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Синдром верхней полой вены (СВПВ) является относительно распространенным осложнением 
злокачественных опухолей средостения и может вызывать значительные расстройства у пациента. 
За последние 20 лет помимо основной тактики лечения первичного заболевания эндоваскулярное 
лечение синдрома стало жизнеспособным вариантом для облегчения симптомов СВПВ. Таким обра-
зом, многодисциплинарная помощь может максимально повысить эффективность лечения паци-
ентов с СВПВ. 
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Синдром верхней полой вены (СВПВ) — подтвержденный радиологическими 
методами клинический диагноз, связанный с нарушением кровотока в бассейне 
верхней полой вены. Уильям Хантер (William Hunter) в 1757 г. впервые описал 
этот синдром у пациента с сифилитической аневризмой аорты [1, 2]. В 1954 г. 
М. Шехтер (M.M. Schechter) собрал данные о 274 документированных случаях 
СВПВ, 40% из которых были вызваны сифилитическими аневризмами или тубер-
кулезным медиастинитом [3, 4]. Прежде, чем антибиотики стали широко исполь-
зоваться, инфекционная этиология была общей причиной СПВП. В настоящее 
время рак легких, а особенно аденокарцинома, является базовым процессом при-
мерно у 70% пациентов с СВПВ [5, 6].  

Другие причины, приводящие к СВПВ: 
— инфекции (гистоплазмоз, туберкулез, сифилис и актиномикоз); 
— тромбы, связанные с внутрисосудистыми устройствами (кардиостимуля-

торы, катетеры), стали важной причиной СПВП, составляя до 28% случаев СПВП 
в некоторых отчетах [7]; 

— ятрогенные причины; 
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— идиопатический фиброзный медиастинит; 
— сердечно-сосудистая патология [8, 9]. 
Наиболее распространенными симптомами СПВП являются: отек шеи (100%), 

одышка (54—83%), отек туловища и/или верхних конечностей (38—75%), отек 
лица (48—82%), боль в грудной клетке (15%), кашель (22—58%), потеря веса (10—
31%), выбухание яремной вены (27%), парез диафрагмального нерва (16,2%) и дис-
фагия (10—13%). Реже встречаемыми симптомами являются: охриплость, голов-
ная боль, спутанность сознания, головокружение, ночная потливость, гипоксия 
и синкопе [10]. Симптомы обычно развиваются постепенно. Но чем быстрее на-
ступление симптомов, тем более угрожающими они являются, так как медленно 
развивающаяся непроходимость ВПВ дает время для развития коллатерального 
кровообращения. 

Диагностический этап заключается в проведении тщательно продуманного 
протокола ангиографического исследования. Наиболее целесообразным видится 
в первую очередь выполнение селективной церебральной ангиографии с возврат-
ной флебографией, затем катетеризация проходимых венозных стволов с прове-
дением прямой флебографии. Указанная диагностическая тактика позволяет наи-
более безопасно уточнить особенности тромботического поражения вен бассейна 
ВПВ и наметить план реваскуляризации в случае выявления перспектив. Лечеб-
ный этап эндоваскулярного вмешательства имеет целью своей оптимизацию кро-
вотока в бассейне ВПВ и заключается в реканализации и восстановлении прохо-
димости крупных венозных коллекторов. При этом используются методы эндовас-
кулярной реваскуляризации — баллонная ангиопластитка, стентирование. 

В клинику Гематологического научного центра Минздрава России 25.09.2012 г. 
была госпитализирована пациентка О-к, 41 года, с диагнозом «тромбозы верхней по-
лой вены и глубоких вен плечевого пояса». 

При поступлении жалобы на отечность лица, верхней половины туловища, одыш-
ку при физической нагрузке, головные боли, головокружение, сердцебиение. 

Около 8 лет назад после ДТП (ушиб грудной клетки) появились приступы удушья, 
отеков лица, шеи. 3—5 раз в год в связи с вышеуказанным состоянием госпитализи-
ровалась в стационар. Проводилась противоаллергическая терапия, включая глюко-
кортикоидные гормоны. 

В мае—июне 2011 г. проводилось лечение аллергической реакции по типу кра-
пивницы в пульмонологическом и кардиологическом отделении ЦРБ: дексаметазон, 
плазмаферез, тиосульфат натрия, супрастин. 

В июле 2011 г выявлены окклюзирующие тромбозы подключичной, внутренней 
яремной, подмышечных вен справа, подключичной и подмышечной вен слева, верх-
ней полой вены. асимметрия диаметра яремных вен (справа 7 мм, слева 13 мм). 
Тромбозов вен печени, селезенки, НПВ не выявлено. 

Онкопоиск (КТ органов грудной клетки, УЗИ брюшной полости, ЭГДС, консуль-
тация гинеколога, общий и биохимический анализы крови) не выявил патологии. 

Проводилась терапия эноксапарином 80 мг\сут, диувером, детралексом, конкором, 
вазонитом. В амбулаторных условиях пациентка получала варфарин (фенилин), дет-
ралекс, кардиомагнил. 

При дообследовании коагулологических нарушений не выявлено.  
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INTERVENTIONAL STRATEGY 
FOR CLINICALLY SIGNIFICANT THROMBOSIS 

OF THE SUPERIOR VENA CAVA AND BRACHIOCEPHALIC VEIN 

A.E. Vasiliev1, O.V. Margolin1, S.R. Karagyulyan1, D.A. Rogov1, 
D.G. Gitelzon1, M.A. Vasiliev2, E.A. Gitelzon2 
1FGBU Research Center for Hematology, Moscow, Russia 

2RUDN University, Moscow, Russia 

Summary. Superior vena cava syndrome (SVCS) is a relatively common complication of malignant 
mediastinal tumors and can cause severe functional impairment. Over the past 20 years, in addition to the 
conventional management of the disease, interventional treatment of this syndrome has become a viable 
option for alleviating the symptoms of SVCS. Thus, multidisciplinary care can maximize the effectiveness 
of treatment for patients with SVCS. 

Key words: superior vena cava syndrome, interventional treatment, stenting 
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