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УМОВ ОНКОПАТОЛОГІЇ 
 

Резюме. На сьогоднішній день тромбоемболія легеневої артерії є другою за частотою причиною смерті 

пацієнтів онкологічного профілю. Причиною її є активації системи згортання потенціалу крові, депре-

сії протизгортальної системи і фібринолізу, зниження лінійної швидкості току крові, флебогіпертензії, 

а також варикозної реорганізації судинної стінки, її клапанів та ендотеліоцитів. Однак структурні зміни 

вен, як предиктори тромбозу вен у хворих на рак, висвітлені недостатньо. Водночас знання цих змін 

важливе для розуміння патогенезу і попередження тромбоемболічних ускладнень. Мета: з’ясувати осо-

бливості перебудови структурних компонентів венозної стінки, як джерела можливого первинного фо-

рмування внутрішньосудинного тромбоутворення за умов онкогенної патології. Матеріал та методи. 

Опрацьовано гістологічні, субмікроскопічні та поляризаційні дані дослідження вен задніх кінцівок 12 

статевозрілих нелінійних щурів – самців масою тіла 170-180 г на 30 день хронічної неопластичної ін-

токсикації та фрагменти вен 12 хворих на рак товстої кишки, ускладненого флеботромбозом. Хронічну 

неопластичну інтоксикацію моделювали шляхом введення підшкірно в міжлопаткову ділянку в дозі 

7,2 мг/кг (з розрахунку на діючу речовину) 1 раз на тиждень впродовж 30 тижнів, відповідно до маси 

тварини з розрахунку 0,1 мл розчину диметилгідразин гідрохлориду (ДМГ) на 10 г маси тіла щура 1,2-

ДМГ (фірми SIGMA-ALDRICH CHEMIE, виробництва Японії, серія D161802), попередньо розведе-

ного ізотонічним розчином натрію хлориду. Результати та обговорення. Морфологічні дослідження 

вен задніх кінцівок щура при експериментальній неопластичній інтоксикації переважно стосувалися 

субмікроскопічної реорганізації ендотеліоцитів та їх десквамації, а також сладжування тромбоцитів, 

що може бути однією із ланок патогенезу тромбоутворення. При гістологічному і електронно-мікрос-

копічному дослідженні біоптатів вен хворих на рак ободової кишки виявлено порушення ламінарності 

інтими, десквамацію ендотеліоцитів, склероз всіх оболонок глибокої вени і новоутворення судин в се-

редній оболонці. Характерно, що у хворих на рак спостерігаються дистрофічно-некротичні зміни ске-

летної мускулатури, що є однією із ланок патогенезу порушення гемодинаміки у венозній системі ни-

жніх кінцівок. Висновки. До особливостей перебудови структурних компонентів венозної стінки, як 

джерела можливого первинного формування внутрішньосудинного тромбоутворення за умов онкоген-

ної патології слід віднести осередкову втрату цілісності ендотеліального пласта, ендотеліальну дисфу-

нкцію, сладжування тромбоцитів, хвилясте потовщення інтими, фіброзне ремоделювання tunica intima, 

tunica media, tunica adventitia, неоваскуляризацію tunica media, дистрофічні і склеротичні зміни скелет-

ної мускулатури. 

Ключові слова: тромбоз вен, хронічна неопластична інтоксикація, структура вен нижніх кінцівок. 

 
Відповідно численним статистичних даних захво-

рювання венозної системи нижніх кінцівок реєст-

рується у 20 % населення, що визначає соціальну 

значимість проблеми із-за розвитку тромбоембо-

лічних ускладнень [1]. Численними досліджен-

нями встановлено, що тромбози вен виникають на 

тлі активації системи згортання потенціалу крові, 

депресії протизгортальної системи і фібринолізу, 

зниження лінійної швидкості току крові, флебогі-

пертензії, а також варикозної реорганізації  су-

динної стінки, її клапанів та ендотеліоцитів. 

Проте самих гладких м’язів судинної стінки і кла-

панів недостатньо для протидії сили тяжіння для 

відтоку крові. Істотну роль в цьому відіграє ско-

ротлива здатність скелетної мускулатури нижніх 

кінцівок [1, 2]. Слід зазначити, що за даними М.В. 

Donati [3] тромбоемболії є другою за частотою 

причиною смерті пацієнтів онкологічного про-
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філю. Доведено, що серед хворих, які померли від 

раку, тромбоз діагностується у 50 %, а леталь-

ність, що зумовлена кардіопульмональним шоком 

із-за масивної тромбоемболії легеневої артерії 

трапляється в 30 разів частіше, ніж у померлих без 

тромбоемболії [4-17]. 

Великe значення в розвитку тромбозів нада-

ється також морфофункціональній реорганізації 

ендотелію, який здатний змінювати свій антитро-

ботичний стан на тромбогенний за умов впливу 

екзо- і ендотоксинів [1, 12]. Загалом, незважаючи 

на наявність великої кількості досліджень етіоло-

гії, патогенезу, і морфології венозного тромбозу, 

питання значення морфолгічних факторів перебу-

дови венозної стінки, як джерела можливого пер-

винного тромбоутворення у онкологічних хворих 

залишаються відкритими. 

Мета дослідження: з’ясувати особливості пе-

ребудови структурних компонентів венозної сті-

нки як джерела можливого первинного форму-

вання внутрішньо судинного тромбоутворення за 

умов онкогенної патології. 

Матеріал і методи. Матеріалом дослі-

дження були вени задніх кінцівок 12 статевозрі-

лих нелінійних щурів – самців масою тіла 170-180 

г на 30 день хронічної неопластичної інтоксикації 

та біоптати вен 12 хворих на рак товстої кишки, 

ускладненого флеботромбозом. 

Хронічну неопластичну інтоксикацію моделю-

вали шляхом введення несиметричного 1,2-диме-

тилгідразин гідрохлориду (ДМГ) (фірми SIGMA-

ALDRICH CHEMIE, виробництва Японії, серія 

D161802), попередньо розведеного ізотонічним 

розчином натрію хлориду. Канцероген вводили пі-

дшкірно в міжлопаткову ділянку в дозі 7,2 мг/кг 

(з розрахунку на діючу речовину) 1 раз на тиж-

день впродовж 30 тижнів, відповідно до маси 

тварини з розрахунку 0,1 мл розчину ДМГ на 10 г 

маси тіла щура [13]. Летальність становила 11 

%. Чотири тварини загинули протягом тридця-

того тижня експерименту. Контролем для осно-

вної експериментальної групи тварин з введенням 

ДМГ були 12 щурів, яким щотижня підшкірно 

вводили 0,1 мл фізіологічного розчину на 10 грам 

маси тіла. 

Тварин утримували на збалансованому стан-

дартному раціоні віварію Тернопільського націо-

нального унісерситету ім. І.Я. Горбачевського. 

Моделювання патологічних процесів і виведення 

їх з досліду проводилося відповідно до принципів 

біоетики, правил належної лабораторної прак-

тики (GLP), а також етичним норм, що викла-

дені в положеннях «Європейської конвенції про 

захист хребетних тварин, що використовуються 

для дослідних та інших наукових цілей», а також 

згідно «Науково-практичних рекомендацій з ут-

римання лабораторних тварин та роботи з 

ними» і положень Європейської конвенції з захи-

сту лабораторних тварин [14, 15]. 

Для гістологічного дослідження тканину фік-

сували в 10 % забуференому розчині нейтрального 

формаліну. Депарафінізовані зрізи фарбували за 

стандартними методиками гематоксиліном і ео-

зином, та трихромом за Малорі. Світлооптичне 

і поляризаційне дослідження гістологічних препа-

ратів здійснювали за допомогою тринокулярного 

мікроскопу з камерою програмної обробки зобра-

жень і поляризацією комерційної фірми SEO. Зо-

браження з мікроскопа виводили на монітор 

комп’ютера за допомогою відеокамери «Vision 

Color CCD Camera». 

Для електронно-мікроскопічного дослідження 

тканини фіксували у 2,5 % розчині глютаральде-

гіду з активною реакцією середовища (рН 7,3-

7,4), приготовленому на фосфатному буфері 

Міллоніга та ущільнювали в епоксидні смоли. Тро-

мбоцити венозної крові отримували та готували 

згідно з загальноприйнятими методиками. Для 

електронної мікроскопії виділену із гепаринізова-

ної венозної крові лейкоцитарно-тромбоцитарну 

клітинну суміш фіксували 2,5 % розчином глюта-

ральдегіду на 0,1 М фосфатному буфері, постфі-

ксували 1 % розчином чотириокису осмію на 

тому ж буфері, проводили через спирти і обезво-

днювали в ацетоні. Заливку зразків проводили в 

етонові смоли, за стандартною методикою. На-

півтонкі зрізи товщиною 1-2 мкм виготовляли на 

ультрамікротомі LKB-3 (Швеція) та забарвлю-

вали метиленовим синім. Ультратонкі зрізи, ви-

готовлені на ультрамікротомі LKB-3, забарвлю-

вали 1 % водним розчином уранілацетату, конт-

растували цитратом свинцю згідно методу Рей-

нольдса та вивчали в електронному мікроскопі 

ПЕМ-125К. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Морфологія судинної стінки вен щурів на 30 добу 

експерименту незначно відрізнялася від струк-

тури контрольних тварин. Чітко визначалися три 

оболонки: tunica intima, tunica media, tunica adven-

titia. У просвіті вен форменні елементи крові, пе-

реважно еритроцити та рідка її частина розшаро-

вані контактують із ендотеліоцитами. Форма біль-

шості ендотеліоцитів витягнутої форми, частина 

округлої. Поодинокі клітини мають «полісадне» 

розташування і зазнають десквамації. Субендоте-

ліальний прошарок незначно і нерівномірно пото-

вщений, переважно в місцях десквамації ендоте-

ліоцитів.  Кількісним аналізом вільноциркулюю-
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чих ендотеліоцитів крові втановлено, що на 30 

день неопластичної інтоксикації їх рівень стано-

вив (9,2 ± 0,8)×104/л, проти (4,6 ± 0,2)×104/л (Р < 

0, 001) у контролі. При гістологічному дослі-

дженні у м’язовій оболонці  чітко визначалися 2-

3 шари лейоміоцитів, ядра їх паличкоподібні, гі-

перхромні. У адвентиції та периваскулярному 

просторі наявні прояви набряку та товсті колаге-

нові волокна (рис. 1). 

При субмікроскопічному дослідженні вени дослі-

дних тварин спостерігалася десквамація ендотелі-

оцитів. Ядра збережених ендотеліоцитів мали ви-

довжену форму і хвилясті обриси. Гетерохрома-

тин конденсувався переважно під каріолемою. Ба-

зальна мембрана в ділянках десквамації оголена, 

має нерівномірну товщину і електронну щіль-

ність. На її поверхні  виявляються щільні осмієфі-

льні грудочки і вакуолеподібні утворення, імові-

рно піноцитозні пухирці (рис. 2)  

Отже, десквамація ендотеліоцитів та їх структу-

рні зміни свідчать про можливість локального ро-

звитку тромбозу. За даними О.М. Охотнікової 
 

 
Рис. 1. Гетерогенна форма ендотеліоцитів і їх деск-

вамація вен, набряк і склероз перивенозної тканини. 

Гістологіний зріз м’яких тканин стегнової ділянки за-

дньої кінцівки щура на 30-й день експериментальної 

неоплазії. Заб. гематоксиліном і еозином. Зб.: ок.10, 

об.10 

 
Рис. 2. Десквамація ендотеліоцитів, набухання і гомо-

генізації базальної мембрани, скупчення гетерохрома-

тину під каріолемою. Електронограма вени щура на 

30 день експериментальної неоплазії. Х 10000 

із співавт. [16] саме ендотеліоцитам належить за-

хисна функція, спрямована на усунення пошко-

дження судинної стінки шляхом тромбоутво-

рення. Це стверджується також зміною гемостазі-

ологіних показників крові та структурною реорга-

нізацією тромбоцитів при неопластичній інтокси-

кації. Так, порівняно із контрольними даними від-

мічено несуттєве (р>0,05) зростання ативовано-

вого часкового протромбінового часу з 17,24±0,45 

с до 19,89±0,74 с. Вірогідне найбільш високе зро-

стання рівня, порівнянно з контролем, зареєстро-

вано кількості фібриногену А до 3,37±0,66 г/л, ро-

зчинного фібрин-мономерного комплексу на 

131,0 % і зменшення протомбінового індексу на 

13,41 %.  

Ремоделювання тромбоцитів характеризува-

лася їх дистрофічними змінами. Мембрана набу-

вала розмитих контурів з розривами. Переважно 

тромбоцити втрачали свою дископодібну форму, 

набували сферичної форми із утворенням цито-

плазматичних виростів і піддавалися слад-

жуванню. У кров’яних пластинках різко зменшу-

валась кількість гранул внаслідок вираженої де-

грануляції (рис. 3). 

При гістологічному дослідженні вен хворих на 

рак структурні зміни були гетерогенними і прояв-

лялися ремоделюванням всіх трьох її оболонок. 

Дослідження дозволило встановити три типи па-

тологічних процесів, що спричиняють ремоделю-

вання глибокої вени. Перший стосується перебу-

дови інтими, що характеризувалося утворенням 

фіброзних потовщень інтими та десквамацєю ен-

дотеліоцитів. 

Фіброзне ремоделювання інтими ми реєстрували 

у всіх випадках спостереження. Переважно фібро-

зне потовщення інтими мало циркулярний або ло-

кальний характер. Останнє поєднувалася із осере-

дками стоншення, що у сукупності зумовлювало 

хвилястість поверхні інтими. Цілісність ендотелі-

альної вистилки місцями порушена. В більшості 
 

  
Рис. 3. Сладж тромбоцитів, дегрануляція тромбо-

цитів. Електронограма тромбоцитів  щура на 30 

день експериментальної неоплазії. Х 10000
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випадків ендотеліоцити збільшені в об’ємі, випи-

наються в просвіт судини, місцями відмічається їх 

десквамація із оголенням потовщеної базальної 

мембрани (рис. 4).  

При електронно-мікроскопічному дослідженні 

біоптату оперованої вени десквамовані ендотелі-

оцити мали витягнуту форму. Ядерна мембрана 

утворювала інвагінації, місцями розпушена. Яде-

рний хроматин конденсований і з утворенням 

осміофільних грудочок, які щільно розташовані 

уздовж каріолеми (рис. 5). 

Центральна частина нуклеоплазми просвіт-

лена із зернами еухроматину. Цитоплазма ендоте-

ліоцитів помірно просвітлена, містить невелику 

кількість деструктивно змінених органел та лізо-

соми. Мітохондрії помірної електронної щільно-

сті. Їх крісти осередково розрушені. Цистерни 

гранулярного ендоплазматичного ретикулуму 

значно розширені, утворюють електроннопрозорі 

міхурі.  

Ремоделювання середньої оболонки у всіх до-

сліджуваних випадках характеризувалося різного 

 
Рис. 4. Десквамація ендотеліоцитів, склероз tunica in-

tima і tunica media, гетерогенна товщина лейоміоци-

тів. Напівтонкий зріз біоптату глибокої вени ниж-

ньої кінцівки хворого на рак ободової кишки. Заб. то-

луїдиновим синім. Зб.: ок. 20, об. 40 

 
Рис. 5. Десквамація ендотеліоцита, деструктивно 

змінені органели, розширня цистерн гранулярного ен-

доплазматичного ретикулуму. Електронограма біоп-

тату глибокої вени нижньої кінцівки хворого на рак 

ободової кишки. Х 30000 

ступеня поширенням інтрамурального фіброзу, 

який поширювася із інтими до адвентиції, захоп-

лючи всі оболонки глибокої вени. Частка колаге-

нових волокон була варіабельною: від незначної 

кількості – до проявів вираженого склерозу. Зміни 

лейоміоцитів гетерогенні, поряд із гіпертрофова-

ними наявні атрофовані. Характерно, що в серед-

ній оболонці серед склерозу ми виявляли крово-

носні капіляри, розвиток яких ми розцінюємо як 

прояв адаптивної реакції на гіпоксію із-за скле-

розу судин адвентиції. Просвіти таких судин щі-

линоподібний. Проте, ендотелій зі збільшеним яд-

ром, ядра дещо гіпохромні (рис. 6). 

Просвіти окремих vasa vasorum повнокровні. 

Стінки їх потовщені у периваскулярних просто-

рах крім клітинної інфільтрації наявний набряк і 

збільшення кількості потовщених колагенових 

волокон. 

Як вже зазначалося вище, за даними О.М. Охотні-

кової [16] у розвитку венозної недостатності слід 

враховувати і морфофункціональний стан скелет-

них м’язів нижньої кінцівки. Згідно наших даних, 

структурно-функціональні зміни скелетних м’язів 

у ракових хворих відмічено у всіх біоптатах. Гіс-

тологічно вони були гетерогенні і стосувалися як 

м’язових волокон так і інтерстиціального матри-

ксу. М’язові волокна нерівномірної товщини, по-

ряд із гіпертрофованими виявлялися і атрофовані. 

Поляризаційно в м’язових волокнах виявлено го-

могенізацію цитоплазми із-за злиття А дисків, 

осередкова фрагментація і фібрилярне розволок-

нення, що свідчить про дистрофічно некротичні їх 

зміни (рис. 7).  

У стромі переважали у різному ступені виразу 

такі морфологічні зміни: набряк, крововиливи, фі-

броз, поліморфно клітинні інфільтрати. Стінка ар-

теріол потовщені за рахунок гіперплазії та гіперт-

рофії лейоміоцитів при одночасному збереженні 
 

  
Рис. 6. Склероз tunica media, капіляр середній оболонці 

вени. Напівтонкий зріз біоптату глибокої вени ниж-

ньої кінцівки хворого на рак ободової кишки. Заб. то-

луїдиновим синім. Зб.: ок. 20, об. 40 
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Рис. 7. Гіпертрофовані і атрофовані м’язові волокна 

та їх контракктурні зміни. Гістологічний зріз біоп-

тату литкового м’яза. Заб. гематокселіном і еози-

ном. Поляризаційна мікроскопія. Зб.: ок 10, об. 10 

 

прохідності і діаметра просвіту. Ендотеліоцити 

набряклі, овальної форми, місцями злущені, ін-

тима потовщена. У перивазальній клітковині від-

мічено явища фіброзу та ліпоідозу. 

Висновок. До особливості перебудови струк-

турних компонентів венозної стінки, як джерела 

можливого первинного формування внутрішньо-

судинного тромбоутворення за умов онкогенної 

патології слід віднести осередкову втрату цілос-

ності ендотеліального пласта, ендотеліальну дис-

функцію, сладжування тромбоцитів, хвилясте по-

товщення інтими, фіброзне ремоделювання tunica 

intima, tunica media, tunica adventitia, неоваскуля-

ризацію tunica media, дистрофічні і склеротичні 

зміни скелетної мускулатури. 

Перспективи подальших досліджень. Пог-

либлене патофізіологічне дослідження патогенезу 

тромбозу вен у онкологічних хворих із залучен-

ням біохімічних показників загортальної системи 

надасть підстави для виокремлення груп ризику 

щодо можливого розвитку тромбоемболії легене-

вої артерії з метою покращення результатів ліку-

вання хворих з онкопатологією.
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРЕДИКТОРЫ РАЗВИТИЯ ТРОМБОЗ ВЕН В УСЛОВИЯХ ОНКОПА-

ТОЛОГИИ  

Резюме. На сегодняшний день тромбоэмболия легочной артерии является второй по частоте причиной 

смерти пациентов онкологического профиля. Причиной ее является активации свертывающей потен-

циала крови, депрессии противосвертывающей системы и фибринолиза, снижение линейной скорости 
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тока крови, флебогипертензии, а также варикозной реорганизации сосудистой стенки, ее клапанов и 

эндотелиоцитов. Однако структурные изменения вен, как предикторы тромбоза вен у больных раком, 

освещены недостаточно. Вместе с тем знание этих изменений важно для понимания патогенеза и пре-

дупреждения тромбоэмболических осложнений. Цель: выяснить особенности перестройки структур-

ных компонентов венозной стенки, как источники возможного первичного формирования внутрисосу-

дистого тромбообразования в условиях онкогенного патологии. Материал и методы. Обработано 

гистологические, субмикроскопические и поляризационные данные исследования вен задних конеч-

ностей 12 половозрелых нелинейных крыс-самцов массой тела 170-180 г на 30 день хронической нео-

пластическом интоксикации и фрагменты вен 12 больных раком толстой кишки, осложненного тром-

бозом. Хроническую неопластическая интоксикацию моделировали путем введения подкожно в меж-

лопаточную область в дозе 7,2 мг / кг (в расчете на действующее вещество) 1 раз в неделю в течение 

30 недель, согласно массы животного из расчета 0,1 мл раствора диметилгидразин гидрохлорида 

(ДМГ) на 10 грамм массы тела крысы 1,2-ДМГ (фирмы SIGMA-ALDRICH CHEMIE, производства Япо-

нии, серия D161802), предварительно разведенного физиологическим раствором натрия хлорида. Ре-

зультаты и обсуждение. Морфологические исследования вен задних конечностей крысы при экспери-

ментальной неопластическая интоксикации преимущественно касались субмикроскопической реорга-

низации эндотелиоцитов и их десквамации, а также сладжирование тромбоцитов, может быть одним 

из звеньев патогенеза тромбообразования. При гистологическом и электронно исследовании биоптатов 

вен больных раком ободочной кишки выявлены нарушения ламинарности интимы, десквамацию эн-

дотелиоцитов, склероз всех оболочек глубокой вены и новообразования сосудов в средней оболочке. 

Характерно, что у больных раком наблюдаются дистрофически-некротические изменения скелетной 

мускулатуры, является одним из звеньев патогенеза нарушения гемодинамики в венозной системе ни-

жних конечностей. Выводы. К особенностям перестройки структурных компонентов венозной стенки, 

как источники возможного первичного формирования внутрисосудистого тромбообразования в усло-

виях онкогенного патологии следует отнести очаговую потерю целостности эндотелиального пласта, 

эндотелиальную дисфункцию, сладжирование тромбоцитов, волнистые утолщение интимы, фиброз-

ное ремоделирования tunica intima, tunica media, tunica adventitia, неоваскуляризации tunica media, дис- 

трофические и склеротические изменения скелетной мускулатуры.  

Ключевые слова: тромбоз вен, хроническая неопластическая интоксикация, структура вен нижних 

конечностей. 

 

MORPHOLOGICAL PREDICTORS OF VEIN THROMBOSIS DEVELOPMENT UNDER 

CONDITIONS OF ONCOPATHOLOGY  

Abstract. Nowadays pulmonary embolism is the second most common cause of death for cancer patients. The 

reason for this is activation of the blood coagulation system, depression of the coagulation system and 

fibrinolysis, decrease in the linear velocity of blood flow, phlebohypertension, as well as varicose 

reorganization of the vascular wall, its valves and endothelial cells. However, structural changes of veins as 

predictors of vein thrombosis in cancer patients are not sufficiently covered. At the same time, knowledge of 

these changes is important for understanding pathogenesis and prevention of thromboembolic complications. 

Objective: to find out the peculiarities of the restructuring of the structural components of the venous wall as 

a source of possible primary formation of intravascular thrombosis under conditions of oncogenic pathology. 

Material and methods. Histologic, submicroscopic and polarization data of the study of hind limb veins of 12 

sexually mature non-linear rats - males weighing 170-180 g for 30 days of chronic neoplastic intoxication and 

vein fragments of 12 patients with colon cancer complicated by thrombosis were analyzed. Chronic neoplastic 

intoxication was simulated by subcutaneously injecting 7.2 mg / kg (based on the active substance) 

subcutaneously into the interscapular area once a week for 30 weeks, according to the weight of the animal at 

the rate of 0.1 ml of dimethylhydrazine hydrochloride solution (DMH). 10 grams of the body weight of rat 

1,2-DMH (from SIGMA-ALDRICH CHEMIE, made in Japan, series D161802) pre-diluted with isotonic 

sodium chloride solution. Results and Discussion. Morphological studies of hind limb veins in experimental 

neoplastic intoxication mainly concerned submicroscopic reorganization of the endothelial cells and their 

desquamation, as well as platelet sweetening, which may be one of the links in pathogenesis of thrombus 

formation. Histological and electron microscopic examination of biopsy of the veins of patients with colon 

cancer found disorders of laminar intima, desquamation of endothelial cells, sclerosis of all membranes of the 

deep vein and neoplasm of vessels in the middle membrane. Patients with cancer are considred to have 

dystrophic-necrotic changes of skeletal muscle, which is one of the links in pathogenesis of hemodynamic 
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disorders in the venous system of the lower extremities. Conclusions. The features of restructuring of the 

structural components of the venous wall, as a source of possible primary formation of intravascular 

thrombosis under conditions of oncogenic pathology include focal loss of integrity of the endothelial layer, 

endothelial dysfunction, sweetening of platelets, fibrotic remodeling of tunica intima, tunica media, tunica 

adventitia, neovascularization of tunica media, dystrophic and sclerotic changes of the skeletal muscle. 

Key words: vein thrombosis, chronic neoplastic intoxication, structure of lower extremity veins. 
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