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В любую из фаз заживления раны в большей или 
меньшей степени реализуется каждый из этих факторов.

Профилактика избыточного рубцевания — это пре-
жде всего сокращение сроков реализации каждой ста-
дии заживления раны, и начинается она уже на этапе 
воспаления, являясь эффективной борьбой с инфек-
цией. На стадии пролиферации — это своевременная 
кожная пластика, использование современных ране-
вых покрытий, эффективная противовоспалительная 
терапия. На стадии ремоделирования — противоруб-
цовая терапия, направленная на предупреждение из-
быточного синтеза коллагена и связанных с ним со-
судистых расстройств.
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Инфантильная гемангиома (ИГ) — это распро-
страненная доброкачественная сосудистая опухоль, 
возникающая у детей на первом году жизни, превали-
рует у недоношенных детей и новорожденных жен-
ского пола, локализуется преимущественно на лице 

и шее. ИГ определяется при рождении или вскоре 
после рождения. Особенность ИГ — бурный рост в 
течение первых недель и месяцев жизни с формиро-
ванием грубого косметического дефекта и нарушени-
ем жизненно важных функций. Встречаемость ИГ у 
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Методы лечения детских гемангиом — лазерная 
хирургия, эмболизирующие вещества и склерозан-
ты, криодеструкция. Однако в этих случаях не всегда 
удается достичь желаемого результата. Поэтому осо-
бый интерес вызвал антигипертензивный препарат 
пропранолол, который на сегодняшний день является 
одним из препаратов выбора для лечения сосудистых 
гиперплазий. Пропранолол — это неселективный 
β-блокатор, обладающий антиаритмическим, гипотен-
зивным и антиангинальным эффектами. Пропранолол 
урежает частоту сердечных сокращений, угнетает про-
водимость и возбудимость миокарда, снижает его со-
кратимость. Антиангиогенное действие пропранолола 
было открыто случайно в 2008 г. группой исследова-
телей детской клиники Бордо (Франция). У детей с 
сочетанной патологией, такой как обструктивная ги-
пертрофическая миокардиопатия, персистирующая 
носовая гемангиома, после приема пропранолола уже 
на следующий день было отмечено изменение цвета 
опухоли с интенсивно-красного на фиолетовый, при 
этом опухоль стала более мягкой на ощупь. После пре-
кращения лечения кортикостероидами рост гемангио-
мы не возобновлялся, а ее поверхность стала абсолют-
но плоской к 14-му месяцу жизни ребенка.

Еще один пример: у ребенка с поверхностной ка-
пиллярной гемангиомой, локализованной в правой 
части головы, которая не давала открывать правый 
глаз, по данным МРТ исследуемой области было вы-
явлено наличие образований внутри шеи, вызываю-
щих сжатие трахеи и пищевода. Пациенту проведено 
УЗИ сердца, которое показало увеличение сердечно-
го выброса, в связи с чем было начато лечение про-
пранололом в дозе 2 мг/кг в сутки. Уже через 1 нед 
ребенок был в состоянии открыть правый глаз, опу-
холь значительно уменьшилась в размерах. Терапия 
преднизолоном была прекращена к 4-му месяцу жиз-
ни ребенка, рецидивов роста опухоли не было. К 9-му 
месяцу после приема пропранолола у ребенка стал 
удовлетворительно открываться правый глаз, серьез-
ных нарушений со зрением не было отмечено. 

Выделяют 3 главных лечебных эффекта пропрано-
лола:
— начальный эффект — изменение цвета и плотно-
сти опухоли в пределах 1—3 дней от начала приема 
препарата;
— промежуточный эффект — приостановка роста 
опухоли;
— долговременный эффект — регрессия опухоли в 
течение 2 мес.

Помимо этого, есть большие преимущества дан-
ного препарата перед ранее применявшимися пред-
низолоном, интерфероном, винкристином:
— многонаправленный механизм действия;
— меньшее количество и легкость побочных эффектов;
— возможность отмены глюкокортикоидов;
— меньшая длительность лечения;
— дешевизна препарата.

Пропранолол вызывает сужение сосудов гемангио-
мы, в результате чего уменьшается ток крови в опухо-
ли, изменяются ее цвет и напряженность.

Однако применение пропранолола, как и всякого 
другого лекарственного средства, не лишено побоч-
ных эффектов. Это брадикардия, гипотензия, бронхо-

новорожденных составляет 1—3%, к году увеличива-
ется до 10%. 

Существует множество различных классифика-
ций гемангиом, однако настоящая работа основана на 
принятой в мировой практике классификации, пред-
ложенной Международным обществом исследования 
сосудистых аномалий — ISSVA (см. таблицу). Соглас-
но данной классификации все сосудистые аномалии 
подразделяются на сосудистые опухоли и сосудистые 
пороки развития (мальформации). 

Выделяют 4 фазы развития ИГ:
— быстрой пролиферации, характеризуется быстрым 
ростом опухоли;
— медленной пролиферации — замедление роста 
опухоли;
— стабилизации — опухоль не растет;
— инволюции — опухоль подвергается обратному 
развитию.

В 85—90% случаев ИГ подвергается спонтанной ре-
грессии до наступления школьного возраста, при этом 
в фазе инволюции в клетках опухоли определяются 
маркеры апоптоза. Согласно одной из гипотез, основ-
ным механизмом апоптоза является утрата стимулиру-
ющего действия двух главных проангиогенных факто-
ров: фактора роста фибробластов и эндотелиального 
фактора роста сосудов. Однако в 10—15% случаев ИГ 
требуют вмешательства в пролиферативную фазу из-за 
жизнеугрожающей локализации (дыхательные пути) 
вследствие развития местных осложнений (изъязвле-
ние и кровотечение), возникновения грубого космети-
ческого дефекта, обусловливающего психологическую 
травматизацию родителей, а позднее и ребенка. 

До настоящего времени терапия ИГ была доста-
точно стандартизированна — длительно исполь-
зовали системные кортикостероиды (преднизолон, 
метилпреднизолон), интерферон, винкристин. Глю-
кокортикоиды особенно эффективны в фазу ранней 
пролиферации, они тормозят рост опухоли и умень-
шают ее размеры. Преднизолон per os назначают в 
дозе 5 мг на 1 кг массы тела через день, по альтер-
нирующей схеме. Интерферон индуцирует раннюю 
инволюцию больших гемангиом. Эффективность 
винкристина близка к 100% при режиме дозирования 
0,05—1,0 мг/м2 инфузионно 1 раз в неделю с началь-
ными признаками инволюции после 3 нед лечения. 

Однако при использовании стандартных препаратов 
нередко возникают серьезные побочные реакции. При 
гормональной терапии — катаракта, диабет, стеатоз 
печени, кардиомиопатия и др. При лечении интерферо-
ном — гемолитическая анемия, лейкопения, миалгия, 
пульмонит, нефрит. При использовании винкристина 
— миелотоксичность, запор, боли в нижней челюсти.

Классификация гемангиом
Сосудистые опухоли Сосудистые мальформации

Инфантильные гемангиомы Капиллярные мальформации

Врожденные гемангиомы Венозные мальформации

«Tufted» ангиомы Лимфатические мальформации

Капошиформные 
гемангиоэндотелиомы

Артериовенозные мальформации

Веретеноклеточные 
гемангиоэндотелиомы

Смешанные формы



37

 

сти гемангиом), промежуточной (прекращение роста 
гемангиомы), поздней (регрессия опухоли). Апоптоз 
не всегда приводит к полному регрессу гемангиомы, 
и после прекращения лечения пропранололом ее рост 
способен возобновиться. Лечение должно длиться до 
завершения пролиферативной фазы гемангиомы.

В настоящее время пролечены около 100 пациен-
тов, на разных этапах лечения находятся 50 пациен-
тов. Полное излечение наблюдалось у 95% больных. 
В 5% случаев потребовалась отмена препарата в связи 
с развитием у ребенка побочных эффектов. Первич-
ный анализ позволяет заявить о высокой эффективно-
сти и малом количестве побочных эффектов данного 
метода лечения.
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спазм, синдром Рейно, кожно-аллергические реакции. 
Тем не менее возможные побочные эффекты пропра-
нолола имеют гораздо меньшее клиническое значе-
ние по сравнению с серьезными побочными явлени-
ями, наблюдающимися при применении интерферона 
или гормональной терапии. Предлагаемая схема до-
зирования препарата — 2—3 мг/кг в 2—3 приема не 
учитывает индивидуальные особенности пациентов, 
так как степень биотрансформации пропранолола су-
щественно различается у разных больных. В связи с 
этим при назначении одной и той же дозы препарата 
можно получить концентрации, отличающиеся друг 
от друга в 10—20 раз. Это связано с тем, что пропра-
нолол метаболизируется при участии изофермента 
цитохрома B-450 CYP2D6, у которого существует ге-
нетический полиморфизм.

Вся популяция включает в себя медленные, бы-
стрые и нормальные метаболизаторы. Результатом 
мутации гена CYP2D6 может быть отсутствие син-
теза этого фермента, синтез дефектного белка, не об-
ладающего активностью или имеющего сниженную 
активность. Распространенность медленных метабо-
лизаторов среди различных этнических групп сильно 
разнится. Известно, что в европейской популяции, в 
том числе среди русских, их насчитывается 5—10%. 
Даже при нормальном уровне метаболизма пропрано-
лола его длительное применение ведет к уменьшению 
биотрансформации препарата, что сопровождается 
увеличением периода полуэлиминации. Соответствен-
но этому должна сокращаться частота приема препара-
та или уменьшаться доза до ¼–½ от начальной.

Таким образом, у больных с ИГ перед назначением 
пропранолола целесообразно определять исходную 
активность CYP2D6. Это позволит выделить группы 
лиц с медленным, быстрым и нормальным метабо-
лизмом пропранолола для определения соответству-
ющего данному больному режима дозирования с це-
лью оптимизации терапевтического эффекта.

Наше предложение — титровать дозу пропраноло-
ла, начальная доза только 1 мг/кг. Таким образом мы 
достигаем нужного эффекта, избегая нежелательных 
реакций.

В первые 6 ч после назначения пропранолола кон-
тролируем артериальное давление, пульс ребенка каж-
дый час. При отсутствии побочных эффектов пациента 
отпускаем на домашнее лечение и осматриваем через 
10 дней, после этого — 1 раз в месяц для оценки пере-
носимости препарата. Через 2 мес после назначения 
препарата необходимо провести ультразвуковое изме-
рение опухоли, в каждый визит опухоль фотографиру-
ем, а также измеряем мягкой сантиметровой лентой. С 
изменением массоростовых показателей пациента не-
обходимо корректировать дозу пропранолола. 

На сегодняшний день мы обладаем 2-летним опы-
том лечения больных с ИГ с помощью β-бло ка то ров. 
Пропранолол эффективен и достаточно безопасен при 
лечении ИГ, может применяться в качестве препарата 
первого ряда. Выраженный терапевтический эффект 
пропранолола в отношении роста гемангиом обуслов-
лен тремя молекулярными механизмами: сужением 
сосудов, ингибированием ангиогенеза, индукцией 
апоптоза. Все они могут быть задействованы во всех 
стадиях лечения: ранней (изменение цвета поверхно-


