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Вступ
Венозні мальформації (ВМ) є вродженими су-

динними мальформаціями з повільним кровотоком, 
що формуються з непроліферативних аномальних 
ектазованих венозних каналів [1]. Вони є найбільш 
поширеними серед судинних аномалій, поступаю-
чись за частотою лише інфантильним гемангіомам. 
Їх частоту описують як 1–2 на 10 000 живих ново-
народжених дітей [2]. 

Історично так склалося, що в ранньому віці ВМ 
приймають за гемангіоми, використовуючи застарі-
лий термін «кавернозна гемангіома», «кавернома». 
Однак гемангіоми як судинні пухлини мають іншу 
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етіологію, ембріогенез, клінічні прояви, прогноз і 
потребують відмінної лікувальної тактики. На той 
час як найбільш поширені інфантильні гемангіоми є 
специфічними пухлинами дитячого віку зі спонтан-
ною інволюцією, ВМ є залишками ембріональних 
тканин, які ніколи не інволюціонують спонтанно. 
Чітке розуміння цих критичних чинників та точне 
формулювання діагнозу необхідні для успішного лі-
кування ВМ [3]. 

Лікування ВМ у дітей залишається складною 
проблемою, оскільки вони нерідко охоплюють ве-
ликі ділянки тіла й мають потенційні комуніканти 
з магістральними венами. З огляду на ембріональну 
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Резюме. Актуальність. Для венозних мальформацій (ВМ) характерні прогресуючий перебіг, високий ри-
зик ускладнень та нестійкий результат лікування. Мета дослідження: визначити інформативні мето-
ди діагностики та ефективні й безпечні способи лікування венозних мальформацій у дітей. Матеріали 
та методи. У дослідження включено 27 дітей із венозними мальформаціями віком від 2 місяців до 17,5 
року. Основним методом візуалізації була магнітно-резонансна томографія. Для діагностики коагуля-
ційних порушень визначали рівень фібриногену, D-димерів у плазмі крові. Результати. Встановлено, що 
підвищення D-димерів корелює з наявністю флеболітів та розміром ураження. Лікування ВМ розпочи-
нали у віці від 2 місяців до 16 років. Склерозування як самостійний метод і в комбінації з хірургічним 
лікуванням проведено в 74,07 % пацієнтів, виконано від 1 до 12 сесій. Ускладнень не було, однак река-
налізація діагностована у 80 % дітей у термін від 8 місяців до 2 років. Для корекції коагуляційних по-
рушень призначали низькомолекулярний гепарин у добовій дозі 100 U/кг маси тіла тривалістю 5–14 днів 
до і після втручання. Порівняння рівнів D-димерів до і після лікування, проведене з використанням тесту 
Wilcoxon, свідчить про вірогідне зниження рівня D-димерів. Результатами лікування були зникнення або 
зменшення болю (73,07 %), збільшення денного фізичного навантаження (26,92 %), зупинка кровотечі 
(11,54 %), покращення косметичного результату (19,23 %), відсутність змін (3,84 %), погіршення за 
рахунок збільшення набряку після операційного видалення ВМ (3,84 %). Висновки. Склерозування є ефек-
тивним і безпечним методом лікування венозних мальформацій у дітей, однак його недоліком є потен-
ційна реканалізація.
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структуру периферичних ВМ та збережений потен-
ціал росту радикальне лікування не завжди можливе. 
Метою терапії є довготривалий контроль розмірів та 
симптомів ВМ. Виключно хірургічне лікування ви-
користовувалося в той час, коли знання стосовно 
патофізіології й біології ВМ були значно обмежени-
ми [4]. Хірургічне втручання є ефективним у випад-
ку невеликих, чітко локалізованих, переважно над-
фасціальних уражень, при мальформаціях великих 
розмірів хірургічне втручання застосовується для па-
ліативного видалення лише частини новоутворення 
[5]. Незадовільні результати операційного втручан-
ня привели до впровадження в практику чисельних 
лікувальних маніпуляцій, зокрема, у різні періоди 
використовували іонізуюче випромінювання, елек-
трокоагуляцію, технології заморожування тощо [6]. 

На відміну від терапії інфантильних гемангіом, на 
даний час не відомі лікарські засоби, що могли б по-
кращити перебіг ВМ [7]. Тому медикаментозну тера-
пію використовують лише для лікування ускладнень 
ВМ, в основному це прямі антикоагулянти для ко-
рекції локальної внутрішньосудинної коагулопатії 
та антибактеріальні препарати, що застосовуються 
у випадку інфекційних ускладнень. Антиагреганти, 
такі як аспірин і тиклопідин, нестероїдні протиза-
пальні засоби не рекомендуються ні для лікування 
ВМ-асоційованих коагуляційних порушень, ні для 
знеболення, оскільки клінічний результат відсутній 
або мінімальний [8]. Ретроспективне досліджен-
ня доводить ефективність низькомолекулярного 
гепарину для зменшення болю, спричиненого ло-
кальним внутрішньосудинним згортанням (ЛВЗ), 
нормалізації коагуляційного профілю й запобігає 
прогресуванню тяжкого ЛВЗ у дисеміноване вну-
трішньосудинне згортання (ДВЗ), особливо в паці-
єнтів із низьким рівнем фібриногену [9].

Склерозуюча терапія є найбільш давнім мето-
дом лікування ВМ і на сьогодні залишається одним 
з основ них методів терапії [10]. Речовина, що потен-
ційно буде використовуватися як склерозант, пови-
нна чинити фізичний, хімічний та/або біологічний 
вплив на тканину-мішень та індукувати контрольова-
ну запальну відповідь [11]. Фармакологічний препарат 
може ініціювати виникнення інших процесів, таких 
як тромбоз, денатурація білків, дегідратація клітин 
унаслідок різниці осмотичного тиску, оклюзія просві-
ту судини в результаті реакції полімеризації [8]. Про-
гнозованою метою зазначених процесів є контрольо-
ване порушення біологічної функції тканини-мішені. 

Незважаючи на великий перелік склерозуючих 
речовин, у практиці кожної країни використову-
ється лише обмежена їх кількість. У першу чергу це 
пов’язано з дозвільною системою урядів. По-друге, 
ідеальна склерозуюча речовина не знайдена, кожна з 
них має свої переваги й недоліки [12]. Найбільш по-
ширеною хімічною сполукою є етиловий спирт, іс-
торія використання якого нараховує понад сто років. 
Проте при використанні етанолу в дітей є небезпека 
виникнення ускладнень, що пов’язані з підвищен-
ням вмісту препарату в крові внаслідок проникнення 

його через стінку судини та необхідності викорис-
тання достатньо високих доз для отримання тера-
певтичного ефекту [13]. Найбільш широко в дитячій 
хірургії використовуються детергенти для склерозу-
вання ВМ, які є ефективними та безпечними, загаль-
на частка описаних ускладнень становить 1,44 % [14].

Недоліком детергентів є потенційна небезпека 
реканалізації, тому можливість досягнення повної 
ерадикації вогнища ВМ лише шляхом використан-
ня склерозантів сумнівна, проте за їх допомогою 
можна досягти істотного зниження больового син-
дрому та зменшення об’єму ВМ [15].

У щоденній практиці спосіб лікування судинних 
мальформацій обирається з огляду на досвід спеці-
алістів, технічне оснащення клініки, доступність 
певних видів препаратів та обговорення ризику лі-
кувальних маніпуляцій і природного перебігу захво-
рювання з пацієнтами та/або їх родичами. Наявні 
міжнародні рекомендації пропонують лише певну 
стратегію лікувальної тактики, а не детальні прото-
коли лікування [16]. 

При аналізі літератури останнього десятиріччя, 
присвяченої лікуванню ВМ, привертає увагу не-
однорідність критеріїв оцінки ефективності різних 
способів лікування, що включають як суб’єктивну 
оцінку пацієнтів за шкалою опитування [17], так і 
імпровізовану шкалу результатів без цифрової гра-
дації (істотне покращання, помірне покращання, 
незначне покращання, без змін, погіршення) [18]. 
Це відображає наявність низки питань щодо такти-
ки лікування ВМ у дітей. 

Мета дослідження — визначити інформативні 
методи діагностики та ефективні й безпечні спосо-
би лікування ВМ у дітей. 

Матеріали та методи 
Протягом періоду від грудня 2010 до березня 2017 

року на клінічній базі дитячої хірургії НМУ імені 
О.О. Богомольця НДСЛ «ОХМАТДИТ» перебували 
на стаціонарному лікуванні 163 дитини із судинни-
ми мальформаціями, серед яких ВМ діагностовано 
у 27 (16,56 %). Вік пацієнтів із ВМ на момент госпі-
талізації становив від 2 місяців до 17,5 року. Спів-
відношення статей становило 1 : 1,1 (представники 
жіночої статі — 13, чоловічої — 14).

При надходженні в клініку всім пацієнтам вико-
нували ультразвукове дослідження (УЗД) апаратом 
Philips із лінійним датчиком 12–3 MHz у режимах сі-
рої шкали, кольорового допплерівського сканування 
(КДС) та частково в режимі Допплера. Магнітно-ре-
зонансну томографію (МРТ) виконували на апараті 
Siemens Avanto 1,5T у режимі Т1, Т2, FetSet, STIR. 

Для визначення розмірів ВМ використовували 
сферичну геометрію [19], обчислювали об’єм ура-
ження, використовуючи формулу:

V = 4/3πr3,

де V — об’єм та r — радіус (у випадку ВМ — умовний 
радіус). 
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Найбільший розмір ураження у будь-якій проек-
ції вимірювали в режимі Т2, потім ділили на 2, щоб 
отримати умовний радіус. Малі ураження визначали 
як такі, що мають об’єм менше від 250 мл і, відповід-
но, діаметр до 8 см, середні ураження мають об’єм в 
межах 250–500 мл (близько 10 см у діаметрі) та ве-
ликі ураження — понад 500 мл. Ураження, макси-
мальний розмір яких перевищував 20 см, визначали 
як гігантські. 

Для визначення коагуляційних розладів про-
водили лабораторне дослідження периферичної 
крові, яку отримували з вени, що знаходить-
ся поза ділянкою ураження. Визначали кількість 
тромбоцитів (референтне значення 150–400 × 103/μл,  
конвертоване до 109), рівень фібриногену (референт-
ні значення 2–4 г/л), D-димерів у плазмі крові (ре-
ферентне значення < 0,5 μл/мл).

Склерозування проводили в умовах операційної 
зали з використанням загального знеболювання на 
фоні адекватної гідратації пацієнта. Контроль за 
проведенням маніпуляції здійснювали за допомо-
гою УЗД у реальному часі. Для склерозування пери-
феричних ВМ у дітей використовували метод Tessari 
[12], що полягає у введенні склерозуючої речовини 
у вигляді піни, яку отримували шляхом змішування 
лікарського препарату й повітря у співвідношенні 
2 : 3 за допомогою двох шприців і 3-просвітного 
перехідника (рис. 1). Максимальний об’єм детер-
генту для однієї маніпуляції становить 0,5 мл/кг у 
випадку 3% розчину і не більше ніж 20 мл на одну 
маніпуляцію.

Тривалість спостереження після завершення 
лікування ВМ становила від 10 до 83 місяців. 

Цифрові результати піддавали статистичній 
обробці з використанням програми IBM SPSS Sta-
tistics, версія 23. Дані наведені як середні з 95% 
довірчим інтервалом або зі стандартним відхилен-
ням. Для оцінки якісних даних для кожного випад-
ку було використано одноваріантний аналіз із засто-
суванням χ2 критерію Пірсона й тесту Фішера. Для 
кількісних варіант використовували парний t-тест. 
Порівняння рівня D-димерів до й після лікування 
проведено з використанням тесту Wilcoxon у 

пацієнтів з коагуляційними порушеннями та пози-
тивними тестами на D-димери. Для всіх статистич-
них аналізів P < 0,05 було статистично значимим. 

Результати
ВМ виявлено в таких анатомічних ділянках: 

кінцівки (n = 8; 29,63 %), грудна стінка (n = 4; 
14,81 %), голова й шия (n = 3; 11,11 %), аксилярна 
ділянка (n = 2; 7,41 %), промежина (n = 2; 7,41 %), а 
також відзначені ураження, що охоплюють декілька 
анатомічних ділянок (n = 8; 29,63 %).

Клінічні симптоми ВМ у дітей з’явились у віці 
від 0 до 15 років, у середньому в 2,87 ± 3,74 року. 
Клінічні симптоми наявні з народження в 9 (33,33 %) 
пацієнтів, протягом першого року життя вони 
з’явилися ще в 7 (25,93 %) випадках. Клінічними 
проявами ВМ були: біль (n = 19; 70,37 %), косметичні 
деформації (n = 14; 51,85 %), набряк кінцівки (n = 8; 
29,63 %), кровотеча, постгеморагічна анемія (n = 3; 
11,11 %), різниця в довжині кінцівок (n = 3; 11,11 %), 
сколіоз (n = 2; 7,41 %), гемартроз (n = 2; 7,41 %), 
компресія верхніх дихальних шляхів, трахеостома 
(n = 1; 3,70 %), порушення зору (n = 1; 3,70 %), кри-
вошия (n = 1; 3,70 %), гіпергідроз (n = 1; 3,70 %). 

Діагноз ВМ було встановлено на основі УЗД у 
режимі сірої шкали та режимі допплера, який про-
водили всім пацієнтам при первинному звертанні, 
а також у динаміці, МРТ (n = 27), комп’ютерної 
томографічної ангіографії (n = 8), гістологічного 
дослідження препаратів у випадку хірургічного 
втручання (n = 14). 

УЗД з визначенням гемодинамічних характери-
стик ураження з використанням режиму допплера та 
КДС застосовували в усіх пацієнтів як скринінговий 
метод діагностики, а також для контролю 
динаміки захворювання й результатів лікування. 
Патогномонічною ознакою ВМ є флеболіти, при 
УЗД вони виявляються за характерною акустичною 
тінню (рис. 2).

За результатами проведеного МРТ іденти-
фікували тканини, уражені в пацієнтів із ВМ: лише 

Рисунок 1. Приготування «піни»  
для склерозування ВМ

Рисунок 2. Хлопчик С., 6 років, ВМ у ділянці 
спини. УЗД у режимі сірої шкали. Візуалізуються 

флеболіти з акустичною тінню
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шкіра й підшкірна клітковина (n = 2; 7,69 %), м’язи 
(n = 20; 76,92 %), суглоби (n = 3; 11,54 %), внутрішні 
органи (n = 4; 15,38 %), слизові оболонки (n = 6, 
22,22 %), зовнішні статеві органи (n = 2; 7,69 %), за-
очеревинний простір (n = 3; 11,54 %).

За розміром ВМ розподілялись таким чином: 
малі (n = 4; 14,81 %), середні (n = 13; 48,15 %), великі 
(n = 8; 29,63 %), гігантські (n = 2; 7,40 %).

Для малих ВМ характерне ураження певного 
виду тканин, наприклад, при ізольованому ураженні 
двоголового м’яза стегна (рис. 3) ураження обмеже-
не м’язовою тканиною, відмежована ВМ розташо-
вана в ділянці шиї в межах підшкірної клітковини 
(рис. 4).

Для ВМ середніх і великих розмірів характер-
не ураження тканин різного походження (шкіри, 
підшкірної клітковини, м’язів, клітковинних 
просторів тощо). У пацієнта з розширеною веноз-
ною підшкірною сіткою в ділянці грудної стінки 
за результатами МРТ виявлено дифузне уражен-
ня м’язів, поширення в заочеревинну клітковину 
(рис. 5).

Рисунок 3. Хлопчик Д., 12 років. Ізольована ВМ  
у ділянці двоголового м’яза лівого стегна  

(МРТ у режимі Т2, коронарна проекція)
Рисунок 4. Хлопчик Л., 12 років. Відмежована ВМ 

у ділянці шиї, МРТ у режимі Т2

Рисунок 5. Хлопчик С., 2 роки: а) фото, візуально — розширена підшкірна венозна сітка; б) МРТ в 
аксіальній проекції демонструє інфільтрацію всіх шарів грудної стінки (шкіри, підшкірної клітковини, 

м’язів) із поширенням у заочеревинний простір

а б
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Дифузне ураження великої площі м’язів кінцівок 
призводить до їх атрофії, що візуально проявляється 
зменшенням діаметра ураженої кінцівки порівняно 
зі здоровою, ускладненням гемартрозу є контракту-
ра суглоба та вкорочення кінцівки (рис. 6).

Рівень D-димерів був підвищений у 15 (55,56 %) 
пацієнтів, тоді як помірне зниження фібриногену (у 
межах 1,2–2,0 г/л) спостерігали лише в 3 (11,12 %) 
дітей. Флеболіти виявлено в 19 (70,37 %) пацієнтів. 
Флеболіти при поверхневому розташуванні мож-
на визначити пальпаторно, вони мають характерну 
картину при УЗД (рис. 2), їх можна також виявити 
на оглядовій рентгенограмі, КТ, МРТ (рис. 7).

Встановлено, що підвищення рівня D-димерів 
не залежить від статі пацієнтів (критерій Пірсона 
0,078; р = 0,705), виявлена слабка залежність від 
віку появи перших симптомів (критерій Пірсона 
0,394; р = 0,04) та сильна залежність від наявності 
флеболітів (критерій Пірсона 0,709; р = 0,000) і 
розміру ВМ (критерій Пірсона 0,632; р = 0,001). За 
результатами проведеного одноваріантного аналізу 
створена таблиця мультиваріантного аналізу про-
гнозування ЛВЗ у пацієнтів із ВМ (табл. 1).

Згідно з результатами проведеного досліджен-
ня, високий ризик ЛВЗ спостерігається в пацієнтів 
із ВМ великих та гігантських розмірів та наявністю 
флеболітів.

Лікувальна тактика в дітей з ВМ включала кон-
сервативну терапію, хірургічне лікування, склерозу-

вання та комбіноване лікування. Для консерватив-
ного лікування нами використано компресійний 
трикотаж, низькомолекулярний гепарин, антибак-
теріальну терапію. Хірургічне лікування включало 
радикальне видалення ВМ, резекцію ВМ, перев’язку 
патологічно змінених судин. Для склеротерапії ви-
користовували детергенти — полідоканол та тетра-
децилсульфат натрію в концентрації 0,2–3 %. 

Лікування розпочинали у віці від двох місяців до 
16 років, середній вік становив 5,30 ± 4,46 року. 

8 пацієнтів (29,63 %) надійшли на лікування 
вперше, 19 (70,37 %) попередньо отримували лі-
кування, а саме: операційне лікування (n = 14; 
53,85 %), консервативну терапію пропранололом 
тривалістю від 6 місяців до 2 років (n = 6; 22,22 %), 
іммобілізацію кінцівки (n = 1; 3,85 %), прошивання 
судин при кровотечі (n = 1; 3,85 %). Іммобілізація 
кінцівки в дівчинки з ВМ ступні та консервативна 
терапія пропранололом у пацієнтів з ВМ нижньої 
кінцівки (n = 3), голови і шиї (n = 2) та кисті (n = 1) 
клінічного результату не мали. 

Використано такі способи лікування ВМ у ді-
тей: склерозування як самостійний метод лікуван-
ня (n = 8; 29,63 %), склерозування й компресійний 
трикотаж, І–ІІ клас компресії протягом дня (n = 8; 
29,63 %), операційне лікування й компресія (n = 5; 
18,52 %), склерозування, емболізація й операцій-
не лікування (n = 2; 7,41 %), склерозування й опе-
раційне лікування (n = 1; 3,70 %), склерозування й 

Рисунок 6. Дівчинка Т., 12 років. ВМ правої нижньої кінцівки, ускладнена атрофією м’язів, 
контрактурою колінного суглоба, вкороченням кінцівки: а) фото; б) МРТ у коронарній проекції 

демонструє судинне ураження м’язів кінцівки

а б
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ортопедичне лікування (n = 1; 3,70 %), лише хірур-
гічне лікування (n = 2; 7,41 %). Склерозування як 
самостійний метод і в комбінації з хірургічним ви-
даленням, емболізацією, еластичною компресією 
проведено у 20 пацієнтів із 27 (74,07 %), що визначає 
склеротерапію як основний метод лікування ВМ.

У 20 пацієнтів виконано від 1 до 12 процедур 
склерозування, у середньому 4,45 ± 2,94 процедури 
для одного пацієнта. Для корекції ЛВЗ використано 
низькомолекулярний гепарин відповідно до прий-
нятого міжнародного консенсусу з лікування ВМ 
2015 року [16] у добовій дозі 100 U/кг маси тіла три-
валістю 7–14 днів до проведення лікування (ендо-
васкулярного та/або хірургічного) та протягом 5–10 
днів після лікування. 

Порівняння рівня D-димерів до й після лікуван-
ня проведені з використанням непараметричного 
тесту Wilcoxon (W-test = 0,5, p = 0,002), що свідчить 
про вірогідне зниження рівня D-димерів на фоні лі-
кування низькомолекулярним гепарином. Оскільки 
будь-який зовнішній вплив, включаючи інвазивні 
діагностичні процедури, склерозування, хірургіч-
не втручання, може провокувати підвищення рівня 
D-димерів [10], терапію низькомолекулярним гепа-
рином продовжували після проведеного втручання 
протягом 7–14 днів. 

Результатом лікування в дітей з ВМ є зникнення 
болю (n = 3; 11,53 %), зменшення больового відчут-
тя (n = 16; 61,54 %), збільшення денного фізичного 
навантаження (n = 7; 26,92 %), зупинка кровотечі та 
відсутність її рецидивів (n = 3; 11,54 %), покращан-
ня косметичного результату за рахунок зменшення 
деформації та зміни кольору шкіри (n = 5; 19,23 %) 

(рис. 8), відсутність змін (n = 1, 3,84 %), погіршення 
за рахунок збільшення набряку після операційного 
видалення ВМ в аксилярній ділянці (n = 1; 3,84 %). 
Результат лікування оцінили таким чином: відмін-
ний (зменшення розмірів ВМ більше ніж на 75 %) — 
у двох (7,04 %) осіб; добрий (зменшення ВМ більш 
ніж на 50 %, відсутність скарг) — у 17 (62,96 %); за-
довільний (зменшення об’єму менше ніж на 50 %, 
зменшення больового синдрому) — у 6 (22,22 %), 
без змін — в одного (3,70 %) пацієнта та незадовіль-
ний результат (збільшення в об’ємі ВМ) після хірур-
гічного видалення — в одного (3,70 %) пацієнта. 

Реканалізацію ВМ за даними УЗД після склеро-
зування діагностовано в 16 з 20 пацієнтів (80 %) у 
термін від 8 місяців до 2 років. 

Обговорення
На відміну від ІГ, спонтанна інволюція ВМ не 

описана в літературі, навпаки, для них характерний 
прогресуючий перебіг і погіршення клінічних симп-
томів з віком [20]. Для ВМ не характерні ні бурхли-
вий ріст, ні спонтанний регрес. Патологічно змінені 
вени нерідко видимі вже в ранньому віці, проте пік 
клінічних проявів припадає на вік близько 20 років 
[21]. Цією особливістю можна пояснити невідпо-
відність статистичних даних у загальній популяції 
та дитячій клініці. У нашому дослідженні серед 163 
пацієнтів із судинними мальформаціями ВМ ста-
новлять лише 16,56 %. Вік появи перших симптомів 
ВМ у цьому дослідженні становив 2,65 ± 3,69 року, 
лікування розпочато у віці 5,84 ± 4,97 року.

Діагноз ВМ у дітей, особливо молодшого віку, 
викликає істотні труднощі. Зокрема, 55,56 % паці-

Рисунок 7. Хлопчик П., 9 років. ВМ лівої аксилярної ділянки, рецидив після хірургічного видалення: 
а) фото; б) КТ, реконструкція; в) МРТ у режимі Т2, фронтальна проекція

а б в

Таблиця 1. Мультиваріантний аналіз прогнозування ЛВЗ у пацієнтів із ВМ 

Варіанта Критерій Пірсона р

Стать 0,078 0,705

Вік появи симптомів 0,394** 0,04*

Наявність флеболітів 0,709** 0,000*

Розмір ВМ 0,632** 0,001*

Примітки: * — кореляція є значимою на рівні 0,01 (двостороння); ** — сильна залежність: критерій 
Пірсона > 0,5; слабка залежність: критерій Пірсона 0,3–0,5.
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єнтів надходили в нашу клініку з діагнозом при на-
правленні «гемангіома», «ангіома», а 22,22 % попе-
редньо отримували тривалу терапію неселективним 
бета-блокатором пропранололом, який зарекомен-
дував себе як ефективний препарат для лікування 
ІГ, однак не має ефекту в пацієнтів з уродженими 
судинними мальформаціями [22]. 

Пацієнти з ВМ найчастіше описують симптоми, 
пов’язані з п’ятьма патогенетичними чинниками 
[4]: венозний стаз, що призводить до болю й набря-
ку; пухлиноподібний ефект унаслідок компресії не-
рвів, м’язів або структурних елементів суглобів, що 
призводить до виникнення больового синдрому; 
місцева інфільтрація та компресія сусідніх сугло-
бів; локальна гематома або гемартроз, що призво-
дить до істотного набряку й болю; локальний стаз 
і пов’язана з ним локальна внутрішньосудинна ко-
агулопатія, що лежить в основі тромбозів, тромбо-
флебітів та за певних умов може реалізуватися у 
ДВЗ-синдром.

Рецидив та перманентне існування є відмінною 
ознакою (trademark) усіх вроджених периферичних 
судинних мальформацій. ВМ у ранньому дитячому 
віці нерідко нагадують ІГ, капілярну мальформа-
цію, також їх важко відрізнити від АВМ та рідкіс-
них пухлин лише на основі візуального огляду. За-
стосування різних способів візуалізації необхідне, 
однак слід уникати в дітей використання багатьох 
діагностичних процедур, оскільки деякі з них є до-
статньо травматичними й малоінформативними. Як 
і при інших судинних аномаліях, у дітей із підозрою 
на ВМ використовують УЗД для першочергового 
обстеження, оскільки воно є безпечним, доступ-
ним, неінвазивним та високоінформативним. Про-
те навіть для досвідченого фахівця диференціальна 
діагностика з іншими судинними мальформаціями 

є складним завданням [23]. Крім того, УЗД дає об-
межену інформацію стосовно нервових структур, 
кісток. 

У публікаціях останніх років зазначається, що 
МРТ є золотим стандартом дослідження судинних 
мальформацій із повільним кровотоком, її необ-
хідно провести перед початком лікувальних заходів 
[24]. ВМ візуалізуються як поодинокі або множинні 
структури часточкової або кавернозної будови, іно-
ді з інфільтративним поширенням, ізоінтенсивні 
або гіпоінтенсивні в режимі Т1 та гіперінтенсивні в 
режимі Т2 і STIR. Втрата сигналу може вказувати на 
наявність тромбованих судин, флеболітів, фіброз-
них структур і може бути уточнена при дослідженні 
з контрастуванням [16]. Ретроспективні досліджен-
ня доводять, що ВМ супроводжуються спонтанним 
тромбоутворенням і тромболізисом. Біль у ділянці 
судинних мальформацій, а також наявність флебо-
літів підвищують небезпеку коагулопатії, що описа-
на під назвою «внутрішньосудинний коагуляційний 
феномен» [25]. Коагуляційні порушення є наслід-
ком хронічного венозного стазу всередині великих 
нерівномірних венозних просторів, що призводить 
до активації каскаду реакцій згортання крові з на-
ступною продукцією тромбіну, перетворенням фі-
бриногену у фібрин, що індукує утворення тромбів 
[26]. Наявність численних флеболітів є непрямою 
ознакою ЛВЗ і одним із показань до призначення 
антикогулянтної терапії, особливо у випадках ВМ 
великих розмірів.

При деяких видах ВМ рівень D-димерів у пери-
феричній крові, отриманій з неуражених судин, є 
дуже високим (> 3 μг/мл), що перевищує референтні 
значення в десятки разів. D-димер, що є продуктом 
розпаду фібрину за участі плазміну, названий «но-
вим діагностичним біомаркером» для ВМ [27]. Тяж-

Рисунок 8. Дівчинка Б., 2 роки: а) при надходженні в стаціонар, після хірургічної резекції ВМ;  
б) після 4 курсів склеротерапії тетрадецилсульфатом натрію

а б
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кість коагулопатії корелює з поширеністю судинних 
мальформацій, також має значення наявність фле-
болітів, вісцерального ураження. 

Як показують численні дослідження, не усі ВМ 
піддаються вилікуванню [15, 17]. Крім того, не у всіх 
випадках ВМ потребують лікування. Нерідко прак-
тичні лікарі вважають саму лише наявність ВМ абсо-
лютним показанням для лікування. Спостереження 
іноді є найкращою тактикою до з’ясування точного 
характеру ураження. Невтручання часто є більш пра-
вильним вибором, ніж необдумане лікування без по-
вного розуміння природи захворювання [3]. 

Клінічно доведеного ефективного способу ме-
дикаментозної терапії ВМ на сьогодні немає, однак 
певні медикаменти мають значення в профілактиці 
життєво небезпечних ускладнень. Ретроспективне 
дослідження доводить ефективність низькомоле-
кулярного гепарину для зменшення болю, спричи-
неного ЛВЗ, нормалізації коагуляційного профілю 
й запобігає прогресуванню тяжкого ЛВЗ у ДВЗ-
синдром, особливо в пацієнтів із низьким рівнем 
фібриногену [22]. У нашому дослідженні ми вста-
новили статистично вірогідне (р < 0,05) зниження 
рівня D-димерів у пацієнтів із ВМ великих розмірів 
та при вісцеральних вогнищах ураження. 

Упровадження ендовенозних технологій зміни-
ли тактичні підходи до лікування ВМ у дітей [20]. 
Черезшкірна склеротерапія набуває першочерго-
вого значення, оскільки вона є малоінвазивною, 
безпечною та ефективною. Для склерозування ВМ 
у дітей нами використано детергенти, які є ефектив-
ними для лікування й безпечними у використанні за 
умови дотримання техніки маніпуляції та дозування 
препарату. Слід також звертати увагу на повноту об-
стеження пацієнтів з ВМ, враховуючи побічну дію 
препаратів [28].

Крім самої техніки проведення лікувальних ма-
ніпуляцій, у сучасній літературі приділяється нема-
ло уваги спілкуванню з пацієнтами та їх родичами. 
Перед початком лікування необхідно детально поін-
формувати батьків стосовно мети склерозуючої тера-
пії. Зазвичай метою лікування є зменшення розмірів 
та симптомів мальформації, а не повне одужання па-
цієнта [12]. Крім того, батькам потрібно чітко усві-
домити, що потрібні повторні процедури, а також те, 
що лікування не слід розпочинати в ранньому віці, за 
винятком рідкісних ускладнених випадків.

Висновки
Для ВМ характерний прогресуючий перебіг та 

відсутність тенденції до спонтанної інволюції. МРТ 
є інформативним способом діагностики ВМ різної 
локалізацію в дітей. Склеротерапія з використан-
ням детергентів є ефективним і безпечним методом 
лікування ВМ у дітей. Недоліком склерозування 
ВМ є їх реканалізація, що діагностовано у 80 % ви-
падків у термін від 8 місяців до 2 років. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Венозные мальформации у детей:  
проблемные вопросы диагностики и лечения

Резюме. Актуальность. Венозным мальформациям (ВМ) 
свойственны прогрессирующее течение, высокий риск 
 осложнений и неустойчивый результат лечения. Цель 
исследования: определить информативные методы диа-
гностики и эффективные и безопасные способы лечения 
венозных мальформаций у детей. Материалы и методы. 
В исследование включено 27 детей с венозными маль-
формациями в возрасте от 2 месяцев до 17,5 года. Основ-
ным методом визуализации была магнитно-резонансная 
томография. Для диагностики коагуляционных нару-
шений определяли уровень фибриногена, D-димеров в 
плазме крови. Результаты. Установлено, что повышение 
D-димеров коррелирует с наличием флеболитов и разме-
ром очага поражения. Лечение ВМ начинали в возрасте 
от 2 месяцев до 16 лет. Склерозирование как самостоя-
тельный метод и в комбинации с хирургическим лечени-
ем проведено у 74,07 % пациентов, выполнено от 1 до 12 
сессий. Осложнений не было, однако реканализация диа-

гностирована у 80 % детей в срок от 8 месяцев до 2 лет. Для 
коррекции коагуляционных нарушений назначали низ-
комолекулярный гепарин в суточной дозе 100 U/кг массы 
тела продолжительностью 5–14 дней до и после вмеша-
тельства. Сравнение уровня D-димеров до и после лече-
ния, проведенное с использованием теста Wilcoxon, сви-
детельствует о достоверном снижении уровня D-димеров. 
Результатом лечения было исчезновение или уменьшение 
боли (73,07 %), увеличение дневной физической нагрузки 
(26,92 %), остановка кровотечения (11,54 %), улучшение 
косметического результата (19,23 %), отсутствие измене-
ний (3,84 %), ухудшение за счет увеличения отека после 
операционного удаления ВМ (3,84 %). Выводы. Склеро-
зирование является эффективным и безопасным методом 
лечения венозных мальформаций у детей, однако его не-
достатком является потенциальная реканализация.
Ключевые слова: венозные мальформации; дети; скле-
розирование 
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Venous malformations in children:  
controversies of the diagnosis and treatment

Abstract. Background. The characteristics of venous malfor-
mations are the progressive course, high risk of complications 
and unstable results of treatment. The purpose of the study is to 
determine the informative diagnostic methods and effective and 
safe methods for the treatment of venous malformations in chil-
dren. Materials and methods. The study included 27 children 
with venous malformations aged 2 months to 17.5 years. The 
main method of visualization was magnetic resonance imaging. 
For the diagnosis of coagulation disorders, the level of fibrino-
gen, D-dimer s in the blood plasma was determined. Sclero-
therapy was carried out under real-time ultrasound guidance 
using Tessari method. The statistical analysis was performed 
using the SPSS Statistics program. Results. Coagulation disor-
ders are diagnosed in 55.56 % of patients, with increased levels 
of D-dimers in all cases and a decrease in the fibrinogen con-
tent in 11.12 % of children. The study found that the increase 
of D-dimers correlates with the presence of phleboliths and 
the size of the lesion. Sclerotherapy alone and in combination 

with surgical resection was performed in 74.07 % of patients; 
the number of sessions was from 1 to 12. We didn’t observe any 
complication after sclerotherapy, however, recanalization was 
diagnosed in 80 % of children in the period from 8 months to 2 
years. In order to correct coagulopathy, low molecular weight 
heparin was used in a daily dose of 100 U/kg body weight for 
5–14 days before and after main treatment. A comparison 
between the level of D-dimers before and after the treatment 
was performed using a Wilcoxon test, indicating a significant 
decrease in the level of D-dimers. The result of venous malfor-
mations treatment in children is the disappearance or reduction 
of pain (73.07 %), increase in daily activity (26.92 %), bleeding 
stop (11.54 %), improvement of cosmetic outcome (19.23 %), 
no changes (3.84 %), deterioration due to increased edema af-
ter removal (3.84 %). Conclusions. Sclerotherapy is an effective 
and safe method for treating venous malformations in children, 
but its disadvantage is potential recanalization.
Keywords: venous malformations; children; sclerotherapy
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