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Нарушение эмбрионального развития 3 парных кардинальных вен и их анастомозов ведет к формированию большого разнообразия 
вариантов строения нижней полой вены (НПВ) и ее притоков. В большинстве случаев нарушения строения НПВ и ее притоков 
протекают бессимптомно. Для определения вариантов строения сосудов забрюшинного пространства в клинической практике 
широко используется компьютерная томография (КТ) с внутривенным усилением. Знание особенностей строения сосудов забрю-
шинного пространства помогает хирургам избежать развития осложнений во время парааортальной лимфодиссекции у больных 
со злокачественными опухолями яичка, почек и злокачественными опухолями женского полового тракта. В статье рассматри-
ваются вопросы классификации, эмбриогенеза, анатомии, КТ и клинического значения в хирургической практике наиболее часто 
встречающихся вариантов строения НПВ и ее притоков. 
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Defect of the embryogenesis of the three paired cardinal veins and their anastomoses leads to the formation of the inferior vena cava abnor-
malities. Congenital anomalies of the inferior vena cava (IVC) and its tributaries are usually asymptomatic. The computed tomographic (CT) 
imaging with intravenously administered contrast material is used for identification of the vascular structures and abnormalities. Knowledge 
of the anomalies of the vessels help the surgeons to avoid the development of complications by the para-aortic lymph node dissection in patients 
with neoplasm’s of the testis, kidney, and female genital tract. This article reviews the classification, embryogenesis, anatomy, CT imaging 
and clinical significance in para-aortic lymphadenectomy of the variants of the IVC and its tributaries.
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Варианты строения нижней полой вены (НПВ) 
и ее притоков известны с 1793 г., когда впервые анатом 
J. Abernethy описал отсутствие печеночного сегмента 
НПВ у 10-месячного ребенка с полиспленией и декс-
трокардией [1]. В начале 20-го столетия рядом ученых 
были опубликованы анатомические исследования, 
в которых представлены и другие варианты строения 
сосудов (рис. 1) [2–5]. С развитием метода компью-
терной томографии (КТ) было отмечено, что боль-
шинство вариантов строения сосудов бессимптомны 
и лишь некоторые из них могут приводить к наруше-
нию функции органов [6, 7]. Своевременная диагно-
стика вариантов строения сосудов как возможных 
потенциальных источников осложнений во время 

операции помогает хирургам их избежать. Рассмотрим 
вопросы классификации, эмбриогенеза, анатомии, КТ 
и клинического значения в хирургической практике 
наиболее часто встречающихся вариантов строения 
НПВ и ее притоков. 

Классификация
Классификация [8–12] вариантов строения НПВ 

и ее притоков включает:
1. Варианты строения левой почечной вены (ЛПВ) 

(рис. 2):
1.1. ЛПВ I и II типов, или ретроаортальная ЛПВ 

I и II типов.
1.2. ЛПВ III типа, или кольцевидная ЛПВ.
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1.3. ЛПВ IV типа, или ЛПВ, которая впадает 
в левую общую подвздошную вену.

2. Варианты строения НПВ (рис. 3):
2.1. Полная и неполная транспозиция НПВ или 

левая НПВ с полной или неполной транспозицией.
2.2. Неполное удвоение НПВ, полное удвоение 

НПВ I, II, III типов, удвоение правой НПВ. 
2.3. Предаортальное слияние общих подвздош-

ных вен.
2.4. Ретрокавальный мочеточник. 
2.5. Неправильное положение НПВ (переднее 

или заднее).
2.6. Аплазия НПВ.

Эмбриогенез 
Необходимой основой для понимания причин 

возникновения вариантов строения НПВ и ее прито-
ков является знание эмбриогенеза. Вопросы развития 
человеческого зародыша и образования НПВ подроб-
но отражены в научных работах [8, 14–27]. Ниже мы 
представляем краткий обзор эмбриогенеза НПВ. Об-
щеизвестно, что венозная система формируется меж-
ду 6-й и 8-й неделями развития эмбриона и в ее обра-
зовании принимают участие 3 пары симметрично 

расположенных кардинальных вен (рис. 4). Это правая 
и левая задние кардинальные вены, правая и левая 
субкардинальные вены, правая и левая супракарди-
нальные вены. Изначально образуются правая и левая 
задние кардинальные вены, и, таким образом, на 6-й 
неделе эмбрионального развития зародыша человека 
преобладает задняя кардинальная венозная система. 
При этом задние кардинальные вены постепенно 
атрофируются, и из их дистальных частей формирует-
ся бифуркация общих подвздошных сосудов. Необхо-

Рис. 1. Вариант строения НПВ: неполное удвоение инфраренального 
сегмента НПВ [2] 

Рис. 2. Схемы вариантов строения ЛПВ: а – ЛПВ I типа; б – ЛПВ 
II типа; в – ЛПВ III типа; г – ЛПВ IV типа [13]

Рис. 3. Схемы вариантов строения НПВ: а – неполная транспозиция 
НПВ; б – удвоение НПВ; в – ретрокавальный правый мочеточник; 
г – аплазия инфраренального сегмента НПВ [14]
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димо отметить, что самая ранняя венозная система не 
участвует в образовании НПВ. 

На 7-й неделе эмбриогенеза кпереди и медиально 
от задних кардинальных вен, кпереди и латерально от 
аорты образуются правая и левая субкардинальные 
вены, и ведущей в этот период развития эмбриона ста-
новится субкардинальная венозная система. Проис-
ходит слияние правой субкардинальной вены и пе-
ченочного сегмента НПВ, который является 
производным вены желточного мешка. В последую-
щем левая субкардинальная вена полностью атрофи-
руется, а правая субкардинальная вена образует над-
почечный сегмент НПВ. 

Следующим важным событием в развитии эмбри-
она является эмбриогенез на 8-й неделе правой и ле-
вой супракардинальных вен. Супракардинальные ве-
ны располагаются кзади и медиально от задних 
кардинальных вен, кзади и латерально от аорты. Из 
правой супракардинальной вены в процессе развития 
зародыша человека происходит формирование инфра-
ренального участка НПВ, а левая супракардинальная 
вена облитерируется. Однако, по мнению ученых, 
в процессе эмбриогенеза левая супракардинальная 
вена неполностью атрофируется, а в результате слия-
ния некоторых анастомозов соединяется с правой су-
пракардинальной веной [16]. Следовательно, в про-
цессе эмбрионального развития образуется НПВ, 
которая состоит из 4 сегментов: печеночного, надпо-
чечного, почечного и инфраренального. 

Эмбриогенез, анатомия и эпидемиология вариантов 
строения НПВ и ее притоков
В начале прошлого столетия G.S. Huntington 

и C.F.W. McClure предположили, что образование ва-
риантов строения сосудов объясняется аномальной 
регрессией и персистенцией эмбриональных вен [16]. 
Результаты проведенного исследования дали основа-
ние заключить, что может быть до 14 вариантов стро-
ения НПВ и ее притоков на инфраренальном уровне 

и 11 вариантов наблюдались у домашних кошек и па-
циентов. Наиболее часто встречающиеся и клиниче-
ски значимые варианты строения НПВ и ее притоков 
описаны ниже.

Образование ретроаортальной ЛПВ происходит 
при сохранении в периоде развития эмбриона дор-
сальной дуги и атрофии вентральной дуги почечного 
венозного кольца таким образом, что ЛПВ проходит 
позади аорты. Кольцевидная ЛПВ формируется в случае 
персистенции дорсальной ветви эмбриональной ЛПВ 
и дорсальной дуги почечного венозного кольца. Без-
условно, ЛПВ является наиболее изменчивым отделом 
системы НПВ и часто отклоняется от нормального 
хода и положения. Так, выделяют 4 типа вариантов 
строения ЛПВ. ЛПВ I типа – ретроаортальная ЛПВ 
I типа – проходит под аортой и впадает в НПВ под 
обычным углом, равняющимся 90°, а ЛПВ II типа, или 
ретроаортальная ЛПВ II типа, анастомозирует с НПВ 
под острым углом на уровне L4–L5 поясничных по-
звонков. При ЛПВ III типа, или кольцевидной ЛПВ, 
почечная вена на выходе из почки делится на 2 ветви, 
из которых верхняя проходит спереди аорты, а ниж-
няя – сзади аорты. Если ЛПВ впадает в левую общую 
подвздошную вену, данный вариант относится к IV 
типу [8–12, 23, 27]. 

Транспозиция НПВ, или левая НПВ, является ре-
зультатом атрофии правой супракардинальной вены, 
а из левой супракардинальной вены образуется инфра-
ренальный сегмент левой НПВ. Согласно классифи-
кации выделяют полную и неполную транспозицию 
НПВ [23, 27, 29]. При полной транспозиции НПВ ин-
фраренальный сегмент левой НПВ впадает в почеч-
ный сегмент правой НПВ, пересекая аорту спереди. А 
при неполной транспозиции НПВ инфраренальный 
сегмент левой НПВ впадает в ЛПВ, которая, пересекая 
спереди аорту, сливается с почечным сегментом пра-
вой НПВ. 

При персистенции как правой, так и левой супра-
кардинальных вен в процессе эмбриогенеза формиру-
ется удвоение НПВ. Как правило, различают полное 
и неполное удвоение НПВ [23, 27, 29, 31, 32]. О пол-
ном удвоении НПВ следует говорить, когда левая НПВ 
пересекает аорту спереди и непосредственно впадает 
в правую НПВ. При этом ЛПВ соединяется с левой 
НПВ до ее впадения в правую НПВ. В зависимости от 
диаметра стволов правой и левой НПВ принято раз-
личать 3 типа полного удвоения НПВ [34]. Первому 
типу полного удвоения НПВ соответствуют варианты 
с симметричными стволами правой и левой НПВ и пе-
ресекающим аорту стволом одинакового диаметра. 
Второй тип полного удвоения НПВ – это симметрич-
ные стволы правой и левой НПВ меньшего диаметра, 
чем ствол, пересекающий аорту. И наконец, к 3-му ти-
пу относят варианты полного удвоения НПВ с асимме-
тричными стволами правой и левой НПВ, где правый Рис. 4. Схема эмбриогенеза НПВ [27]
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ствол большего диаметра, чем левый ствол и ствол, пе-
ресекающий аорту. К неполному удвоению НПВ отно-
сят варианты, когда левая НПВ, являясь продолжением 
левой общей подвздошной вены, впадает в ЛПВ, кото-
рая, пересекая спереди аорту, впадает в правую НПВ. 
При этом необходимо подчеркнуть, что диаметр левой 
НПВ меньше диаметра правой НПВ.

Удвоение правой НПВ образуется из правой супра-
кардинальной и правой субкардинальной эмбриональ-
ных вен [32, 34–36]. Левый ствол правой НПВ, явля-
ясь продолжением левой общей подвздошной вены, 
располагается посередине и сзади аорты и сливается 
с правым стволом правой НПВ на уровне почек.

До настоящего времени в периодической литературе 
встречается описание лишь немногочисленных случаев 
аплазии НПВ [37–42]. С учетом особенностей эмбриоге-
неза выделяют аплазию надпочечного, инфраренально-
го сегментов НПВ и полную аплазию НПВ. Формиро-
вание аплазии надпочечного сегмента НПВ происходит 
вследствие редукции правой субкардинальной вены. 
Нарушение развития правой супракардинальной вены 
ведет к аплазии инфраренального сегмента НПВ. Что 
касается образования полной аплазии НПВ, оно объяс-
няется нарушением развития всех 3 эмбриональных ве-
нозных систем. Согласно другой точке зрения, аплазия 
различных сегментов НПВ формируется за счет перина-
тального тромбоза НПВ [38, 41, 42]. 

Распространенность вариантов строения сосудов 
забрюшинного пространства в популяции, по данным 
ряда авторов, составляет от 5,65 до 23,0 % случаев 
(табл. 1) [29–47]. А среди всех наблюдений из пред-
ставленных нами популяционных исследований, ча-
стота вариантов строения НПВ и ее притоков не пре-
вышает 10,0 % наблюдений (562 из 5593). Что касается 
аплазии НПВ, это крайне редкая патология, частота 

которой в популяции варьируется в пределах от 0,0005 
до 1,0 % случаев [43].

Наряду с этим частота выявления вариантов строе-
ния сосудов забрюшинного пространства у пациентов со 
злокачественными новообразованиями полового тракта 
(мужчин и женщин) составляет 9,7–30,2 % наблюдений, 
и они диагностируются в 15,2 % случаев (143 из 939) 
[48–52]. Частота выявления различных вариантов стро-
ения сосудов представлена в табл. 2. Необходимо под-
черкнуть, что мы не обнаружили сведений об аплазии 
НПВ ни в одном исследовании. При сравнительном 
анализе распространенности вариантов строения НПВ 
и ЛПВ в популяции и у мужчин и женщин со злокачест-
венными опухолями генитального тракта был отмечен 
ряд особенностей. Во-первых, частота вариантов строе-
ния забрюшинных сосудов у пациентов со злокачествен-
ными новообразованиями выше, чем в популяции, – 
15,2 и 10,0 % наблюдений соответственно (p < 0,0001). 
Во-вторых, частота транспозиции НПВ у мужчин со 
злокачественными опухолями генитального тракта была 
выше, чем в популяции, – 3,6 и 0,2 % соответственно (p 
< 0,0001). И наконец, частота таких вариантов строения 
сосудов, как ретроаортальная и кольцевидная ЛПВ, уд-
воение НПВ, не имела достоверного различия при срав-
нительном изучении. Следовательно, наличие у мужчин 
и женщин вариантов строения забрюшинных сосудов 
может ассоциироваться со злокачественными опухолями 
полового тракта и, вероятно, указывает на общность на-
рушений в эмбриональном развитии структур забрю-
шинного пространства у этих пациентов.

Диагностика вариантов строения НПВ и ее прито-
ков и клиническое значение при парааортальной 
лимфодиссекци и
В большинстве случаев варианты строения сосудов 

протекают бессимптомно [6], и лишь некоторые вари-

Таблица 1. Частота вариантов строения НПВ и ее притоков в популяции по данным различных авторов

Исследование 
РЛПВ,
% (n)

КЛПВ,
% (n)

ТНПВ,
% (n)

УНПВ,
% (n)

Общее число вариантов строения 
сосудов, % (n)

B. Aljabri и соавт. [29]
n = 1822; КТ

3,18 (57) 1,62 (29) 0,17 (3) 0,39 (7) 5,65 (103)

Z. Koc и соавт. [44]
n = 1120; КТ

4,7 (53) 5,5 (62) 0,2 (2) 0,2 (2) 23,0 (258)

J.P. Trigaux и соавт. [45]
n = 1014; КТ

3,7 (38) 6,3 (64) н/о 0,3 (3) 10,4 (106)

M.D. Reed и соавт. [46]
n = 433; КТ

1,8 (8) 4,4 (19) н/о н/о 6,2 (27)

A. Dilli и соавт. [47]
n = 1204; КТ

3,1 (38) 2,1 (25) 0,2 (2) 0,2 (3) 5,6 (68)

Всего
n = 5593

3,5  
(194 из 5593)

3,6  
(199 из 5593)

0,2  
(7 из 4146)

0,3  
(15 из 5160)

10,0 (562 из 5593)

Примечание. Здесь и в табл. 2: РЛПВ – ретроаортальная левая почечная вена; КЛПВ – кольцевидная левая почечная вена; ТНПВ – транспо-
зиция нижней полой вены (полная и неполная); УНПВ – удвоение нижней полой вены; КТ – компьютерная томография; н/о – не отмечено.
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анты строения сосудов могут приводить к нарушению 
функции органов и имеют патогномоничные клиниче-
ские признаки [9, 13, 30]. Так, например, для пациентов 
с аплазией НПВ характерна хроническая венозная не-
достаточность нижних конечностей или тромбоз глу-
боких вен нижних конечностей [39–42, 53]. 

В настоящее время для определения вариантов 
строения сосудов забрюшинного пространства в кли-
нической практике широко используется КТ с внутри-
венным усилением. Тем не менее этот метод не исклю-
чает возможности постановки ошибочного диагноза 
парааортальной лимфаденопатии или метастатического 
поражения парааортальных лимфатических узлов, если 
сканирование забрюшинных венозных сосудов осу-
ществлено в артериальную фазу исследования, когда 
в венозном русле находится недостаточное количество 
контрастного вещества [30]. 

По нашему мнению, клинические наблюдения 
вариантов строения сосудов представляет наибольшую 
клиническую ценность не столько из-за редкости их 
обнаружения, сколько ввиду сложности проведения 
парааортальной лимфодиссекции (ПАЛД) и повы-
шенного риска ранения нестандартно расположенно-
го сосуда и, как следствие, увеличения объема интра-
операционной кровопотери. Так, в работе M.F. Kose 
и соавт. среди 229 пациенток, которым была выполне-
на ПАЛД, в 39 (17,0 %) наблюдениях выявлены раз-
личные варианты строения сосудов забрюшинного 
пространства, а сосудистые осложнения в данной груп-
пе были отмечены в 20,5 % наблюдений, в то время как 
в группе сравнения не превышали 5,8 % случаев. Одна-
ко частота осложнений, непосредственно связанных 
с наличием вариантов строения сосудов, составила 10,3 
% наблюдений и, таким образом, не имела достоверной 
разницы по сравнению с контрольной группой [50]. 
Вместе с тем в исследовании A. Gyimadu и соавт. часто-

Таблица 2. Частота вариантов строения НПВ и ее притоков у мужчин и женщин со злокачественными новообразованиями полового 
тракта

Исследование
РЛПВ,
% (n)

КЛПВ,
% (n)

ТНПВ,
% (n)

УНПВ,
% (n)

Общее число вариантов 
строения сосудов, % (n)

P. Benedetti-Panici  и соавт. [48]
ПАЛД; n = 309

н/о 1,0 (3) н/о 0,3 (1) 13,6 (42)

P. Klemm  и соавт. [49]
ПАЛД; n = 86

1,1 (1) 2,3 (2) н/о 1,1 (1) 30,2 (26)

M.F. Kose  и соавт. [50]
ПАЛД; n = 229

3,1 (7) н/о н/о 0,4 (1) 17,0 (39)

 A. Gyimadu  и соавт. [51]
КТ, ПАЛД; n = 37

2,7 (1) 8,1 (3) н/о 2,7 (1) 24,3 (9)

P.J. Holt  и соавт. [52]
ПАЛД; n = 278

3,2 (9) н/о 3,6 (10) н/о 9,7 (27)

Всего
n = 939

2,9 (18 из 
630)

1,9 (8 из 432) 3,6 (10 из 278) 0,6 (4 из 661) 15,2 (143 из 939)

Примечание. ПАЛД – парааортальная лимфодиссекция.

та интраоперационного повреждения сосудов забрю-
шинного пространства была достоверно выше в группе 
пациенток с наличием вариантов строения сосудов, 
диагностированных с помощью КТ (n = 9), – 44,4 %, 
в то время как в контрольной группе (n = 28) она соста-
вила не более 7,1 % (p = 0,02) [51]. Научное исследова-
ние, проведенное P. Benedetti-Panici и соавт., еще раз 
продемонстрировало, что в ведущих клиниках частота 
повреждения сосудов в группе пациентов с наличием 
вариантов развития сосудов (n = 42) невысока и не пре-
вышает 7,1 % (n = 3) наблюдений (p > 0,05) [48]. По 
нашему мнению, развитие интраоперационных ослож-
нений при ПАЛД, особенно при наличии вариантов 
строения сосудов забрюшинного пространства, ввиду 
ее технических особенностей и сложности имеет непо-
средственную зависимость от технических возможно-

а

в г

б

Рис. 3. КТ с внутривенным усилением и варианты строения НПВ 
и ее притоков: а – ЛПВ I типа; б – ЛПВ III типа; в – удвоение 
НПВ; г – транспозиция НПВ [29, 32, 54]
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стей хирургической бригады и квалификации хирургов, 
о чем косвенно свидетельствует противоречивость ре-
зультатов исследований различных групп авторов. 

Заключение
Таким образом, нарушение эмбрионального раз-

вития 3 парных кардинальных вен и их анастомозов 
ведет к формированию большого разнообразия вари-
антов строения НПВ и ее притоков. Некоторые из 
них, например аплазия НПВ, могут приводить к зна-

чительному нарушению функции органов. КТ с вну-
тривенным усилением позволяет определить боль-
шинство вариантов строения НПВ и ЛПВ. 
Неоспоримым является и тот факт, что планирование 
ПАЛД у больных со злокачественными опухолями 
полового тракта (мужчин и женщин) немыслимо без 
знания особенностей строения сосудов забрюшин-
ного пространства, что способствует снижению риска 
развития серьезных, угрожающих жизни пациента 
осложнений.
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