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Под термином «гемангиома» подраз-
умевается группа сосудистых новообразо-
ваний: доброкачественных опухолей со-
стоящих из сосудистой ткани, сосудистые 
родимые пятна и пороки развития сосудов. 
(6). Сосудистые аномалии представлены 
более широким клиническим спектром об-
разований – от малых нарушений окраски 
кожи до значительных по протяженности 
и объему образований, которые могут по-
ражать конечности и внутренние органы, 
вызывая развитие жизнеугрожающих со-
стояний (8).

Гемангиома новорожденных является 
наиболее частой опухолью этого периода. 
По сведениям части авторов, она встреча-
ется в 1,1–2,6 % случаев по другим дан-
ным – в 4–10 % (1, 10, 13, 28). У девочек 
гемангиомы встречаются в 2–3 раза чаще, 
чем у мальчиков.(9). Обычно гемангиомы 
обнаруживаются сразу же после рождения 
и значительно реже – в течение первых 
двух-трех месяцев жизни. Если у ребен-
ка уже есть одна гемангиома, то в течение 
первых шести месяцев жизни у 75 % таких 
детей возможно появление еще гемангиом, 
на других участках тела. Последнее время 
возросло число детей с множественными 
гемангиомами (13, 15).

Гемангиомы являются доброкачествен-
ными сосудистыми аномалиями и пред-
ставляют собой опухоли, исходящие из ги-
перплазированного эндотелия, при этом не 

менее 10 % гемангиом носят деструктивный 
характер (2, 4, 7, 18).

Некорректная номенклатура и отсут-
ствие единой классификации ведут к не-
правильной интерпретации, ошибочной 
диагностике и неадекватному лечению со-
судистых аномалий. Некоторые зарубеж-
ные авторы пользуются классификацией, 
предложенной M ulliked в 1996 г. и при-
нятой Международным обществом по из-
учению сосудистых аномалий (ISSVA). 
Согласно этой классификации, сосуди-
стые аномалии делят на опухоли и маль-
формации по клеточным характеристикам 
и клиническому течению. Так, сосудистые 
опухоли включают в себя врожденные бы-
стро инволютирующие и неинволютиру-
ющие гемангиомы, гемангиоэндотелиомы 
Капоши, ангиобластомы и другие редкие 
опухоли. К сосудистым мальформациям 
относятся капиллярные, венозные, лимфа-
тические, артериовенозные мальформации, 
синдром Клиппеля – Треноне, а также ком-
бинированные мальформации (капилля-
ро-венозные, лимфатико-венозные, капил-
ляро-артериовенозные и др. Существует 
классификация, основанная на физических 
характеристиках, природе развития и кле-
точных чертах, согласно которой сосуди-
стые аномалии подразделяют на сосудистые 
опухоли (гемангиому, гемангиоэндотели-
ому Капоши, ангиобластому), сосудистые 
мальформации с медленным потоком (ка-
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пиллярные, венозные и лимфатические 
мальформации), сосудистые мальформации 
с быстрым потоком (артериовенозные фи-
стулы и артериовенозные мальформации) 
и комбинированные сосудистые мальфор-
мации (синдром Клиппеля – Треноне, син-
дром Паркса – Вебера) (8, 10, 11, 29).

Большая часть современных исследова-
ний посвящено выяснению патогенеза и эти-
ологии гемангиом (3, 12, 16, 20, 24, 27, 30).

До настоящего времени не найдено 
специфических генных мутаций и очевид-
ных признаков наследственности, ответ-
ственных за возникновение гемангиом. Не-
известны триггеры ангиогенеза.

Переход от пролиферации к инволю-
ции регулируется факторами, влияющими 
на ангиогенез и коллагенообразование, что 
непосредственно приводит к морфологиче-
ским изменениям опухолевой ткани. Из них 
изучены: сосудистый фактор эндотелиаль-
ного роста А, фибробластный фактор роста, 
тканевые ингибиторы матриксных метал-
лопротеиназ, матриксная металлопротеина-
за-1, интерлейкин-6, моноцитарный хемо-
активный протеин-1, коллагеназа I V типа, 
мерозин, специфическая для эндотелия ге-
мангиом эритроцитарная глюкозотрансфе-
раза-1, факторы зрелости эндотелия C D31 
и фактор Виллебранда (2, 18, 23).

Ангиогенные молекулы воздейству-
ют на эндотелиальные клетки и перициты, 
инициируя формирование капиллярной 
сети. Предположительно возникновение 
гемангиомы может быть как результатом 
локального уменьшения ингибиторов анги-
огенеза, так и следствием увеличения про-
дукции стимулирующих факторов (30).

По одной из гипотез, основной меха-
низм апоптоза у гемангиом – утрата сти-
мулирующего действия двух главных про 
ангиогенных факторов: фактора роста фи-
бробластов (b FGF) и эндотелиального фак-
тора роста сосудов (VEGF) (20, 22, 24). 

Гистологическое строение быстро про-
лиферирующей гемангиомы у детей перво-
го года жизни характеризуется скоплени-
ем кровеносных сосудов, стенки которых 
выстланы быстро делящимися набухши-
ми эндотелиальными клетками, у таких 
опухолей можно определить наличие или 
отсутствие полостей. Также заметно вы-
ражена многопластинчатость базальной 
мембраны. По мере инволюции гемангио-
мы отмечается уплощение эндотелиальных 
клеток, расширение сосудистых просветов, 
разрастание соединительной волокнистой 
ткани, предающей гемангиоме дольчатую 
структуру. После полной инволюции на 
месте гемангиомы можно обнаружить не-
которое число питающих сосудов, капил-

лярного тип и несколько дренирующих 
вен, высланных уплощенным эндотелием, 
лежащих в строме из рыхлой волокнистой 
соединительной ткани, включающей жиро-
вые клетки, коллагеновые и ретикулярные 
волокна. Помимо эндотелиальных клеток 
в строении пролиферирующей геманги-
омы у детей первого года жизни могут 
присутствовать перициты, фибробласты, 
интерстициальные и тучные клетки. Два 
литературных источника указывают, на 
присутствие большого количества тучных 
клеток на стадии активного роста геман-
гиомы, однако в других работы отмечается 
возрастание числа тучных клеток преиму-
щественно на стадии инволюции новооб-
разования (6, 7, 10).

Иммуногистохимические исследования 
пролиферирующей гемангиомы у детей 
первого года жизни подтверждают их со-
судистое происхождение. На всех стадиях 
развития эндотелиальные клетки экспрес-
сируют антигенный маркер C D31,фактор 
фон Виллебранда и урокиназу. На фазе 
пролиферации гемангиомы у активно про-
лиферирующих э ствовать о быстрой ско-
рости перерождения клеток. Клетки экс-
прессируют также 1V фактор коллаген 
образования ствовать о быстрой скорости 
перерождения клеток. Клетки экспрессиру-
ют также 1V фактор коллаген образования 
и металлопротеинкиназу. Преимуществен-
но в эндотелиальных клетках у активно 
растущих гемангиомах определяется со-
судистый эндотелиальный фактор роста 
(VEGF), в то время как основной фактор 
роста фибробластов может определять-
ся как на стадии роста, так и на стадии 
инволюции опухоли. Пролиферирующие 
эндотелиальные клетки также окрашива-
ются на присутствие Е-селектина, У про-
лиферирующей гемангиоме детей первого 
года жизни в гладкомышечных и клетках 
и макрофагах экспрессируется моноцитар-
ный гемоаттрактант протеин-1. На стадии 
инволюции гемангиомы преимущественно 
определяется тканевый ингибитор металло-
протеиназы, известный ингибитор ангиоге-
неза. GLUT1 – переносчик глюкозы обыч-
но определяемый в эндотелии капилляров 
сосудистых барьеров мозга, сетчатки, пла-
центы, эндоневрия, но не характерный для 
нормальной кожи, недавно был назван как 
специфический маркер пролиферирующей 
гемангиомы у детей первого года жизни 
на всех этапах ее развития. Э тот фермент 
определяется строго в эндотелии сосудов 
при пролиферирующей форме гемангиомы 
детей первого года жизни и не определяет-
ся при других пороках сосудов, таких как 
врожденный порок развития сосудов, пио-
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генная гранулема, грануляции и некоторых 
видах гемангиоэндотелиомы. При проли-
ферирующей гемангиоме у детей первого 
года жизни отмечается стойкая иммуноре-
активность по отношению к плацентарно 
ассоциированным сосудистым антигенам 
FcγRII, мерозину и LeY. Э ти, разделяемые 
всеми взгляды на сосудистый фенотип, по-
зволили поразмыслить о том, что проли-
ферирующей гемангиомы у детей первого 
года жизни возможно образуются либо от 
пораженных ангиобластов, которые имеют 
отличия от плацентарного фенотипа или от 
эмболизированных плацентарных клеток, 
эти интригующие идеи привели к увеличе-
нию числа случаев изучения у зародышей 
проб ворсинок хориона. Однако структура 
что не представляет собой просто эктопиче-
скую плацентарную ткань, опухоль лишена 
ворсинчатой архитектоники, отсутствует 
также экспрессия плацентарных трофобла-
стических маркеров (20, 22, 24).

Эти данные, наряду с уже известными 
сведеньями о структурных нарушениях, 
способных приводить к возникновению 
пролиферирующих гемангиом на первом 
году жизни позволили предположить, что, 
по крайней мере, некоторое число пролифе-
рирующих гемангиом на первом году жизни 
формируется вследствие ошибок развития 
плода в первый период триместра, прибли-
зительно между 6 и 10 неделями беремен-
ности. Процесс внутриутробного развития 
сосудов и ангиогенез сложны и до конца не 
изучены, однако уже известны некоторые 
модуляторы этих процессов, к таким мо-
дуляторам относятся рецепторные тирозин 
киназы и их лиганды, получившие название 
ангиопоэтин (Ang) и сосудисто-эндотели-
альный фактор роста (VEGF). Изменения 
в этой системе, как на молекулярном, так 
и на хромосомном уровне, могут приводить 
к неконтролируемому росту кровеносных 
сосудов, отмечаемым при пролифилирую-
щих гемангиомах у детей первого года жиз-
ни. В этой связи, быстрый рост опухолей 
в постнатальный период может быть объяс-
нен недостаточным количеством у ребенка 
ангиогенных ингибиторов, полученных из 
плаценты или от матери (22, 27, 30, 31).

Было показано, что в опытах in vitro 
стромальные клетки, взятые от пролифери-
рующей гемангиомы, способны экспресси-
ровать (VEGF), причем (VEGF) выполняет 
функцию как аутокринного, так и паракрин-
ного фактора роста для эндотелиальных 
и стромальных клеток соответственно (18).

 С другой стороны в работе Йу и соавт.
(30) было обнаружено существование дис-
регуляции в системе Ang/ Tie. Как in vivo, 
так и in vitro высоко экспрессирует T ie2, 

в случаях пролиферирующей гемангиомы 
ребенка до года. Более того, в культуре эн-
дотелиальных клеток, взятых от пролифе-
рирующей гемангиомы ребенка до года, от-
мечено низко контролируемое, увеличение 
миграции клеток при добавлении в культу-
ру модуляторов Ang1 и Ang2, в сравнении 
с клетками культуры, которым была добав-
лена 5 % бычья сыворотка.

Другое объяснение патогенеза пролифе-
рирующих гемангиом детей до года можно 
получить путем изучения соматических му-
таций гена, контролирующего процесс раз-
вития сосудов. Анализ групп сцепления ге-
нов у троих детей с наследственной формой 
пролиферирующей гемангиомы показал на-
личие группы сцепления генов 5q31-33. Ге-
ны-кандидаты на этом участке сцепления, 
способные контролировать рост кровенос-
ных сосудов: рецептор-4 фактора роста фи-
бробластов, β-рецептор тромбоцитарного 
фактора роста и fms-связанная тирозин ки-
наза-4 (24). Дальнейшие исследования по-
казали снижение гетерозиготности для мар-
керов на хромосоме 5q у случайно взятой 
пролиферирующей гемангиомы ребенка до 
года. В недавней публикации Бойэ и соавт. 
(4) было сообщение о существовании не-
случайной инактивации Х хромосомы у 8 
пролиферирующих гемангиом, взятых от 
пациентов женского пола, предполагает-
ся клональное происхождение для таких 
клеток. Э ти сведения были подтверждены 
в другой научной публикации, где было 
сообщено о существовании моноклональ-
ности у 12 из 14 обследованных пролифе-
рирующих гемангиомах детей до года. Во 
время этих исследований также были вы-
явлены 2 мутации VEGF рецептора в двух 
отдельно взятых клональных пробах: одна 
у гена FLK1, другая у гена fms-связаннаой 
тирозин киназы-4.

Гемангиомы в отличие от сосудистых 
мальформаций, которые являются новооб-
разованиями сосудистого дисморфогенеза 
и содержат нормальный эндотелий, явля-
ются разновидностью сосудистых опухо-
лей, исходящих из гиперплазированного 
эндотелия.

В своем развитии гемангиомы проходят 
две фазы: пролиферативную и инволютив-
ную. Пролиферативная фаза развития ха-
рактеризуется прогрессивным ростом опу-
холи, что обусловлено наличием рыхлых, 
быстро делящихся эндотелиальных клеток, 
формирующих массу синусоидальных со-
судистых каналов. Васкуляризируется об-
разование крупными питающими артерия-
ми и дренирующими венами. Последующая 
спонтанная регрессия, в инволютивной 
фазе, связана с постепенным снижением эн-
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дотелиальной активности, редукцией анги-
огенеза, апоптозом эндотелиальных клеток, 
расширением васкулярных каналов. Опу-
холь принимает лобулярную архитектони-
ку, замещаясь фиброзно-жировой стромой 
и мелкими капиллярами.

Постановка диагноза при наружной ло-
кализации гемангиомы обычно не является 
затруднительной и возможна в 90 % случа-
ев (2, 3, 5, 7, 9,10, 22). Определенные труд-
ности возникают при дифференцировке 
с другими сосудистыми опухолями и маль-
формациями (5, 10). В этих случаях диа-
гностически значимыми являются лучевые 
исследования и определение уровня анги-
огенных факторов для верификации фазы 
развития гемангиомы. Лучевые методы по-
зволяют определить реологические особен-
ности и распространенность образований.

Ультрасонография с цветным доппле-
ром позволяет дифференцировать аномалии 
с быстрым и медленным потоком. Однако 
в пролиферативной фазе гемангиома дает 
особый направленный и обратный сигнал, 
который даже опытному специалисту труд-
но отличить от сигнала при артериовеноз-
ных мальформациях (13).

Наиболее информативной является 
магнитно-резонансная томография (МРТ), 
с помощью которой можно определить рас-
пространенность образования и его реоло-
гические особенности. По данным МРТ, 
гемангиома состоит из паренхиматозной 
(солидной) ткани средней интенсивности 
на Т1-взвешенном изображении и средней 
гиперинтенсивности на Т2-взвешенном 
изображении. Магнитно-резонансная томо-
графия позволяет дифференцировать прак-
тически все типы сосудистых мальформа-
ций за исключением кожных капиллярных 
пятен. Венозные мальформации имеют вы-
сокоинтенсивный сигнал на Т2-взвешенных 
изображениях. Диагноз подтверждает на-
личие флеболитов (13, 15). Компьютерная 
томография (КТ) с контрастным усилением 
используется реже в связи с лучевой нагруз-
кой. Однако этот метод позволяет точнее 
дифференцировать лимфатические, веноз-
ные и лимфатико-венозные мальформации. 
Флеболиты при этом определяются более 
четко, чем при МРТ. Компьютерная томо-
графия дает более точную информацию 
при исследовании внутрикостных сосуди-
стых мальформаций и вторичных костных 
изменений. Артериография, как наиболее 
инвазивная методика, используется исклю-
чительно для диагностики сосудистых ано-
малий в сочетании с терапевтической сверх-
селективной эмболизацией. Внутривенная 
дигитальная субтракционная ангиография 
является относительно неинвазивным спо-

собом, позволяет отдифференцировать вы-
соковаскуляризированные образования от 
неактивных, но не обладает разрешающими 
возможностями стандартной ангиографии 
и артериальной дигитальной ангиографии. 
Ангиография дает информацию о размерах 
образования и питающих его сосудах, а так-
же позволяет отдифференцировать геманги-
омы от пороков развития сосудов (8, 10, 12).

Таким образом, помимо лучевых мето-
дов исследования в определении фазы раз-
вития гемангиом значимыми являются ка-
чественные и количественные показатели 
ангиогенных факторов.

Дифференциальная диагностика про-
водится между быстроинволютирующи-
ми и неинволютирующими гемангиомами, 
сосудистыми мальформациями и злока-
чественными опухолями на основании 
клинических, радиологических, гистопато-
логических и гемодинамических исследова-
ний. Б ыстроинволютирующие гемангиомы 
не растут после рождения и полностью ре-
грессируют к 8–14 мес. Обычно они купо-
лообразно возвышаются над поверхностью 
кожи. Окраска их варьирует от красной до 
синюшной с бледным кольцом по пери-
ферии. В отличие от типичных гемангиом 
могут выявляться пренатально. Неинволю-
тирующие гемангиомы не регрессируют 
и могут требовать оперативного удаления. 
Глубоко расположенные гемангиомы, осо-
бенно при наличии внутриопухолевых кро-
воизлияний, следует дифференцировать 
с лимфатическими, лимфатико-венозными 
сосудистыми мальформациями. Злокаче-
ственные опухоли внешне схожи с геман-
гиомой новорожденных, но зачастую бо-
лезненны при пальпации, сопровождаются 
отеком вследствие инфильтрации окружаю-
щих вен, иногда метастазируют в лимфоуз-
лы, легкие, кости. Характерны нарушения 
общего состояния ребенка, снижение массы 
тела, бледность, субфебрилитет, анемия, 
увеличение СОЭ. Г емангиоэндотелиома 
Капоши, которая ранее ошибочно счита-
лась «агрессивной» гемангиомой, может 
выявляться тотчас после рождения или раз-
виваться в раннем постнатальном периоде. 
Локализуется она на теле, плечах, бедрах, 
иногда ретроперитонеально. Цвет ее на по-
верхности обычно сиреневый, с блестящей 
прилежащей кожей. При росте гемангио
эндотелиома Капоши прободает кожу, под-
кожную клетчатку, мышцы и в отличие от 
гемангиом может вызывать деструктив-
ные изменения в подлежащей кости. Г е-
мангиоэндотелиома часто ассоциирована 
с синдромом Казебаха – Меррита, который 
характеризуется тяжелой тромбоцитопе-
нией потребления, обусловленной захва-
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том тромбоцитов опухолью. Выраженная 
тромбоцитопения приводит к высокому ри-
ску развития гастроинтестинальных, плев-
ропульмональных, интраперитонеальных 
и интракраниальных кровотечений. Смерт-
ность при этих образованиях достигает 
20–30 %. Обычная гемангиома никогда не 
приводит к развитию синдрома Казебаха – 
Меррита. Ангиобластома (ангиобластома 
Nagakawa) может быть врожденной и при-
обретенной. Наиболее частая ее локализа-
ция такая же, как и при гемангиоэндотелио-
ме Капоши, однако в отличие от последней 
контуры ее нечеткие, консистенция мягкая, 
окраска тускло-красная или сиреневая, по-
верхность неровная. Г истологически они 
различаются особенностями клеточного 
и лобулярного строения. В дифференци-
альной диагностике с фибросаркомой но-
ворожденных, рабдомиосаркомой, глиомой 
полезной является МРТ. При малейшем 
подозрении на злокачественную природу 
следует выполнять биопсию. Пиогенные 
гранулемы редко появляются в возрасте до 
6 мес. Они ассоциированы с минимальной 
травмой и характеризуются быстрым ро-
стом и наличием узкого основания. Пред-
шествующие изменения кожи обычно от-
сутствуют. Простые кожные гемангиомы 
представлены образованиями красного 
цвета, зачастую с бугристой поверхностью, 
возвышающимися над поверхностью кожи. 
Кавернозные гемангиомы располагаются 
в подкожной клетчатке, ткань их опреде-
ляется как опухолевидное образование си-
неватого цвета. Комбинированные геман-
гиомы имеют кожную и подкожную части. 
Смешанные опухоли представлены соче-
таниями с лимфомой, фибромой, липомой, 
кератомой и др (29).

Опухоль может иметь капсулу или расти 
диффузно. При надавливании отмечается 
уменьшение образования с последующим 
быстрым восстановлением прежних раз-
меров после устранения компрессии. Ло-
кализуясь в области гортани, гемангиомы 
бывают причиной стридора и обструкции 
дыхательных путей. Объемные геманги-
омы печени могут приводить к развитию 
вторичной сердечной недостаточности, ге-
мангиомы лица – к некрозу тканей с косме-
тическими дефектами век, носа, губ, ушей. 
Периорбитальные опухоли и поражения 
век способствуют нарушению зрения, раз-
витию амблиопии. Г астроинтестинальные 
локализации встречаются очень редко, но 
могут стать причиной желудочно-кишечно-
го кровотечения. Проявляются гемангиомы 
в периоде новорожденности обычно в пер-
вые две недели жизни. Предшествующие 
кожные симптомы выявляются у 30–40 % 

пациентов. Наиболее частыми локализаци-
ями служат голова и шея (11), различные 
участки тела (25 %), конечности (15 %). 
В 20 % случаев наблюдаются множествен-
ные гемангиомы (28).

Гемангиомы характеризуются быстрым 
ростом в возрасте 6–8 мес. с последующим 
плато в 10–12 мес. Инволютивные измене-
ния в опухоли появляются в возрасте око-
ло 1 года и могут продолжаться до 7 лет, 
полная регрессия наступает к 5–12 годам 
(5). Данные о частоте самопроизвольной 
регрессии противоречивы. По наблюде-
ниям одних авторов, этот процесс возмо-
жен в 5–10 % случаев, по данным других – 
в 15 % около 70–90 % гемангиом могут 
регрессировать самостоятельно, за исклю-
чением распространенных опухолей и опу-
холей критических локализаций (6, 8,10). 
В инволютивной фазе опухоль уменьшает-
ся в размерах, бледнеет, на ее поверхности 
появляются участки кожи. В дальнейшем 
у 50 % пациентов на месте регрессировав-
шей гемангиомы определяется нормальная 
кожа. У детей, имевших объемные опухоли, 
может оставаться избыток кожи с желтуш-
ной окраской, а при изъязвлении – рубцы, 
требующие оперативной коррекции (8,28). 
Выделяют общие и местные осложнения. 
Последние отмечаются приблизительно 
у 5 % больных и чаще представлены изъяз-
влениями и кровотечениями. Из системных 
осложнений следует отметить тромбоцито-
пению при синдроме Казебаха – Меррита 
с захватом тромбоцитов опухолью, а так-
же гипотиреоидизм. Развитие последнего 
связано с инактивацией циркулирующего 
тиреоидного гормона 3-йодтирониндейо-
диназой, которая вырабатывается геманги-
омой. Данное состояние самопроизвольно 
исчезает после инволюции опухоли, однако 
следует учитывать возможность этого ос-
ложнения и осуществлять контроль уровня 
тиреотропного гормона в крови (28).

Несмотря на многолетний повышенный 
интерес хирургов к вопросу лечения геман-
гиом, единая лечебная доктрина до сих пор 
не создана. Многообразие форм, локализа-
ции и распространенности диктуют необхо-
димость постоянного поиска эффективных 
методов лечения. В конкретных клинических 
ситуациях врачи принимают весьма неодно-
значные тактические решения. По-прежнему 
нет общепризнанного мнения в отношении 
оптимальных сроков и методов терапии. Раз-
работано множество методов системного 
и локального воздействия на ткань геманги-
омы (15). Однако, к сожалению, по данным 
статистики, процент низкой эффективности 
остается достаточно высоким Неадекватный 
выбор лечения, развитие осложнений при-
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водят к неудовлетворительным результатам. 
Основными направлениями лечения явля-
ются системное воздействие на ангиогенез 
и локальное воздействие на опухолевую 
ткань. Системная фармакологическая те-
рапия осуществляется кортикостероидами, 
рекомбинантным интерфероном, цитоста-
тиками, b-адреноблокаторами. К локальным 
методам относятся оперативное удаление, 
криотерапия, электрокоагуляция, склерози-
рующая терапия, лазерная деструкция, рент-
генотерапия, эмболизация питающих сосу-
дов, компрессионная терапия (5, 6, 9, 15).

Системное воздействие основано на 
ингибиции факторов ангиогенеза. Первым 
рядом препаратов системной терапии яв-
ляются кортикостероиды, применяемые 
в лечении этой патологии с 1960 г. Уровень 
чувствительности к ним достигает 80–90 %. 
Клиническая динамика обычно отмечается 
в течение 1-й недели в виде уменьшения 
напряженности, а затем и массы опухоле-
вой ткани, побледнении окраски. Кортико-
стероиды назначают в дозе 2–3 мг/кг/сут. 
При обширных гемангиомах, вызывающих 
обструкцию дыхательных путей либо со-
провождающихся развитием сердечной 
недостаточности, дозы увеличиваются до 
5 мг/кг/сут. Побочными эффектами лечения 
являются временная недостаточность коры 
надпочечников, обратимая задержка ро-
ста, снижение иммунитета, появление вто-
ричных признаков катаракты, повышение 
артериального давления, патология ЖКТ. 
Используют различные интерфероны. Ис-
пользование рекомбинантного интерферона 
может быть чревато развитием спастиче-
ской диплегии, которая отмечается в 5–12 % 
случаев. По данным литературного источ-
ника (5) риск развития данного осложнения 
значительно выше и достигает 25–30 %. 
Могут наблюдаться и другие, обратимые, 
побочные эффекты в виде лихорадки на 
протяжении первых недель лечения, ане-
мии, нейтропении, повышения печеночных 
трансаминаз (26).

По данным литературы при стероидоне-
чувствительных образованиях альтернати-
вой интерферону могут быть цитостатики, 
в частности винкристин, в низкодозовых 
высокочастотных режимах – 0,5 мг/м2 или 
0,025 мг/кг/нед у детей весом менее 20 кг 
либо циклофосфамид коротким курсом 
в дозе 10 мг/кг/сут. Однако эти препараты 
не нашли широкого применения в связи 
с выраженной нейротоксичностью. Вин-
кристиновые нейропатии проявляются 
чувствительными, иногда двигательными 
расстройствами, возможны сенсорно-дви-
гательные расстройства, судороги, психи-
ческие нарушения, лейкопения. Наиболее 

частым и серьезным осложнением явля-
ется паралитическая кишечная непрохо-
димость. При отмене препарата или сни-
жении дозы нейропатии, индуцированные 
винкристином, в большинстве случаев ис-
чезают (15).

В связи с побочными эффектами, кото-
рые развиваются при проведении терапии 
кортикостероидами, интерфероном и цито-
статиками, значительный интерес вызывают 
исследования, связанные с использованием 
селективного b-адреноблокатора пропра-
нолола в лечении обширных гемангиом 
с угрозой обструкции дыхательных путей 
(5, 9, 14, 17, 19, 25). В Великобритании со-
вместно с кардиологами разработан прото-
кол лечения, согласно которому доза препа-
рата титруется до 1 мг/кг три раза в сутки. 
В соответствии с рекомендациями Saint 
Louis University School of Medicine пропра-
нолол следует применять в начальной дозе 
0,16 мг/кг массы тела, при нормальной гли-
кемии и отсутствии нарушений витальных 
функций доза препарата увеличивается до 
0,67 мг/кг, не превышая 2,0 мг/кг/сут в три 
приема. В последующем доза постепенно 
снижается в течение двух недель.

К побочным эффектам пропранолола 
относятся брадикардия, гипотония, брон-
хоспазм, гипогликемия, обусловленные 
редукцией липолиза, гликогенолиза и глю-
конеогенеза. Рекомендуется избегать при-
менения пропранолола у новорожденных 
первой недели жизни, так как они склонны 
к спонтанной гипогликемии в адаптацион-
ном периоде (2, 6, 14, 16, 20, 21).

Описаны случаи эффективного приме-
нения другого b-адреноблокатора – антено-
ла в дозировке 10 мг/кг/сут. Однако после 
отмены данного препарата отмечалось по-
явление отека в области опухоли, что по-
требовало пролонгации лечения до возраста 
1 год (23).

Таким образом, в результате изучения 
данных литературы можно сделать вывод, 
что лечение гемангиом у детей является 
серьезной проблемой. Среди авторов нет 
единства мнений в отношении выбора ме-
тода лечения, отсутствуют объективные 
критерии прогнозирования, течения пато-
логического процесса и оценки результатов 
коррекции. Наличие осложнений спонтан-
ного характера, а также косметических де-
фектов, возникающих в результате общего 
и местного лечения, требует дальнейших 
разработок и индивидуализации тактики 
лечения гемангиом у детей.

По данным литературы (21) следует 
развивать методы лечения сосудистых но-
вообразований с использованием световой 
энергии.
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Совершенно ясно, что патогенез проли-

ферирующих гемангиом детей до года все 
еще не изучен, но вышеизложенные факты 
могут составить основу для будущих иссле-
дований.
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