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Ультразвукове дуплексне сканування судин в діагностиці 
різниці довжини нижніх кінцівок у пацієнтів дитячого 

віку із вродженими судинними мальформаціями

Видерко Р.В.1 , Зима А.М.1, Чернуха Л.М.2, Гуч А.О.2, Гук Ю.М.1, 
 Чеверда А.І.1, Каширова О.В.2, Кінча-Поліщук Т.А.1, Зотя А.В.1

Резюме. Актуальність. Вроджені судинні мальформації (ВСМ) нижніх кінці-
вок здатні впливати на поздовжній ріст ураженої кінцівки у хворих дитячого 
віку. Вплив порушення регіонального кровотоку нижніх кінцівок на формування 
різниці довжини кінцівок при ВСМ залишається недостатньо вивченим. Мета. 
Дослідити зміни регіонального кровотоку за даними кольорового дуплексного ан-
гіосканування (КДАС) магістральних артерій нижніх кінцівок та встановити їх 
вплив на формування різницi довжини нижніх кінцівок (РДНК) у пацієнтів дитя-
чого віку із ВСМ нижніх кінцівок. Матеріали і методи. До дослідження включено 
36 хворих дитячого віку з ВСМ нижніх кінцівок. Пацієнти розподілені відповідно 
до робочої класифікаційної схеми ВСМ «VASC+T»: артеріовенозна (АВМ) – 23, ве-
нозна – 7, капілярна – 4, лімфатична – 2. Оцінювали довжину нижніх кінцівок 
для визначення РДНК. Виконували КДАС магістральних артерій нижніх кінцівок 
та м’яких тканин у ділянці колінного суглоба; оцінювали лінійну швидкість кро-
вотоку (ЛШК) та індекс пульсації (Pi). Результати. РДНК діагностовано у 26 
(72,2%) хворих, при цьому подовження ураженої кінцівки відмічалось у 21 (58,3%) 
пацієнтів, вкорочення – 5 (13,8%) хворих. У пацієнтів із дифузною формою АВМ 
подовження ураженої кінцівки складало 2,76±1,54 см, при цьому за рахунок стег-
на складало 1,13±0,55 см; за рахунок гомілки – 1,62±1,2 см; різниця довжини за 
рахунок подовження окремих сегментів ураженої кінцівки була статистично не 
значима (p = 0,192). При дифузній формі АВМ було виявлено збільшення ЛШК зад-
ньої великогомілкової артерії, зниження Pi на підколінній та задній великогоміл-
ковій артеріях ураженої кінцівки (р = 0,05). Встановлено збільшення загального 
подовження ураженої кінцівки при збільшенні ЛШК на поверхневій стегновій ар-
терії, а також збільшення подовження ураженої кінцівки при зменшенні Pi на по-
верхневій стегновій, підколінній та задній великогомілковій артеріях (р = 0,05). 
Висновки. Дослідження регіонального кровотоку нижніх кінцівок та основного 
ортопедичного прояву у пацієнтів із АВМ – РДНК, дозволяє встановити вплив ге-
модинамічних порушень на формування ортопедичної патології у даної категорії 
хворих. Проведення КДАС судин у пацієнтів з дифузною формою АВМ виявило ста-
тистично достовірне збільшення ЛШК задньої великогомілкової артерії, знижен-
ня показника периферичного опору (Pi) підколінної та задньої великогомілкової 
артерій на ураженій кінцівці. Збільшення загального подовження ураженої кінців-
ки при збільшенні ЛШК на поверхневій стегновій артерії, а також збільшення по-
довження ураженої кінцівки при зменшенні Pi на поверхневій стегновій, підколін-
ній та задній великогомілковій артеріях свідчить про взаємозв’язок між змінами 
регіонального кровообігу та РДНК у пацієнтів з АВМ.

Ключові слова: вроджені судинні мальформації, вроджені артеріовенозні 
мальформації, ортопедична патологія, різниця довжини нижніх кінцівок, ко-
льорове дуплексне ангіосканування судин.
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Вступ

Вроджені судинні мальформації (ВСМ) – струк-
турні аномалії розвитку судин, що виникають в 
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період ембріонального васкуло- і ангіогенезу в ре-
зультаті неповної резорбції первинних кровонос-
них судин та комплексної дії тератогенних фак-
торів, що призводить до різних форм порушень 
регіонарного кровотоку, виражених анатомо-
функціональних змін, виникнення різноманітної 
ортопедичної патології та ранньої інвалідизації 
хворих [1, 2]. 

Відомо, що кровопостачання займає ключову 
роль у забезпеченні оптимальних умов функціо-
нуванні кісткової тканини, що особливо важливо 
у дитячому віці під час росту скелету [3]. Поздовж-
ній ріст довгих трубчастих кісток відбувається 
завдяки процесам енхондрального окостеніння у 
епіфізарних зонах росту. Життєдіяльність клітин 
зони росту відбувається у середовищі зі зниженою 
концентрацією кисню [4]. Проте, нормальне функ-
ціонування кісткової тканин, навпаки, можливе 
тільки при достатньому надходженню кисню, яке 
забезпечується за рахунок васкуляризації. Окрім 
того, інтенсивність поздовжнього росту трубчатої 
кістки залежить від взаємодії системних (парати-
реоїдний гормон, гормон росту) та локальних фак-
торів (ендотеліальний фактор росту (VEGF), фак-
тор росту фібробластів (FGF), трансформуючий 
фактор росту (TGF), кістковий морфогенетичний 
білок (BMP), інсуліноподібний фактор росту (IGF), 
які в зоні росту регулюють проліферацію, мета-
болічну активність та гіпертрофію хондроцитів  
[ 5-9]. Порушення у окремих ланках цих механізмів 
призводить до змін функціонування зони росту та 
порушення росту довгих трубчастих кісток. 

Для оцінки регіонального кровотоку нижніх 
кінцівок використовуються інвазивні та неінвазив-
ні методики. Найбільш поширеним є неінвазивна 
методика кольорового дуплексного ангіоска-
нування судин (КДАС), яка використовується для 
первинної оцінки регіонального кровотоку та при 
динамічному спостереженні [10]. Науковці вказу-
ють, що показники ультразвукового дослідження, 
які відображають регіональний кровообіг ураже-
ної ВСМ кінцівки досить варіабельні, залежать 
від форми, локалізації, поширеності та глибини 
ураження [11]. При АВМ відбувається шунтування 
крові із артеріальної системи у венозну в обхід 
капілярного русла. Патологічне шунтування кро-
ві призводить до явищ судинного обкрадання та 
тканинної гіпоксії у дистальних по відношенню до 
рівня шунтування відділів кінцівки, виникає вто-
ринна гіпертензія у венозній системі. Ступінь ви-
раженості клінічних проявів залежить від кількості 
шунтів, їх локалізації та об’єму артеріовенозного 
шунтування крові [12]. У випадку ВМ патологічні 
зміни судинного русла первинно обмежуються ве-
нозною системою, виникає порушення венозного 

відтоку ураженої кінцівки та формуються застій-
ні явища у венозній системі [13]. У випадку КМ 
регіональна гемодинаміка ураженої кінцівки за-
лишається не змінена. КМ рідко зустрічається як 
самостійна патологія, часто поєднується з іншими 
формами ВСМ, такими як АВМ та ВМ. 

Все наведене вказує, що ВСМ здатна впливати 
на формування опорно-рухового апарату, приз-
водити до прискорення або уповільнення росту 
ураженої кінцівки. Різниця довжини нижніх кін-
цівок (РДНК) при ВСМ є найчастішим ортопедич-
них проявом та зустрічається в 17-84% випадків  
[14, 15]. Проте у наукових роботах відсутні порів-
няльні дані між показниками УЗДС та довжиною 
нижніх кінцівок у хворих з ВСМ.

Доведено, що 71% поздовжнього росту стегно-
вої кістки відбувається за рахунок дистальної зони 
росту, а 57% поздовжнього росту гомілки – за 
рахунок проксимальної зони росту великогоміл-
кової кіски; на вказані зони росту припадає від-
повідно 37% і 28% від загального росту нижньої 
кінцівки [16, 17]. 

Для корекції помірної РДНК (2-5 см) широкого 
поширення набула концепція керованого росту, 
яка передбачає проведення малоінвазивних хі-
рургічних втручань, а саме блокування зон росту 
в ділянці колінного суглоба подовженого сегмен-
та кінцівки [18]. Застосування цієї методики ліку-
вання РДНК при подовженні ураженої кінцівки у 
пацієн тів із ВСМ досить суперечливе через мож-
ливість виникнення ускладнень в інтра- та після-
операційний періоди [19]. 

Таким чином, дослідження регіонального кро-
вотоку ураженої кінцівки при ВСМ шляхом ви-
користання КДАС має дати відповідь на наступні 
 науково-практичні питання: чи існує взаємозв’язок 
між змінами показників КДАС та РДНК у хворих з 
ВСМ? Чи впливає топографії судинного ураження 
на подовження окремих сегментів ураженої ниж-
ньої кінцівки? Які об’єктивні ультразвукові по-
казники є загрозливими та унеможливлюють ви-
конання малоінвазивних хірургічних втручань з 
корекції РДНК? 

Мета роботи – дослідити зміни регіонально-
го кровотоку за даними КДАС нижніх кінцівок та 
встановити їх вплив на формування різниці дов-
жини нижніх кінцівок у пацієнтів дитячого віку з 
ВСМ нижніх кінцівок.

Матеріали і методи

В період з 2010 по червень 2023 року в ДУ «Інс-
титуті травматології та ортопедії НАМН  України» 
на обстеженні знаходились 36 хворих з ВСМ 
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 нижніх кінцівок. Діагноз «Вроджена судинна маль-
формація» було встановлено в ДУ «Національний 
інститут хірургії та трансплантології ім. О.О. Шалі-
мова НАМН України» на підставі комплексного об-
стеження, де хворі знаходились на різних етапах 
лікування судинними хірургами. 

На момент звернення до ортопеда вік пацієн-
тів складав від 1 до 16 років (середній вік 10,3±3,6 
років). 

Враховували судинний дефект та локалізацію 
ураження ВСМ відповідно до робочої класифіка-
ційної схеми вроджених судинних мальформацій 
«VASC+T», розробленою Чернухою Л.М. [20]. Роз-
поділ пацієнтів відповідно до класифікації пред-
ставлений у табл. 1. 

Фрагмент класифікаційної схеми вроджених 
судинних мальформацій «VASC + T». 

(V) Vascular defect (судинний дефект):
- Венозні (ВМ); 
- Артеріовенозні (АВМ); 
- Лімфатичні (ЛМ);
- Капілярні (КМ)
(S) Site of the defect (локалізація дефекту):
- Локалізовані в межах однієї анатомічної ді-

лянки;
- Дифузні – розташовані в межах двох і більше 

анатомічних ділянок;
- Множинні – локалізовані на різних віддале-

них ділянках.
Методи обстеження: клінічний, інструменталь-

ний, статистичний.
Клінічно оцінювали довжину нижніх кінцівок. 

Для вимірювання РДНК використовували: визна-
чення за допомогою сантиметрової стрічки (з ці-
ною поділки 1 мм) довжини кінцівки загалом та 
кожного сегмента окремо. Замір проводили від 
симетричних анатомічних орієнтирів (передня 
верхня ость клубової кістки, щілина колінного 
суглоба, медіальний виросток великогомілкової 
кістки); визначення за допомогою блоків (роз-
міром 5 мм). Блоки підкладались під вкорочену 
кінцівку доки лінія, що з’єднує передні верхні ості 
клубових кісток, не ставала горизонтальною.

Інструментальні методи обстежень, що викону-
валися: 

- панорамна рентгенографія нижніх кінцівок з 
посегментним вимірюванням їх довжини (при клі-
нічно виявленій різниці довжини нижніх кінцівок 
понад 2 см);

- КДАС магістральних артерій нижніх кінцівок, 
яке виконано 9 хворим (оцінювали кількісні по-
казники кровотоку – лінійну швидкість кровото-
ку (ЛШК) та індекс пульсації (Pi) на поверхневій 
стегновій (ПСА), підколінній (ПКА) та задній вели-
когомілковій артеріях (ЗВГА); отримані показники 
порівнювали між собою на здоровій та ураженій 
кінцівках;

- КДАС м’яких тканин у ділянці колінного суг-
лоба (у проекції хірургічного доступу для малоін-
вазивного хірургічного втручання РДНК) ураженої 
та здорової кінцівки.

Описова статистика представлена у вигляді 
розподілу пацієнтів у % та середніх рівнів показ-
ників з оцінкою їх варіабельності через стандарт-
не відхилення (М±SD). Порівняльна оцінка по-
рушень регіональної гемодинаміки проводи-
лась між показниками ураженої та здорової 
кінцівки за критерієм Манна – Уїтні для непара-
метричних показників. Оцінювали взаємозв’язок 
між показниками КДАС та подовженням ураженої 
кінцівки за коефіцієнтами парної кореляції Пірсо-
на. Статистичний аналіз проведено із застосуван-
ням ліцензійного пакету STATA 12.1. 

Результати 

Для розуміння взаємозв’язку та залежності 
ортопедичної патології, а саме РДНК та гемоди-
намічних порушень у пацієнтів з ВСМ виконане 
вимірювання довжини довгих кісток здорової та 
ураженої мальформацією нижньої кінцівки. Так, 
серед обстежених пацієнтів РДНК діагностовано 
у 26 (72,2%) хворих, при цьому видовження ура-
женої кінцівки відмічалось у 21 (58,3%) пацієнтів, 
вкорочення ураженої кінцівки – 5 (13,8%) хворих. 
У таблиці 2 представлений розподіл хворих від-
повідно до форми, поширеності ВСМ та причини 
РДНК. 

У пацієнтів з дифузною формою АВМ подо-
вження ураженої кінцівки складало 2,76±1,54 см, 
при цьому за рахунок стегна – 1,13±0,55 см; за ра-
хунок гомілки складало 1,62±1,2 см (табл. 3). 

Різниця довжини за рахунок подовження 
окремих сегментів ураженої кінцівки при ди-
фузній формі АВМ була статистично не значима 
(p=0,192), імовірно за рахунок значної варіабель-
ності подовження гомілки. 

Таблиця 1
 Розподіл пацієнтів відповідно до класифікації «VASC+T»

АВМ (n=23) ВМ (n=7) ЛМ (n=2) КМ (n=4)
Дифузна Локалізована Дифузна Локалізована Дифузна Локалізована Дифузні Локалізовані

20 (%) 3 (%) 3 (%) 4 (%) 2 (%) - 4 (%) -
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Локалізована форма АВМ констатована лише 
у одного пацієнта, у якого подовження ураженої 
кінцівки складало 2,0 см; при цьому відмічалось 
подовження лише за рахунок гомілкового сегмен-
ту, який був уражений судинною мальформацією. 
Таким чином можна припустити, що відмічається 
тенденція до взаємозв’язку топографії судинного 
ураження та подовження обох чи одного сегмен-
тів ураженої нижньої кінцівки при АВМ. 

При ВМ відмічалось як подовження, так і вко-
рочення ураженої кінцівки. Подовження ураженої 
кінцівки при дифузній формі ВМ було виявлено 
лише у одного пацієнта та складало 7,5 см (за ра-
хунок стегна 2,5 см та за рахунок гомілки 5 см). 
При локалізованій формі ВМ гомілки у 2 пацієн-
тів подовження складало 1,0 та 0,5 см відповідно, 
та відмічалось виключно за рахунок подовження 
гомілки, що ще раз підтверджує тезу стосовно 
взаємозв’язку топографії судинного ураження та 
подовження сегменту. Вкорочення ураженої кін-
цівки було у 2 пацієнтів з дифузною локалізацією 
ВМ, з них у одного хворого складало 3,0 см (за ра-
хунок стегна 1,5 см та за рахунок гомілки 1,5 см), 
інший хворий мав скорочення 1,5 см (вкорочення 
стегна 0,5 см та гомілки 1,0 см).

При ЛМ діагностовано РДНК за рахунок по-
довження ураженої кінцівки 1 см рівномірно за 
рахунок стегна та гомілки. 

Для КМ було характерне подовження та вкоро-
чення ураженої кінцівки. Подовження діагностова-
но у 2 хворих відповідно 4,0 см та 0,8 см. Вкорочен-
ня було лише у одного хворого та складало 3 см.

Дослідження регіонального кровотоку та вив-
чення залежності між його змінами та РДНК вико-
нувалось лише у хворих з артеріовенозною фор-
мою ВСМ, результати дослідження представлені у 
табл. 4. 

При дифузній формі АВМ у порівнянні з показ-
никами здорової нижньої кінцівки було виявлено 
статистично достовірне збільшення ЛШК задньої 
великогомілкової артерії, зниження показника пе-
риферичного опору (Pi) ПКА та ЗВГА. У випадках 
локалізованої форми АВМ оцінку для клінічних 
висновків не виконували через невелике число 
спостережень. 

Оцінка взаємозв’язку між показниками КДАС 
та подовженням ураженої кінцівки при дифузній 
формі АВМ представлена у табл. 5.

При аналізі взаємозв’язку між показника-
ми КДАС та подовженням ураженої кінцівки при 

Таблиця 2
Розподіл пацієнтів за формою ВСМ, локалізацією ураження та причиною РДНК

Форма ВСМ АВМ (n=17) ВМ (n=5) М 
(n=1)

М 
(n=3)Поширення Дифузна Локалізована Дифузна Локалізована

Подовження 14 1 1 2 1 2
Вкорочення 2 - 2 - - 1

Таблиця 3
Результати оцінки довжини нижніх кінцівок у пацієнтів з дифузною формою АВМ

Показники M±SD Min Max P
Подовження загальне 2,76±1,54 0.5 7,5 -
Подовження стегна 1,13±0,55 0 2

p = 0,192
Подовження гомілки 1,62±1,2 0.5 5,5

 Таблиця 4
Показники КДАС при різній локалізації АВМ нижньої кінцівки

Локалізація ураження Дифузна Локалізована

Показник Показники 
ураженої кінцівки

Показники 
здорової 
кінцівки

P (MU) Показники ураженої кінцівки Показники 
здорової кінцівки

ЛШК ПСА, м/с 1,08±0,34 0,97±0,25 0,462 1,1±0,01 1,01±0,03
ЛШК ПКА 0,82±0,14 0,75±0,05 0,106 0,94±0,12 0,88±0,12
ЛШК ЗВГА 0,6±0,14 0,46±0,12 0,042* 0,98±0,47 0,65±0,2

Pi ПСА 7,2±2,4 9,0±0,4 0,072 6,5±1,6 7,0±1,2
Pi ПКА 7,3±2,8 10,5±1,2 0,003* 8±2,2 9,2±2,5
Pi ЗВГА 10,1±3,3 13,0±1,3 0,047* 9,1±4,1 10,5±2,6

Примітка: * – різниця між показниками ураженої та здорової кінцівки статистично значима (крите-
рій Манна – Уітні, p (MU).
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 дифузній формі АВМ встановлено статистично 
достовірне збільшення загального подовження 
ураженої кінцівки при збільшенні ЛШК на ПСА, а 
також достовірне збільшення загального подов-
ження ураженої кінцівки при зменшенні Pi на 
ПСА, ПКА та ЗВГА. Окрім того виявлено статистич-
но досто вірне збільшення подовження ураженого 
стегна при збільшенні ЛШК на ПСА та при змен-
шенні Pi на ПСА та ЗВГА. Також виявлено статис-
тично достовірне збільшення подовження ураже-
ної гомілки при збільшенні ЛШК на ПСА та при 
зменшенні Pi на ПСА, ПКА та ЗВГА.

Таким чином, отримані результати дозволяють 
стверджувати, що прогресування клінічних змін 
при дифузній формі АВМ та збільшення об’єму 
артеріовенозного шунтування, на що вказує зни-
ження показника периферичного опору (Pi), 
приз водить до прогресування подовження ураже-
ної кінцівки. Отримані дані вказують на необхід-
ність комплексного етапного підходу до лікування 
РДНК із корекцією артеріовенозного шунтування 
за участю судинного хірурга та проведення орто-
педичних втручань. 

Виконання КДАС м’яких тканин у ділянці колін-
ного суглоба, а саме у проекції хірургічних досту-
пів для малоінвазивного хірургічного втручання 
РДНК, було важливим для доповнення оцінки ге-
модинамічних порушень в цій ділянці та з метою 
визначення можливості виконання малоінвазив-
них хірургічних втручань у ділянці колінного суг-
лоба з корекції РДНК у пацієнтів з АВМ. 

Виконуючи це дослідження, у 5 пацієнтів з 
дифузною формою АВМ та подовженням ураже-
ної кінцівки візуалізувались окремі судини або 
конгломерат судин діаметром 1,5-2,7 мм з кола-
теральним типом кровотоку, які локалізувались у 
підшкірній жировій клітковині та підфасціально з 
приляганням до окістя, ЛШК складала 0,2-0,54 м/с. 
У одного пацієнта з подовженням ураженої гоміл-
ки 5 см в окремих судинах проксимального відділу 
гомілки реєстрували підвищення ЛШК до 0,91 м/с, 
у губчастій кістковій тканині метафізарної ділян-

ки великогомілкової кістки візуалізувались окремі 
судини діаметром 1 мм та ЛШК 0,3 м/с. На здо-
ровій нижній кінцівці в ділянці доступу для мало-
інвазивної корекції РДНК виявляли окремі судини 
діаметром до 1,5 мм з колатеральним типом кро-
вотоку та ЛШК до 0,2 м/с. 

У 2 пацієнтів з локалізованою формою АВМ на 
рівні середньої третини та дистального відділу 
гомілки були наступні зміни: у ділянці колінного 
суглоба ураженої кінцівки візуалізувались окре-
мі судини діаметром 1-1,5 мм, ЛШК складала до 
0,21 м/с. Отримані дані вказували на відсутність 
ультразвукових даних щодо артеріовенозного 
шунтування на рівні хірургічного доступу при ма-
лоінвазивних втручаннях у ділянці колінного суг-
лоба ураженої кінцівки.

На рис. 1 представлений результат КДАС м’яких 
тканин у ділянці колінного суглоба пацієнта з 
АВМ нижньої кінцівки. На рівні дистальної зони 
росту стегнової кістки по латеральній поверхні 
та прокси мальної зони росту великогомілкової 
кістки по латеральній поверхні виявлено окремі 
судини з артеріальним спектром кровотоку (ЛШК 
до 0,91 м/с).

Таким чином, проведення КДАС м’яких тканин 
дозволило підтвердити гемодинамічні порушення 
у пацієнтів з АВМ в ділянці колінного суглоба ура-
женої кінцівки при дифузній формі та їх відсут-
ність при локальній формі. 

На основі порівняльної оцінки КДАС м’яких 
тканин на рівні колінних суглобів у хворих з АВМ, 
що вказують на наявність артеріовенозного шун-
тування ураженої кінцівки, нами виділено наступ-
ні критерії, які, на нашу думку, варто вважати як 
загрозливими щодо виникнення інтраопераційної 
кровотечі при виконанні малоінвазивних хірур-
гічних втручань з корекції РДНК: 

- наявність окремих судин та конгломерату су-
дин у підшкірній клітковині, підфасціально та на-
вколо окістя діаметром понад 2 мм; 

- підвищення ЛШК в судинах м’яких тканин 
понад 0,2 м/с;

Таблиця 5
Парні коефіцієнти кореляції між показниками КДАС та подовженням 

ураженої кінцівки при дифузній формі АВМ
Показники Подовження загальне Подовження стегна Подовження гомілки

ЛШК ПСА, м/с 0,709* 0,677* 0,707*
ЛШК ПКА 0,130 0,228 0,089
ЛШК ЗВГА 0,475 0,4578 0,472

Pi ПСА -0,889* -0,868* -0,896*
Pi ПКА -0,626* -0,558 -0,641*

Pi ЗВГА -0,911* -0,889* -0,918*

Примітка: * – статистично значимі коефіцієнти кореляції. 
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Рис. 1. Клінічний приклад: пацієнтка Г., 11 років; діагноз: Вроджена судинна мальформація лівої 
нижньої кінцівки, артеріовенозна форма, подовження лівої нижньої кінцівки 7,5 см. 

КДАС м’яких тканин у ділянці колінного суглоба ураженої кінцівки.
Примітки: а) спектр кровотоку на рівні дистальної зони росту стегнової кістки по медіальній поверхні; 
б) спектр кровотоку на рівні дистальної зони росту стегнової кістки по латеральній поверхні; в) спектр 
кровотоку на рівні проксимальної зони росту великогомілкової кістки по медіальній поверхні; г) спектр 

кровотоку на рівні проксимальної зони росту великогомілкової кістки по латеральній поверхні.

б)

г)

а)

в)
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- наявність у губчастій кістковій тканині окре-
мих судин з ЛШК понад 0,3 м/с. 

Таким чином, узагальнюючи результати про-
веденого дослідження, слід наголосити, що вста-
новлення достовірного взаємоз’вязку між гемоди-
намічними порушеннями та РДНК у хворих з АВМ 
вказує на необхідність застосування усього спектру 
хірургічних втручань, що застосовують ангіохірур-
ги та які направлені на покращення, стабілізацію і 
відновлення гемодинаміки ураженої нижньої кін-
цівки. Саме це, на наш погляд, буде мати значний 
профілактичний ефект стосовно виникнення РДНК 
у даної категорії пацієнтів. Також це дозволить зни-
зити вираженість даного ортопедичного прояву 
та дозволить ортопедам у деяких випадках засто-
совувати лише консервативний метод лікування та 
уникати хірургічних інтервенцій, що направлені на 
корекцію РДНК у пацієнтів дитячого віку з АВМ. 

Висновки

1. Дослідження регіонального кровотоку ниж-
ніх кінцівок та основного ортопедичного прояву у 
пацієнтів з АВМ – РДНК, дозволяє встановити між 
ними взаємозв’язок та вплив гемодинамічних по-
рушень на формування ортопедичної патології у 
даної категорії пацієнтів.

2. Проведення КДАС судин у пацієнтів з дифуз-
ною формою АВМ виявило статистично достовір-
не збільшення ЛШК ЗВГА, зниження показника пе-
риферичного опору (Pi) ПКА та ЗВГА на ураженій 
мальформацією кінцівці.

3. Дослідження показників КДАС судин ниж-
ніх кінцівок та подовження ураженої кінцівки при 
дифузній формі АВМ встановило статистично до-
стовірні закономірності: збільшення загального 
подовження ураженої кінцівки при збільшенні 
ЛШК на ПСА і при зменшенні Pi на ПСА, ПКА та 
ЗВГА; збільшення подовження ураженого стегна 
при збільшенні ЛШК на ПСА і при зменшенні Pi 
на ПСА та ЗВГА; збільшення подовження ураженої 
гомілки при збільшенні ЛШК на ПСА та при змен-
шенні Pi на ПСА, ПКА та ЗВГА, що свідчить про 
взаємозв’язок між змінами регіонального крово-
обігу та РДНК у пацієнтів з даною патологією.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів під час підготовки 
статті.
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Ultrasound Duplex Scanning of Vessels in the Diagnosis of Limb Length 
Discrepancy in Pediatric Patients with Congenital Vascular Malformations

Vyderko R.V.1, Zyma A.M.1, Chernukha L.M.2, Huch A.O.2, Huk Yu.M.1, Cheverda A.I.1, 
Kashyrova O.V.2, Kincha-Polishchuk T.A.1, Zotia A.V.1

1SI «Institute of Traumatology and Orthopedics NAMS of Ukraine», Kyiv
2SI «Shalimov’s National Institute of Surgery and Transplantology of NAMS of 
Ukraine», Kyiv.

Summary. Background. Congenital vascular malformations (СVM) of the lower 
extremities can affect the longitudinal growth of the affected limb in pediatric patients. 
The influence of the regional blood flow disturbance on the formation of the limb length 
discrepancy (LLD) in CVM remains insufficiently studied. Objective: to study changes 
in regional blood flow based on color duplex angioscanning (CDA) of the main arteries 
of the lower extremities and to establish their influence on the formation of LLD in 
pediatric patients with CVM of the lower extremities. Material and Methods. The 
study included 36 pediatric patients with CVM of the lower extremities. The patients 
were divided according to the working classification scheme for the CVM (“VASC+T”): 
23 arteriovenous, 7 venous, 4 capillary, and 2 lymphatic. The length of the lower 
extremities was assessed to determine the LLD. CDA of the main arteries of the lower 
extremities and soft tissues in the area of the knee joint was performed; blood flow 
velocity and pulsatility index (Pi) were evaluated. Results. LLD was diagnosed in 26 
(72.2%) patients, while lengthening of the affected limb was observed in 21 (58.3%) 
patients and shortening was noted in 5 (13.8%) patients. In patients with a diffuse 
form of an arteriovenous malformation (AVM), the elongation of the affected limb was 
2.76±1.54 cm, at the expense of the femur of 1.13±0.55 cm and at the expense of the 
tibia of 1.62±1.2 cm; LLD due to the elongation of individual segments of the affected 
limb was statistically insignificant (p = 0.192). In the case of diffuse form of AVM, an 
increase in blood flow velocity of the posterior tibial artery and a decrease in Pi in the 
popliteal and posterior tibial arteries of the affected limb were detected (p = 0.05). An 
increase in the total elongation of the affected limb with increased blood flow velocity 
on the superficial femoral artery was found, as well as an increase in the elongation 
of the affected limb with a decrease in Pi on the superficial femoral, popliteal, and 
posterior tibial arteries (p = 0.05). Conclusions. The study of regional blood flow of 
the lower extremities and LLD, which is the main orthopedic manifestation in patients 
with AVM, allows to establish the influence of hemodynamic disorders on the formation 
of orthopedic pathology in this category of patients. CDA in patients with diffuse form 
of AVM revealed a statistically significant increase in blood flow velocity in the posterior 
tibial artery, a decrease in the peripheral resistance (Pi) of the popliteal and posterior 
tibial arteries on the affected limb. Elongation of the affected limb with an increase 
in blood flow velocity on the superficial femoral artery, as well as a decrease in Pi on 
the superficial femoral, popliteal and posterior tibial arteries suggests a relationship 
between changes in regional blood circulation and LLD in patients with AVM.

Keywords: congenital vascular malformations; congenital arteriovenous malfor-
mations; orthopedic pathology; limb length discrepancy; color duplex angioscanning.


	terra-4-2023.jpg

