксимальной части ве-
нозной стенки, чем в дистальных частях  клапанных створок и венозной стенки. На основа-
нии этих данных автор делает вывод, что воспаление и последующие изменения в венозных 
стенках и клапанах являются главной причиной повреждения клапанов и патологических 
изменений (растяжение, надрывы, истончение). 

Однако П.Г.Швальб и соавт. [11, 24] в результате исследования крови из кубитальной 
вены и варикозной вены в зоне трофических изменений у больных с варикозной болезнью, а 
также гистологических исследований стенки вен и клапанов приходят к выводу, что досто-
верных данных, свидетельствующих о лейкоцитарной инфильтрации стенки вен и клапанов в 
процессе варикозной трансформации не было получено. Не подтвердились также данные  об 
избыточной лейкоцитарной насыщенности при топографической лейкограмме. 

Важным моментом теории лейкоцитарной агрессии отводится дисфункции эндотелия 
(ЭД) [31]. При этом происходит десквамация эндотелия и уровень эндотелемии определяе-
мой по данным числа циркулирующих эндотелиальных клеток (ЦЭК) в периферической кро-
ви может использоваться как маркер эндотелиальной дисфункции у больных с варикозной 
болезнью[15]. Авторы приводят данные, что превышение ЦЭК свыше 6*104 в 1 мл крови 
следует считать достоверным проявлением повреждения эндотелия, а по степени выражен-
ности эндотелемии можно судить об активности процессов варикозной трансформации вен. 
Эндотелиальная дисфункция у больных варикозной болезнью была значительно более выра-
жена при начальных стадиях заболевания. В случаях декомпенсированных форм варикозной 
болезни уровень ЦЭК повышался в периоды прогрессирования варикозной трансформации 
вен. Наличие трофических  расстройств кожи и мягких тканей голени не ассоциировалось  с 
повышенной эндотелемией. Примечательно, что при морфогистологических исследования 
удаляемых во время операции варикозных вен у больных с декомпенсированными формами 
варикозной болезни на фоне выраженных склеротических изменений венозной стенки эндо-
телиальный слой на протяжении достаточно больших участков отсутствовал. Авторы пред-
полагают, что повреждение и слущивание основной части эндотелия произошло на более 
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ранних стадиях болезни. Также авторы делают вывод, что патологический процесс в запу-
щенных случаях смещается в сторону нарушения процессов микроциркуляции.   

Однако, по мнению П.Г. Швальба и соавт., отсутствие эндотелия на гистологических 
препаратах варикозно-изменённых вен является артефициальным [11]. Эндотелий просветов 
сосудов представляет собой непрерывный монослой клеток, основная задача которого – под-
держание реологических свойств крови. Субэндотелиальный слой является тромбогенным и, 
следовательно, его оголение должно вызвать немедленный тромбоз. Авторы считают, что 
происхождение ЦЭК связано с десквамацией эндотелия  vasa vasorum. Во-первых, эндотелий  
vasa vasorum является наиболее чувствительным к внутренним напряжениям стенки. Во-
вторых, существуют данные морфогистологических исследований [23] согласно которым, 
при С2 классе ХВН (варикозно-измененные вены  диаметром более 3 мм.) основные измене-
ния  касаются мышечной оболочки и адвентиции (описаны выше). В мелких артериях и ве-
нах адвентиции  и мышечной оболочки отмечается пролиферация эндотелия и гладкомы-
шечных клеток, в капиллярах – гиперхроматоз и набухание эндотелия, возникают воспали-
тельные продуктивные инфильтраты. Все это – проявление и следствие эндотелиальной дис-
функции. А внутренняя оболочка варикозной измененной вены получает питание из просве-
та сосуда, поэтому находится в более выгодном положении, чем мышечная. Однако с появ-
лением гемодинамического спада могут наступить дистрофические изменения в интиме. Де-
сквамация эндотелия в интрамуральных капиллярах может вызвать нарушение циркуляции 
без выраженных клинических проявлений, но с прогрессирующими морфологическими из-
менениями. При классе С3 эндотелиальная дисфункция морфологически определяется уже 
на уровне капиллярного и посткапиллярного русла. Авторы делают вывод, что эндотелиаль-
ная дисфункция играет основную роль в запуске патологических процессов. Однако, как за-
пускается эндотелиальная дисфункция остается еще не понятным.  

Анализ современных исследований в изучении варикозной болезни, показал, что пока 
еще невозможно выстроить хронологическую схему формирования клапанной недостаточ-
ности при варикозной болезни, а мозаичная схема будет выглядеть так: 
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Генетические 
факторы 

 Алиментарные 
факторы 

 Условия труда   Инфекции, ин-
токсикации 

 
 
 

эластин коллаген миоцит 

                                                                          
 

Клапанная несостоятель-
ность, появление рефлюк-
са, нарушение венозного 
оттока 

 Нарушение вязко-эластических 
свойств венозной стенки, 

 
Гиперволемия в поверхностной венозной системе 

+   Лейкоцитарная агрессия 
+   ЭД 

                           
 

Компенсаторное шунтирование через перфорантные вены в глу-
бокие вены нижних конечностей 

 
 

Нарастание гиперволемии, включение компенсаторных механиз-
мов суральных вен  и мышечно-венозной помпы 

 
Нарастание гиперволемии, дисфункция мышечно-венозной помпы 

  
  

вовлечение надлодыжечных 
пефорантов 
(появление трофических рас-
стройств) 

 Снижение субфасциального 
лимфооттока 
(нарастание отёка) 
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