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Резюме. Проведено вивчення глибокої венозної системи з використанням морфологічних методів до-

слідження у 36 хворих на варикозну хворобу вен нижніх кінцівок. Виконані дослідження показали, що 

при варикозній хворобі вен нижніх кінцівок в патологічний процес залучається і глибока венозна сис-

тема. Патоморфологічні зміни розвивалися у всіх шарах судинної стінки і мали різний характер. Уна-

слідок аналізу виявлених змін виділено чотири їх типи: 1 тип – гіпертрофія стінки вени; 2 тип – поча-

тковий склероз венозної стінки на тлі гіпертрофії; 3 тип – початкова атрофія венозної стінки на тлі 

вираженого склерозу; 4 тип – виражена атрофія венозної стінки.  
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Хірургічні втручання є пріоритетним напрямком 

у лікуванні варикозної хвороби нижніх кінцівок 

(ВХНК). Застосування у комплексі сучасних хіру-

ргічних технологій з високоінформативним ульт-

развуковим обстеженням венозної системи, що 

дозволяє виявити патофізіологічні зміни у веноз-

ній гемодинаміці та особливості топографічної 

анатомії поверхневої венозної системи, дають мо-

жливість значно підвищити ефективність хірургі-

чного лікування ВХНК [1, 2].  

Однак навіть після “ідеально” виконаних 

операцій, з дотриманням загальновідомих тактич-

них та технічних умов, спостерігається великий 

відсоток післяопераційного рецидиву варикозної 

хвороби (ПРВХ) [3-6].  

Певний відсоток ПРВХ припадає на пацієн-

тів із істинним рецидивом, сформованим внаслі-

док прогресування захворювання і появи варико-

зного розширення нормальних на момент первин-

ної операції вен (клас N Ds за REVAS) та на хво-

рих із особливою формою істинного рецидиву ва-

рикозної хвороби вен, котру називають терміном 

“неоангіогенез” (клас N Ss3 за REVAS) [7]. Тому, 

поряд із удосконаленням техніки оперативних 

втручань, актуальним є питання більш поглибле-

ного вивчення патогенетичних механізмів розви-

тку варикозної хвороби, що дасть можливість 

спрогнозувати та запобігти виникненню ПРВХ. 

Мікроскопічне вивчення стінки варикозно 

розширених вен поверхневої венозної системи 

показало, що її зміни складаються із численних 

процесів перебудови, включаючи всі її шари. За-

вдяки морфометричним та гістологічним дослі-

дженням встановлено, що ці патологічні зміни за-

лежать від віку пацієнта та місця локалізації вари-

козної трансформації поверхневої вени. Ці зміни 

проявляються гіперплазією ендотелію, еластозом, 

колагенозом, дистрофічними змінами за типом 

мукоїдного та фібриноїдного набряку, гіпертро-

фією гладком’язових елементів. Також виявлена 

дисфункція, дисрегуляція ендотелію, що проявля-

ється десквамацією ендотелію на значній відстані 

[8]. 

Мета дослідження: з’ясувати особливості 

морфологічних змін у глибокій венозній системі 

при варикозній хворобі нижніх кінцівок. 

Матеріал і методи. У 36 хворих під час сек-

ційного дослідження забирався шматочок стег-

нової (на межі с/з-в/з стегна) та великогомілкової 

вени (с/з гомілки), довжиною до 1,5 см. Із них хво-

рих жіночої статі – 21 та 15 – чоловіки. Вік хво-

рих становив у середньому 41±6 років. Перева-

жна більшість хворих померла від гострої серце-

вої недостатності і мала супутню варикозну хво-

робу нижніх кінцівок СЕАР С2-3. Забір матеріалу 

та дослідження проводили згідно з методичними 

рекомендаціями “Дотримання етичних та зако-

нодавчих норм і вимог при виконанні наукових 

морфологічних досліджень” (Мішалов В.Д., Чай-

ковський Ю.В., Твердохліб І.В., 2007), Гельсінської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації про 

етичні принципи проведення науково медичних 

досліджень за участю людини (1964-2000) та на-

казу МОЗ України від 13.02.2006 р. № 66. 
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Гістологічні препарати виготовляли відпо-

відно до загальноприйнятих методик. Фарбу-

вання здійснювалося гематоксиліном та еозином. 

Морфометричні дослідження проводили, викори-

стовуючи систему аналізу гістологічних препа-

ратів. Зображення на монітор комп’ютера виво-

дили з мікроскопу ЛОМО Биолам И за допомогою 

відеокамери Vision CCD Camera і програми Inter 

Video Win DVR. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Нами виділено такі типи морфологічних змін у 

стінці глибоких вен: перший тип – гіпертрофія 

структурних елементів стінки; другий тип – поча-

ткові явища склерозу венозної стінки на тлі гіпе-

ртрофії; третій тип – початкові явища атрофії на 

тлі вираженого склерозу; четвертий тип – вира-

жена атрофія стінки вени. 

Для першого типу морфологічних змін (16 

хворих) характерні зміни внутрішньої оболонки, 

що були пов’язані із ендотеліальним шаром з ро-

звитком артеріолізації венозної стінки, що прояв-

лялось у появі ендотеліальних вип’ячувань, що 

виступали у просвіт судини. Ядра ендотеліоцитів 

були світлими, частіше спостерігались. Встанов-

лено і невеликі ділянки десквамації ендотелію, 

утворення з багатоядерних клітин симпластоподі-

бної структури і ділянки гіпертрофії субендотелі-

ального шару. При цьому субендотеліальний шар 

розвинутий помірно, тоді як м’язовий шар побу-

дований із двох добре диференційованих шарів 

м’язових волокон, що формують внутрішній цир-

кулярний та зовнішній повздовжній шар, волокна 

гіпертрофовані, поміж ними появляється інтер-

фасцикулярний склероз. Адвентиційна оболонка 

тонка, місцями не визначалась. Зовнішня і внутрі-

шня еластичні мембрани візуалізовуються ок-

ремо. Ближче до верхньої третини глибокої вени 

вказані елементи були більш виражені, там же по-

являється і додатковий середній шар м’язової обо-

лонки з косим напрямком волокон (рис. 1, 2).  

У субендотеліальному шарі відмічалося де-

яке збільшення вмісту глікозаміногліканів. Кла-

пани вен характеризувались наявністю в них до-

бре розвиненого еластичного компонента сполуч-

ної тканини. У деяких випадках у клапанах візуа-

лізувалались ділянки двосторонньої деендотелі-

зації.  

Для другого типу морфологічних змін (9 хво-

рих) характерні зміни, при яких спостерігається 

інтенсивний розвиток колагенових волокон, а та-

кож поява сітки колагенових волокон на межі між 

внутрішнім, ендотеліальним та середнім, м’язо-

вим шаром. При цьому напрямок колагенових во- 

 
Рис. 1. Гіпертрофія стінки вени. Ендотеліальні клі-

тини, базальна мембрана, субендотеліальний шар. 

Медіа представлена внутрішнім циркулярним та зов-

ншішнім поздовжними шарами волокон. Гематокси-

лін і еозин. Зб. х100 

 
Рис. 2. Артеріалізація венозної стінки, просвітлення 

ядер ендотеліоцитів, інтерфасцикулярний склероз. 

Ультратонкий зріз. Зб. х 400 

 

локон був паралельним до ендотелію, а в окремих 

випадках – під кутом до нього. Еластичні волокна 

в м’язовому шарі були переважно не змінені, зрі-

дка наступала їх фрагментація. Вміст кислих гліко-

заміногліканів був у межах норми. Вони виявля-

лись і в м’язовій оболонці судини судин, що мали 

типову будову, в окремих випадках спостерігався 

гіаліноз. В адвентиції візуалізувались повздовжні 

пучки гладких міоцитів, добре розвинуті еластичні 

мембрани в артеріях судини, звичайна товщина і 

кількість колагенових волокон при відсутності 

склеротичних змін. Вміст кислих глікозаміногліка-

нів в межах норми. Колагенові волокна достатньо 

товсті, переважно інтактні (рис. 3, 4).  

При цьому побудова ендотеліального шару прак-

тично не вирізнялася від першого типу. Мало мі-

сце потовщення субендотеліального шару, а в де-

яких випадках, рівномірне потовщення по всій 

окружності судини. Також спостерігалось скуп-

чення у вигляді подушки гладких міоцитів з вере-

теноподібними ядрами, розміщеними вздовж осі 

судини, ділянки десквамації ендотелію в місцях 

його гіпертрофії.  
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Рис. 3. Гіпертрофія ендотелію, ділянки десквамації, 

розвиток колагенових волокон, явища колагенозу, 

фрагментація окремих колагенових волокон. Гемато-

ксилін і еозин. Зб. х100 

 
Рис. 4. Гіпертрофія ендотелію, ділянки десквамації, 

розвиток колагенових волокон, явища колагенозу, 

фрагментація окремих колагенових волокон. Гемато-

ксилін і еозин. Зб. х400 

 

У субендотеліальному шарі відмічалось на-

копичення кислих глікозаміногліканів, початко-

вий склероз за рахунок розвитку колагенових во-

локон. Еластичні волокна на межі з мязовою обо-

лонкою потовщувались, у деяких випадках навіть 

з явищами початкового гіалінозу.  

М’язова оболонка містила гладкі міоцити з 

ділянками їх розволокнення, найбільш виражені в 

зовнішніх шарах оболонки. Склеротичні зміни 

м’язової оболонки і їх ступінь були виражені в рі-

зних ділянках венозної стінки. Спостерігалось на 

деяких ділянках розволокнення м’язової оболо-

нки з розділенням їх сполучною тканиною. Елас-

тичні волокна були гіпертрофованими. В адвенти-

ційній оболонці візуалізувались склероз із потов-

щенням та гомогенізацією (однорідністю) ела-

стичних волокон.  

Для третьої типу морфологічних змін (6 паці-

єнтів) було характерним переважання процесів 

атрофії елементів судинної стінки на тлі склерозу. 

Товщина судинної стінки була різною та ха-

рактеризувалася наявністю ділянок у вигляді ва-

ликоподібних потовщень, спостерігалися ділянки 

десквамації ендотелію. В окремих ділянках вали-

коподібні потовщення субендотеліального шару, 

до якого прилягали гладкі міоцити з ядрами окру-

глої форми, вип’ячування ендотелію у просвіт су-

дин.  

Субендотеліальний шар вміщував велику кі-

лькість кислих глікозаміногліканів. Спостерігався 

фібриноїдний та мукоїдний набряк сполучної ча-

стини внутрішньої оболонки вени з явищами ме-

тахромазії і гомогенізації колагенових волокон, 

набряк і розволокнення еластичних волокон вну-

трішньої еластичної мембрани.  

М’язова оболонка характеризувалася різко вира-

женими атрофічними змінами зі стонщенням міо-

цитів, еластозом та розволокненням. У ряді випа-

дків м’язова оболонка була представлена окре-

мими острівками гладких міоцитів, що лежать 

між товстими та грубими колагеновими волок-

нами, в ряді випадків, вона відсутня повністю, в 

деяких спостереженнях м’язова оболонка стон-

шена до 2-3 шарів міоцитів. Міоцити містили гі-

пербазофільні, часто спіралоподібні закручені, 

дуже тонкі ядра. У місцях вкрай стоншеної стінки 

в м’язовій оболонці виявлялися ділянки без міоци-

тів. Адвентиційна оболонка характеризувалася ви-

раженими склеротичними змінами, еластозом, гіа-

лінозом. У ряді випадків були характерними вира-

жені атрофічні зміни венозної стінки (рис. 5, 6).  

Для четвертого типу змін (5 хворих) були ха-

рактерні атрофічні зміни у венозній стінці. У вну-

трішній оболонці спостерігалось повне руйну-

вання еластичних елементів з накопиченням в су-

бендотеліальному шарі великої кількості кислих 

глікозаміногліканів. На великому проміжку су-

динної стінки відмічалося значне стоншення 

м’язової оболонки з явищами еластозу і збіль-

шення кількості колагенових волокон. У деяких 

випадках міоцити були відсутніми, а ті, які збере-

глися, набували будови з різким стоншенням, де-

яким видовженням, спіральним закручуванням чи 

деформацією ядер. В адвентиції – потовщення 

еластичних і колагенових волокон. 

 
Рис. 5. Початкова атрофія венозної системи на фоні 

вираженого склерозу. Гематоксилін і еозин. Зб. х100
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Рис. 6. Виражена атрофія венозної системи на тлі 

вираженого склерозу. Гематоксилін і еозин. Зб. х100 

 

Висновки. 1. Отримані дані свідчать про те, 

що у хворих з варикозною хворобою в патологіч-

ний процес, окрім поверхневої венозної системи, 

втягується і глибока венозна система нижніх кінці-

вок з розвитком у ній глибоких структурних змін. 

Ці зміни стосуються всіх шарів судинної стінки, 

мають різноманітний характер – гіпертрофія, атро-

фія та склероз. 2. Розвиток атрофії та склерозу сті-

нки глибокої венозної системи свідчить про зни-

ження її пружно-еластичних властивостей і є мор-

фологічною основою для розвитку функціональної 

венозної недостатності з подальшим прогресу-

вання порушення венозного відтоку по глибоких 

венах. 3. Виявлену в частини випадків гіпертрофію 

венозної стінки можна розцінювати як компенса-

торну реакцію у відповідь на гемодинамічні пору-

шення у венах нижніх кінцівок. Виникнення гіпер-

трофії призводило до підвищення тонусу венозної 

стінки і сприяло на певних етапах захворювання 

збереженню компенсованого венозного відтоку. 

 

Перспектива подальшого дослідження. 

Необхідно продовжити дослідження для встанов-

лення кореляції між даними ультразвукового дос-

лідження венозної системи нижніх кінцівок та 

морфологічними даними і встановити особливо-

сті морфологічних змін у структурі вен залежно 

від методів оперативного втручання при ВХНК. 
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ОСОБЕННОСТИ ПЕРЕСТРОЙКИ ГЛУБО-

КОЙ ВЕНОЗНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ ВАРИКО-

ЗНОЙ БОЛЕЗНИ НИЖНИХ КОНЕЧНОС-

ТЕЙ 

Резюме. Проведено изучение глубокой венозной 

системы с использованием морфологических ме-

тодов исследования у 36 больных варикозной бо-

лезнью вен нижних конечностей. Выполненные 

исследования показали, что при варикозной боле-

зни вен нижних конечностей в патологический 

процесс вовлекается и глубокая венозная система. 

Морфологические изменения развивались во всех 

слоях сосудистой стенки и имели различный ха-

рактер. В результате анализа выявленных измене-

ний выделено четыре их типа: 1 тип – гипертро-

фия стенки вены; 2 тип – начальный склероз ве-

нозной стенки на фоне гипертрофии; 3 тип – на-

чальная атрофия венозной стенки на фоне выра-

женного склероза; 4 тип – выраженная атрофия 

венозной стенки. 

Ключевые слова: варикозная болезнь, морфоло-

гия, морфометрия, флебосклероз, атрофия. 
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PECULIARITIES OF REBEUILDING IN DEEP 

VENOUS SYSTEM IN CASE OF VARICOSE 

DISEASE OF THE LOWER LIMBS 

Abstract. Examination of the deep venous system 

with the use of morphological methods in 36 patients 

with varicose disease of the veins of the lower limbs 

has been performed. The studies performed showed 

that in case of varicose disease of the veins of the 

lower limbs the deep venous system is involved into 

pathological process. Morphological changes devel-

oped in all the layers of the vascular wall and were of 

different character. As a result of analysis of the iden-

tified changes 4 their types were determined: Type 1 

– hypertrophy of the venous wall; Type 2 - initial 

sclerosis of the venous wall against the ground of hy-

pertrophy; 3 type - primary atrophy of the venous wall 

against the ground of pronounced sclerosis; 4 type - 

severe atrophy of the venous wall. 

Key words: varicose disease, morphology, mor-

phometry, phlebosclerosis, atrophy 
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