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Мета роботи—поліпшитирезультатилікуванняхворихзартеріовенознимиформами(АВФ)вродженихсудиннихмаль-
формацій(ВСМ)кінцівокшляхомвивченняетіопатогенетичнихаспектіввиникненняпатології.

Матеріали і методи.Проаналізованоданікомплексногоклінічногодослідженнятахірургічноголікування155пацієнтів
зАВФВСМкінцівок.Чоловіківбуло65(42%),жінок—90(58%),середнійвік—(25,1±10,4)року.Дитячувіковугрупу(до
18років)сформованоіз53(34%)осіб.Прианалізівикористаноробочукласифікаційнусхему«VASC+Т»,згіднозякою
клініко-анатомічні форми поділяють на 11 груп: I—VII — макрофістульозні (стовбурові, екстрастовбурові, комбіновані),
VIIIтаIX—мікрофістульозні,XіXI—змішаніабокомбіновані(зпереважаннямвенозногокомпонентаінаявністюпооди-
нокихмікрофістул).Розподілзапоширеністю:дифузніформи—групиI—IV,VIII,X,локалізованіформи—групиV—VII,
IX,XI.Укожногопацієнтапроводилиоцінкухронічноїартеріальноїівенозноїнедостатностісудинкінцівок.

Результати та обговорення.ДифузнімакрофістульозніАВФВСМкінцівокєгемодинамічнотяжчимиформами,які
спричиняють гіпертрофію м’яких тканин і вираженіші клінічні вияви хронічної артеріальної (26 (17%)) і серцевої
(25 (16%)) недостатності. Дифузні мікрофістульозні (група VIII) і змішані форми з наявністю мікрофістул (група X)
характеризуються тяжчими виявами хронічної венозної гіпертензії (88 (56,8%)) і судинно-кісткового синдрому
(56 (36%)). Найтяжчі вияви системних гемодинамічних розладів виявлено у разі дифузних макрофістульозних форм,
хочазабільшістюпараметрівпорушенняпридифузнихмакро-імікрофістульознихАВФВСМпорівняннітаоднотипні.
Патоморфологічні(66(45,8%))таімуногістохімічнідослідження(10(7%))виявилинаявністьпроліферативноїактив-
ностіангіоматознихтканинідегенеративнихзмінустінкахангіодиспластичнихсудинчерездефектирозвиткутапатоло-
гічніпорушеннягемодинаміки.ДжереломпрогресуванняАВФВСМбулисудинимікроциркуляторногорусла(капіляри)
тамікрофістулизгіднозрівнемекспресіїмаркерівполіфераціїсудинVEGFіKi-67.

Висновки.Вивченнягемодинамічних іпатоморфологічнихаспектівпатогенезуАВФВСМкінцівокєнеобхіднимдля
планування індивідуального диференційованого підходу до діагностики та лікування залежно від клініко-анатомічної
формизахворювання.

Ключові слова:вродженісудиннімальформації,артеріовенознаформа,гемодинаміка,проліферативнаактивність.

Вроджені судинні мальформації (ВСМ), або
ангіодисплазії,—справжніструктурніанома-

лії,якіутворюютьсявперіодембріональноговас-
куло- і ангіогенезу через неповну резорбцію пер-
виннихкровоноснихсудинунаслідоккомплексної

взаємодії тератогенних чинників. Виявляються
увиглядігіпер-,гіпо-,аплазіїартерій,вен,капіля-
рівталімфатичнихсудин,розвиткуартеріовеноз-
нихспівусть,щопризводитьдовиражениханато-
мо-функціональнихпорушень іранньої інваліди-
зації хворих [1—8, 16—20]. Загальною гемодина-
мічною ознакою артеріовенозних форм (АВФ)
ВСМ є шунтування артеріальної крові відразу
у вени, оминаючи капілярну мережу, що спричи-
няє виражені порушення гемодинаміки і тяжкі
анатомо-функціональні порушення: ішемію тка-
нин, зміни кісткового скелета за остеолітичним
типом, вторинну гіпертрофію кінцівки внаслідок
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хронічноївенозноїгіпертензіїіпорушеньлімфоге-
модинаміки. Клінічно це виявляється розвитком
украй тяжких ускладнень, таких як трофічні
виразки, рецидивуючі кровотечі з ангіоматозних
тканин,тяжкасерцевадекомпенсація,втратакін-
цівки(до50%)ілетальнийнаслідок[1,3—6;16],
щопов’язанознерозуміннямпричинвиникнення
ВСМтаінодіфатальнимипомилкамивдіагности-
ціталікуванні.

Погіршення екології, зниження матеріального
і життєвого рівня населення, безсумнівно, може
негативно позначитися на перебігу вагітності та
спричинитихромосомніабераціїуплода,якіпри-
зводятьдоспорадичниханомалійрозвитку,зокре-
масудинноїсистеми[8,10,13,14,16,17,19].Най-
частіше АВФ ВСМ виявляються в дитячому,
підлітковому, а також молодому працездатному
віці, що зумовлює соціальну значущість цієї про-
блеми.Однаклишеу30%дітейдіагнозАВФВСМ
верифікують у перший рік життя, що пов’язано
зтруднощамиранньоїдіагностикихворихзВСМ
тавідсутністюфахівців[1,5].

За даними зарубіжних авторів, частота ВСМ
середпацієнтівіззахворюваннямипериферичних
судин, госпіталізованих в спеціалізовані відділен-
ня, становить від 0,3 до 5,4% (у середньому —
2,6%) [1, 3, 6], у загальній популяції — від 1,5 до
10,0%, у відділеннях хірургії судин — 2,6% від
загальноїкількостіхворих,прицьомучастканай-
тяжчих артеріовенозних мальформацій (АВМ)
варіюєвід36,0до43,3%[1,8,10,12,17].

Відсутність загальноприйнятих діагностичного
талікувальногоалгоритмів,недостатнявивченість
морфологічнихособливостейзахворюванняічин-
ників, котрі спричиняють прогресування, відсут-
ність чітких уявлень про особливості розвитку
порушень системи гемостазу та патогенетично
обґрунтованихпідходівдолікуванняіреабілітації
зумовлюютьвисокучастотурецидивузахворюван-
ня(до48%)таускладнень,якіпризводятьдоінва-
лідизації,внаслідоклікування[1,6,7,11].

Такимчином,вивченняпатогенезутаоптиміза-
ціїдіагностичнихілікувальнихпідходівщодоклі-
нічно тяжчих АВФ ВСМ є актуальною науково-
дослідницькоюпроблематикою.

Мета роботи—поліпшитирезультатилікуван-
ня хворих з артеріовенозними формами вродже-
них судинних мальформацій кінцівок шляхом
вивчення етіопатогенетичних аспектів виникнен-
няпатології.

Матеріали і методи

Проаналізовано дані комплексного клінічного
дослідження та оперативного лікування 155 паці-
єнтівзАВФВСМувідділіхірургіїмагістральних
судін ДУ «Національний інститут хірургії і тран-
сплантології імені О.О. Шалімова НАМН Украї-

ни» в період з 2005 до 2017 р. Пацієнтів жіночої
статібуло90(58%),чоловічої—65(42%).Пере-
важали пацієнти молодого віку: середній вік на
моментпершоїгоспіталізаціїстановив(25,1±10,4)
року.Дитячувіковугрупу(до18років)сформова-
ноіз53(34%)осіб.Групибулипорівняннізаспів-
відношеннямстатей.

При аналізі використано робочу класифікацій-
нусхему«VASC+Т»,згіднозякоюклініко-анато-
мічні форми поділяють на 11 груп, що допомагає
визначититактикудіагностикиталікування.

Фрагмент класифікаційної схеми вроджених 
судинних мальформацій «VASC + T», який 
стосується артеріовенозних форм

(V) Vascular defect(судиннийдефект)
· Мікрофістульозні
· Макрофістульозні
· Макро-,мікрофістульозні:

 зпереважанняммакрофістул;
 зпереважанняммікрофістул

(A) Аnatomical defect(анатомічнийдефект)
· Стовбуровіформи(CФ)
· Екстрастовбуровіформи(ЕСФ)
· Поєднаніабозмішані(СФтаЕСФ):

 зпереважаннямСФ;
 зпереважаннямЕСФ

(S) Site of the defect(локалізаціядефекту)
· Локалізованівмежаходнієїанатомічноїділянки
· Дифузні—розташованівмежахдвохібільше

анатомічнихділянок
· Множинні—локалізованінарізних

віддаленихділянках
(C) Complications(ускладнення)

· Хронічнаартеріальнанедостатність,
I—IVстадії(заФонтейном—Покровським)

· Хронічнавенознанедостатність,
0—VIклінічнийклас(CEAP)

· Хронічналімфатичнанедостатність
· Ускладнення,якієпоказаннями

дооперативноговтручання
(Т) Congenital vascular tumors

(вродженісудинніпухлини)

Пацієнти були розподілені на 11 груп (табл.1)
зурахуваннямклініко-анатомічноїформи(макро-,
мікрофістульозні, змішані або комбіновані) та
домінуючогосудинногоембріональногокомпонен-
та(макрофістульозніформи—стовбурові,екстра-
стовбурові,комбіновані).Дозмішаних(комбінова-
них)формвіднесеноВСМзпоєднаннямвенозної
вади та поодиноких мікрофістул. Сумарно АВФ
ВСМ з наявністю мікрофістул становили біль-
шість(100(64%)спостережень).

За поширеністю переважали дифузні форми
(113 (72,9%)), друге місце посідали ураження
нижніх кінцівок (98 (63%)), а серед макрофісту-
льозних переважали АВФ групи III (12 (46%))
(див.табл.1).
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Алгоритмобстеженняпацієнтівпередбачавклі-
нічнийогляд,кольороведуплекснеангіоскануван-
ня, артеріографію, флебографію, мультиспіральну
комп’ютерну томографію з ангіографією, дослі-
дження кісток кінцівок (таза, плечового поясу),
використаннязагальноклінічнихметодів(лабора-
торні,електрокардіографія,ехокардіографія).

Вивчення функціонального стану артеріальної
та венозної гемодинаміки проводили на різних
етапах лікування пацієнтів з метою контролю
і планування наступного етапу. Проліферативну
активністьвидаленихангіоматознихтканиндослі-
джували за допомогою патоморфологічного та
імуногістохімічного методів (за показниками екс-
пресіїVEGFіКi-67)дляобґрунтуванняпатогене-
тичногопідходудолікування.

Статистичнуобробкуданихздійснювализвико-
ристанням методів варіаційної статистики та за
допомогоюприкладнихпакетівстатистичнихпро-
грамStatSoftStatistica6.0,MicrosoftExcel2016.

Ступінь порушень регіонарної гемодинаміки
оцінюваливусіхпацієнтівзаданимикольорового
дуплексногоангіоскануванняшляхомпорівняння
показників з нормою за допомогою критерію
Манна—Уїтні.

При аналізі клінічних виявів для визначення
показаньдооперативноголікуваннявстановлено,
щонайчастішимипоєднаннямискаргпривсіхфор-
махбулибільрізноїінтенсивності,збільшеннякін-
цівкивоб’ємітаїїподовження,тодіякпримакро-
фістульозних формах часто відзначали наявність
пульсуючих варикозних вен ангіодиспластичного
типуілокальнугіпертермію,примікрофістульоз-
них — наявність судинних плям та варикозних
вен, при змішаних формах — також наявність
пухлиноподібних ангіодиспластичних утворень,
які являють собою підшкірний і/або внутрішньо-
м’язовий кавернозний ангіоматоз. Виявлено такі

тяжкі ускладнення: кровотеча — 16 (10,3%), тро-
фічнівиразки—26(16,8%),задишкавстаніспо-
кою—4(2,6%).Інтенсивнішийбольовийсиндром
за 5-бальною вербальною шкалою оцінки болю
був характерним для макрофістульозних АВМ
(I—VII).Виявлено,щодифузнімакрофістульозні
форми (групи I—IV) є гемодинамічно тяжчими,
спричиняючи гіпертрофію м’яких тканин і більш
вираженівиявихронічноїартеріальної(26(17%))
і серцевої (25 (16%)) недостатності. Дифузні
мікрофістульозні форми (група VIII) і змішані
форми з наявністю мікрофістул (група X) харак-
теризувалися вираженішими виявами хронічної
венозноїгіпертензії(88(56,8%))тасудинно-кіст-
ковогосиндрому(56(36%)).

Післяклінічногооглядупроводилидосліджен-
ня регіонарної гемодинаміки за допомогою уль-
тразвуковихметодів,щодалозмогувженапочат-
ковому етапі діагностики диференціювати
наявність макро- або мікрофістул, потім вивчали
системнугемодинаміку,задопомогоюінвазивних
променевих методів установлювали клініко-ана-
томічну форму АВМ. При макрофістульозних
формах уточнювали переважаючий ембріональ-
ний компонент (СФ чи ЕСФ). При мікрофісту-
льознихізмішанихформахвиконувалифлебогра-
фію,потімартеріографію(рис.1).

Результати та обговорення

За допомогою кольорового дуплексного ангіо-
сканування відзначено збільшення діаметра магі-
стральнихсудинузонімальформаціїрізногосту-
пеня (від ектазій до аневризм), різке збільшення
лінійної швидкості кровотоку до 3,0—3,5 м/с,
об’ємної швидкості кровотоку в 4—7 разів, появу
позитивної діастолічної фази і турбулентності
в спектрі кровотоку, зниження периферичного

Т а б л и ц я  1
Розподіл пацієнтів з артеріовенозними формами вроджених судинних мальформацій по групах

Форми ВСМ Група Кількість пацієнтів

Макрофістульозні
(n=56)

Дифузні

СФ І 6(10,7%)

Поєднані
ПереважанняСФ ІІ 4(7,1%)

ПереважанняЕСФ ІІІ 12(21,4%)

ЕСФ ІV 4(7,1%)

Локалізовані

СФ V 7(12,5%)

Поєднані(СФ+ЕСФ) VІ 4(16,1%)

ЕСФ VІІ 14(25,0%)

Мікрофістульозні
(n=54)

Дифузні VІІІ 49(90,7%)

Локалізовані ІХ 5(9,3%)

Комбіновані
(n=45)

Дифузні Х 37(82,2%)

Локалізовані ХІ 8(17,8%)

СФ—стовбуровіформи;ЕСФ—екстрастовбуровіформи.
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судинногоопорудо0,52—0,45,наявністьварикоз-
ногосимптомокомплексу,прискореннякровотоку,
появупульсовогокомпонентаувенах,порушення
структурим’язовоїтканини.

Середні значення індексу регіонарного систо-
лічного тиску (ІРСТ) при дифузних АВФ ВСМ
нижніхтаверхніхкінцівокудоопераційнийперіод
булиблизькідонорми(граничнізначення),чому
сприяв переважно молодий вік пацієнтів (відсут-
ністьвираженихатеросклеротичнихзмін).

Зазначеніпорушеннязалежаливідоб’ємушун-
тування і, відповідно, були вираженішими при
макрофістульознихформах(рис.2).

Вивчення артеріальної гемодинаміки методом
селективної артеріографії виконували всім хво-
рим: 94 (65,3%) прооперованим пацієнтам здій-
снювали одномоментну діагностику і лікування
(рентген-ендоваскулярну оклюзію артеріовеноз-
нихгілокмальформації).Ендоваскулярнийпідхід
був методом вибору при лікуванні локалізованих
і важкодоступних АВФ ВСМ. Мультиспіральну
комп’ютерну томографію (магнітно-резонансну
томографію) з артеріографією виконували пере-
важно при макрофістульозних формах (14 (9%))

для уточнення топографо-анатомічних характе-
ристик,особливоприЕСФ.

Спільними ознаками ураження поверхневої
венозноїсистемипривсіхформахбуланаявність
вираженої варикозної трансформації поверхневої
венозної системи внаслідок венозної гіпертензії,
при мікрофістульозних і змішаних формах —
наявність «несафенового» варикозу по латераль-
но-заднійповерхнікінцівки(42(27%)),наявність
розвинених підшкірних та глибоких ембріональ-
них венозних стовбурів, зокрема латеральної
(«маргінальної») ембріональної вени (14 (9%)).
Відмінністю при змішаних формах є наявність
підшкірноготам’язовогокавернозногоангіомато-
зуілокалізованиханевризмустявеликоїтамалої
підшкірних вен, що відповідає розташуванню
поодинокихмікрофістул(7(4,5%)).

Для ураження глибокої венозної системи при
макрофістульозних формах були характерні про-
тяжні веретеноподібні аневризми магістральних
вен і кавернозний ангіоматоз м’язів при екстра-
стовбуровій формі. Мікрофістульозні й змішані
форми за діаметром досліджуваного судинного
сегменту відрізнялися дифузною ектазією глибо-

Рис. 1.Алгоритмлікувально-діагностичнихзаходівприартеріовенознихформахвродженихсудиннихмальформаціях

Рис. 2.Порівнянняпоказниківрегіонарноїгемодінамікипримакрофістульознихтамікрофістульознихформах
артеріовенозноїмальформації
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коївенозноїсистемив1,5—2,0разу(49(31,6%)).
При змішаних формах ураження глибокої веноз-
ноїсистемибулобільшрізноманітним:діагносту-
вали дифузний кавернозний ангіоматоз м’язів
(19 (12,2%)), наявність веретеноподібних анев-
ризм підколінної вени (5 (3,2%)), гіпоплазії гли-
бокихвенупоєднаннізрозвиненимиембріональ-
нимистовбурами(3(1,9%)).

Ультразвуковідослідженнявпісляопераційний
періодубільшостіпацієнтівзАВФВСМсвідчи-
ли, залежно від етапу лікування і поширення
мальформації,прозменшеннязониартеріовеноз-
ного шунтування крові, зниження швидкісних
параметрівартеріальноготавенозногокровотоку,
тобтопрополіпшенняумовкровообігуіфункціо-
нуваннякінцівки.

Вивчення показників системної гемодинаміки
заданимиелектрокардіографії(ЕКГ)таехокарді-
ографії (ЕхоКГ) показало, що ЕхоКГ є ефектив-
нимметодомнеінвазивногоскринінгуідаєзмогу
наранньомуетапівиявитиознакиоб’ємногопере-
вантаженняправихталівихвідділівсерцяігіпер-
волемії у великому та малому колах кровообігу.
Для порівняння показників системної гемодина-
міки при дифузних макрофістульозних (I—III)
імікрофістульознихАВФВСМвикористовували
різницю між середнім значенням і верхньою
межеюнорми(рис.3).

Установлено,щонайтяжчимисистемнимигемо-
динамічнимипорушеннямиєдифузнімакрофісту-

льозніформи,хочазабільшістюпараметрівпору-
шення при дифузних макро- і мікрофістульозних
формахпорівняннітаоднотипні.

Удитячійвіковійгрупіупацієнтівздифузними
макрофістульозними формами (I та III) виявлено
такіпорушення:мінімальнанедостатністьаорталь-
ного клапана, помірна недостатність мітрального
клапана,наявністьдвустулковогоаортальногокла-
пана(1(4,2%)пацієнткавіком5років),фізіологіч-
натрикуспідальнарегургітація,нормокінезіяліво-
го шлуночка (3 (12,5%) пацієнти віком 3, 13
і16років).Дляпорівняннявикористанопоказники
норминаосновіантропологічнихкритеріївдитини.

Упацієнткивіком16роківзгрупиI, заданими
ЕхоКГ,відзначенопорушенняза12показниками,
аупацієнткивіком13роківзгрупиIII(дифузна
макро-, мікрофістульозна поєднана СФ і ЕСФ
з переважанням ЕСФ) — за 8, що, безсумнівно,
залежить від клініко-анатомічної форми АВМ та
опосередкованосвідчитьпропрогресуваннямаль-
формаціїумірудорослішання(табл.2).

У пацієнтів з групи VIII (табл.3) відзначено
великийступіньпорушень:10з14показників,різ-
ницяміжотриманимзначеннямінормоюпереви-
щує відповідний показник у пацієнтів з груп I та
III.Цеможнапояснититим,щоданіехокардіомо-
ніторингу 2 пацієнтів з групи VIII (віком 3 і 5
років)отриманідолікування,апацієнтизгрупIта
III до обстеження перенесли кілька оперативних
втручаньгемодинамічноготипу.

При порівнянні показників ЕхоКГ у дорослих
пацієнтів та дітей встановлено, що АВФ ВСМ
єпостійнопрогресуючимзахворюванням.

Патоморфологічні дослідження, проведені
у 66 (45,8%) прооперованих пацієнтів з метою
уточнення механізмів прогресування хвороби та
рецидиву після операційних втручань, виявили
наявністьпроліферативноїактивностіангіоматоз-
них тканин ВСМ і дегенеративних змін стінок
ангіодиспластичних судин через вади розвитку,
патологічніпорушеннягемодинамікитагіпоксію.

Установлено, що джерелом прогресування
є судини мікроциркуляторного русла в зв’язку
знаявністювнихнайбільшвираженихознакпро-
ліферації.Так,устінцівеликихсудинспостерігали
активнікомпенсаторно-пристосувальніпроцесина
тлігемодинамічнихпорушеньтагіпоксіїувигляді
вогнищевої гіперплазії інтими з проліферацією
гладеньком’язових клітин, утворення на внутріш-
ній поверхні пухкої міксоматозної набряклої тка-
нини (30%), яка нагадує активну мезенхіму
ізаймаєдо70—80%товщинистінкисудини;роз-
шаруваннястінкисудинитаутворенняполіморф-
них ангіоматозних структур; склеротичні зміни,
схожість з будовою стінки великих вен. Судини
середньогодіаметрапредставленіпереважносуди-
нами венозного типу з ознаками вогнищевої про-
ліферації,дистрофіїірозшаруваннястінки,судини

КДР—кінцевийдіастолічнийрозмір;ЛШ—лівийшлуночок;
ПШ—правийшлуночок;ПП—правепередсердя;ЛП—лівепередсердя;
ТК—трикуспідальнийклапан;АК—аортальнийклапан

Рис. 3.Порівнянняпоказниківкардіогемодинамікипри
дифузнихмакрофістульознихімікрофістульозних
артеріовенознихформахвродженихсудинних
мальформаційудорослійвіковійгрупі
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Т а б л и ц я  2
Дослідження кардіогемодинаміки у двох дівчат при макрофістульозних артеріовенозних формах  
вроджених судинних мальформацій (групи I, III)

Показник Норма

Пацієнт 1 Пацієнт 2

Перевищення 
норми

Перевищення 
норми

СистолічнийградієнтнаАК, ммрт.ст. До8* 9 12,5% 11 37,5%

ДіастолічнийградієнтнаТК 1—2* 2,4 20,0% 0,9 —

МаксимальнийградієнтнаТК, ммрт.ст. До20* 24,6 23,0% 23 15,0%

ТискуПП, ммрт.ст. 0—8 10 25,0% 8 —

КДРПШ,мм
15—22*

(удівчатвсередньому—18,5)
37 68,2% 31,7 44,1%

КДІПШ,мм/м2 До22* 23,1 5,0% 18,6 —

ДіаметрНПВ,мм 10,3—16,5 16,9 2,4% 18,6 12,7%

МШП,мм 6,6—10,0 10,2 2,0% 7 —

ЗСЛШ,мм 6,6—9,4 10,2 2,0% 7 —

КДОЛШ,мл 87,28—104,1 98 — 108 3,7%

КДІЛШ,мл/м2 46,4—60,0 61 1,7% — —

УО,мл 38—70 59 — 74 4,0%

МасаЛШ,г До127,3 209 64,2% 159 24,9%

ІндексмасиЛШ,г/м2 80,15 130 62,2% 94 17,3%

Пацієнт1:Ігрупа,вік—16років,масатіла—56кг,площаповерхнітіла—1,6м2.
Пацієнт2:ІІІгрупа,вік—13років,масатіла—62кг,площаповерхнітіла—1,7м2.
*Середньостатистичніпоказникинормивдорослихосіб.
АК—аортальнийклапан;ТК—трикуспідальнийклапан;ПП—правепередсердя;ЛШ—лівийшлуночок;ПЖ—правийшлуночок;
МШП—міжшлуночковаперегородка;ЗСЛШ—заднястінкалівогошлуночка;КДО—кінцевийдіастолічнийоб’єм;
КДІ—кінцевийдіастолічнийіндекс;УО—ударнийоб’єм.

Т а б л и ц я  3
Дослідження кардіогемодинаміки у двох дівчаток з групи VIII (дифузна мікрофістульозна форма)

Показник Норма

Пацієнт 1 Пацієнт 2

Перевищення 
норми

Перевищення 
норми

Діаметраортинарівніклапана 13—19 16,2 — 20,6 8,4%

СистолічнийградієнтнаАК, ммрт.ст. До8* 7,6 — 9 12,5%

Систолічнийтискулегеневій
артерії, ммрт.ст.

15—30 30 — 42 40,0%

МаксимальнийградієнтнаТК, ммрт.ст. До20* 24 20,0% 29 45,0%

ТискуПП, ммрт.ст. 0—8 11 37,5% 19 137,5%

КДРПШ,мм 15—22* 22,5 2,2% 28 27,3%

КДІПШ,мм/м2 До22* 37,5 70,4% 35 59,0%

ДіаметрНПВ,мм 5,2—11,2 9,6 — 14,9 33,0%

КДОЛШ,см3 36,60—53,47 35 — 63 17,8%

КДІЛШ,см3/м2 35,6—44,4 58 30,6% 40 —

УОЛШ,см3 27,73—43,68 27 — 45 3,0%

Серцевийіндекс,л/(хв·м2) 1,7—4,4 — — 4,9 11,4%

МасаЛШ,г 48,45 40 — 82 69,2%

ІндексмасиЛШ,г/м2 60(дівчатка) 67 11,7% 102 70,0%

Пацієнт1:вік—3роки,масатіла—14,5кг,площаповерхнітіла—0,6м2.
Пацієнт2:вік—5років,масатіла—22кг,площаповерхнітіла—0,8м2.
*Середньостатистичніпоказникинормивдорослихосіб.
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малогодіаметраікапілярималинеоднаковубудо-
вузознакамигіпоксіїтанеоангіогенезу(рис.4).

Імуногістохімічнедослідженняекспресіїмарке-
рівпроліферації(VEGF,Ki-67)проведено10(7%)
прооперованим пацієнтам. Активність VEGF від-
значеновендотелії судинусіхдіаметрів,найбіль-
шу — в судинах малого діаметра ангіоматозних
тканинікапілярахгрануляційноїтканини(рис.5).
Активністьмаркерапроліферації,короткоживучо-
гопротеїнуКi-67,булапрактичновідсутнявендо-
теліївеликихвен.Відзначенойоговисокуекспре-
сіювкапілярахрізноїструктуриідіаметра,окремих
клітинахзапальногоінфільтратутазрідкавкліти-
нахгладенькихм’язівсередньоїоболонкисудинної
стінки(див.рис.5).

Ознакипроліферативноїактивностібулибільш
виражені в групах з переважанням екстраcтов-
буровогокомпонента(III,IV,VI,VII),якієнезрі-
лішимищодоембріональниххарактеристикібурх-
ливопрогресуючими.

Висновки

Вивчення порушень гемодинаміки у пацієнтів
зартеріовенознимиформамивродженихсудинних
мальформаційвиявилонаявністьвираженихвия-
вів хронічної венозної гіпертензії (88 (56,8%))
і судинно-кісткового синдрому (56 (36%)) у гру-
пахдифузнихмікрофістульознихізмішаних(ком-
бінованих) артеріовенозних форм вроджених
судиннихмальформацій,атакожхронічноїартері-
альної(26(17%))ісерцевої(25(16%))недостат-
ностіугрупахдифузнихмакрофістульознихарте-
ріовенозних форм, що дало змогу оптимізувати
вибіріндивідуальногодиференційованогопідходу
до діагностики і лікування залежно від клініко-
анатомічнихформзахворювання.

Патоморфологічні (66 (45,8%)) та імуногістохі-
мічні (10 (7%)) дослідження виявили наявність
проліферативної активності ангіоматозних тканин
і дегенеративних змін стінок ангіодиспластичних
судинчерезвадирозвиткутапатологічніпорушен-
нягемодинаміки.Джереломпрогресуванняартеріо-

Рис. 4.Фрагментисудинартеріовенозноїмальформації,
інтимавеликоїсудини:А—різкагіперплазіяінтими.
Фарбування:ШИК-реакція.× 100;Б—гіперплазія
інтими,недорозвиненасередняоболонка,її
розшаруванняігеморагічнепросочування,
відсутністьвнутрішньоїеластичноїмембрани,
ангіоматоззовнішньоїоболонки.Фарбування:
ШИК-реакція.× 200;В—проліфераціякапілярів
устінцісудини.Фарбуваннягематоксиліном
таеозином.× 100

Б

В

А

Рис. 5.ІмуногістохімічневизначеннябілківуфрагментахстінкисудинАВМ:а—помірнаекспресіяVEGF
вендотеліївеликихсудин.× 400;б—високаекспресіяКi-67вендотеліїсудинмалогодіаметраікапілярів.× 400

БА
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Артериовенозные	формы	врожденных		
сосудистых	мальформаций	конечностей:	аспекты	патогенеза

Л. М. Чернуха, Е. В. Каширова, Г. Г. Влайков,  
Е. А. Власенко, В. А. Кондратюк, А. А. Гуч,  И. В. Гомоляко

ГУ«Национальныйинститутхирургииитрансплантологииим.А.А.ШалимоваНАМНУкраины»,Киев

Цель работы—улучшитьрезультатылечениябольныхсартериовенознымиформами(АВФ)врожденныхсосудистых
мальформаций(ВСМ)конечностейпутемизученияэтиопатогенетическихаспектовпатологии.

Материалы и методы.Проанализированыданныекомплексногоклиническогоисследованияихирургическоголечения
155пациентовсАВФВСМконечностей.Мужчинбыло65(42%),женщин—90(58%),среднийвозраст—(25,1±10,4)года.

Конфлікту інтересів немає.
Роботу виконано відповідно до плану наукових досліджень  
ДУ «Національний інститут хірургії і трансплантології ім. О. О. Шалімова» НАМНУ.  
Фінансової підтримки з боку кампаній-виробників лікарських препаратів автори не одержували.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, редагування тексту — Л. Ч., О. К.;  
збір матеріалу — О. К., Г. В., О. В., В. К., А. Г.; обробка матеріалу — О. К., І. Г.;  
статистичне опрацювання даних, написання тексту — О. К.

венознихформвродженихсудиннихмальформацій
єсудинимікроциркуляторногорусла(капіляри).

Дослідження гемодинамічних і патоморфоло-
гічних аспектів патогенезу АВФ ВСМ кінцівок

є необхідним для планування індивідуального
диференційованогопідходуудіагностиціталіку-
ванні,узалежностівідклініко-анатомічноїформи
захворювання.
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Детскаявозрастнаягруппа(до18лет)сформированаиз53(34%)лиц.Прианализеиспользовали«рабочую»классифика-
ционнуюсхему«VASC+Т»,согласнокоторойклинико-анатомическиеформыделятна11групп:I–VII—макрофистулез-
ныеформы(стволовые,экстрастволовые,смешанныеиликомбинированные),VIIIиIX—микрофистулезные,XиXI—
смешанныеиликомбинированные(спреобладаниемвенозногокомпонентаиналичиемединичныхмикрофистул).Распре-
делениепораспространенности:диффузныеформы—группыI—IV,VIII,X,локализованныеформы—группыV–VII,IX,
XI.Укаждогопациентапроводилиоценкухроническойартериальнойивенознойнедостаточности.

Результаты и обсуждение. Диффузные макрофистулезные АВФ ВСМ являются гемодинамически более тяжелыми,
вызываютгипертрофиюмягкихтканейиболеевыраженныеклиническиепроявленияхроническойартериальной(26(17%))
исердечной(25(16%))недостаточности.Диффузныемикрофистулезные(группаVIII)исмешанные(комбинированные)
формысналичиеммикрофистул(группаX)характеризуютсяболеетяжелымипроявлениямихроническойвенознойгипер-
тензии(88(56,8%))исосудисто-костногосиндрома(56(36%)).Наиболеетяжелыепроявлениясистемныхгемодинамиче-
скихрасстройстввыявленыпридиффузныхмакрофистулезныхформах,хотяпобольшинствупараметровнарушенияпри
диффузныхмакро-имикрофистулезныхАВФВСМсопоставимыиоднотипны.Морфологические(66(45,8%))ииммуно-
гистохимическиеисследования(10,7%)выявилиналичиепролиферативнойактивностиангиоматозныхтканейидегенера-
тивныхизмененийвстенкахангиодиспластичныхсосудовиз-задефектовразвитияипатологическихнарушенийгемодина-
мики.ИсточникомпрогрессированияАВФВСМявляютсясосудымикроциркуляторногорусла(капилляры)имикрофи-
стулы,исходяизуровняэкспрессиимаркеровполиферациисосудовVEGFиKi-67.

Выводы.ИзучениегемодинамическихипатоморфологическихаспектовпатогенезаАВФВСМконечностейнеобходимо
дляпланированияиндивидуальногодифференцированногоподходакдиагностикеилечениювзависимостиотклинико-
анатомическойформызаболевания.

Ключевые слова: врожденные сосудистые мальформации, артериовенозная форма, гемодинамика, пролиферативная
активность.

Arteriovenous	forms	of	congenital	vascular		
malformations	of	extremities:	aspects	of	pathogenesis

L. M. Chernukha, O. V. Kashyrova, G. G. Vlaykov, O. A. Vlasenko,  
V. A. Kondratyuk, A. О. Guch, I. V. Gomolyako

O.O.ShalimovNationalInstituteofSurgeryandTransplantologyofNAMSofUkraine,Kyiv

The aim — toimprovetheresultsoftreatmentofpatientswitharterio-venousforms(AVF)ofcongenitalvascularmalformation
(CVM)ofextremitiesbasedonthestudyofetiopathogeneticaspectsofpathology.

Materials and methods.Workisbasedondataofcomplexclinicalresearchandsurgicaltreatmentof155patientswiththearte-
riovenousformsofcongenitalvascularmalformationofextremities.Therewere65(42%)men,90(58%)women,averageage—
25.1±10.4years.Thechildren’sagegroup(upto18yearsold)isformedof53(34%)persons.Theanalysisofclinicalmaterialis
vieweddependingontheclinical-anatomicalformsofCVM,whichweresubdividedinto11groupsonthebasisof«working»clas-
sificationscheme«VASC+T»:I—VII—macrofistulous forms(trunkular,extratrunkular,combined),VIII—IX—micrоfistulous
forms,X—XI—mixedorcombinedforms(withpredominanceofvenouscomponentandpresenceofsinglemicrofistulas).Distribu-
tionbyprevalence:diffuseforms—groupsI—IV,VIII,X;localizedforms—groupsV—VII,IX,XI.Assessmentofchronicarterial
andvenousinsufficiencyforeachpatientwascarriedout.

Results and discussion.DiffusemacrofistulousAVFofCVMarehemodynamicallymoresevere,causingthehypertrophyof
soft tissues and more expressed clinical displays of chronic arterial (26 (17%)) and cardiac (25 (16%)) insufficiency. Diffuse
microfistulousCVM(groupVIII)andmixedformswithexistenceofmicrofistulas(groupX)arecharacterizedbymoresevere
manifestationsofchronicvenoushypertension(88(56.8%))andvascular-bonesyndrome(56(36%)).Themostseveremanifes-
tationsofsystemichemodynamicdisorderswererevealedindiffusemacrofistulousforms,although,accordingtomostparameters,
disturbancesindiffusemacro-andmicrofistulousAVFofCVMarecomparableandofthesametype.Pathomorphological(66
(45.8%))andimmunohistochemicalstudies(10.7%)revealedthepresenceofproliferativeactivityofangiomatoustissuesand
degenerativechangesinthewallsoftheangiodysplasticvesselsbothduetodevelopmentaldefectsandpathologicaldisordersof
hemodynamics.ThesourceofprogressionofAVFofCVMisvesselsofthemicrovasculature(capillaries)andmicrofustulas,pro-
ceedingfromthelevelofVEGFandKi-67.

Conclusions.ThestudyofhemodynamicandpathomorphologicalaspectsofthepathogenesisofAVFofСVMisnecessaryfor
planningofanindividualdifferentiatedapproachindiagnosisandtreatment,dependingontheclinicalandanatomicalformof
thedisease.

Key words:congenitalvascularmalformation,arteriovenousform,hemodynamics,proliferativeactivity.
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