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Применение пропранолола в лечении 
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Синдром Казабаха–Мерритт (СКМ) – это состояние, характеризующееся наличием сосудистой опухоли, коагулопатии 
и тромбоцитопении потребления. Нарушения в системе гемостаза приводят к развитию синдрома диссеминированно-
го внутрисосудистого свертывания. СКМ ассоциирован с капошиформной гемангиоэндотелиомой и «пучковой» ангио-
мой. СКМ характеризуется высокой летальностью до 30%, связанной как с геморрагическими осложнениями, так и 
с инвазивным ростом опухоли и сдавлением ею жизненно важных структур. Поиск эффективного и безопасного мето-
да лечения СКМ остается насущной проблемой. В последние годы в качестве одного из потенциальных терапевтиче-
ских агентов рассматривается неселективный бета-блокатор – пропранолол. В  качестве возможных механизмов 
действия рассматриваются вазоконстрикция (в том числе опосредованно подавлением экспрессии эндотелиальной 
NO-синтетазы), подавление VEGF (фактор роста эндотелия сосудов) и bFGF (основной фактор роста фибробластов) – 
индуцированной пролиферации клеток эндотелия, индукция апоптоза, а также блокирование матриксных металлопро-
теиназ (ММPs) и ИЛ-6 (проангиогенный цитокин). Эффективность пропранолола доказана лишь при лечении инфан-
тильных гемангиом.
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Kasabach-Merritt syndrome (KMS) is a condition characterised by the presence of a vascular tumour, consumptive 
thrombocytopenia and coagulopathy. An impaired system of haemostasis results in development of disseminated 
intravascular coagulation syndrome. KMS is associated with Kaposiform haemangioendothelioma and «tufted» angioma. 
KMS is characterized by high lethality to 30% related to both haemorrhagic complications and invasive growth of tumour and 
its compression of vital structures. A search for an effective and safe method of management of KMS remains an urgent 
problem. In the past years, propranolol – a nonselective beta-blocker – is considered as one of potential therapeutic agents. 
The feasible mechanisms of action are considered to be vasoconstriction (including indirect suppression of expression of 
endothelial NO synthetase), suppression of VEGF (vascular endothelial growth factor) and bFGF (basic fibroblast growth 
factor) – induced proliferation of endothelial cells, induction of apoptosis, and also blockage of matrix metalloproteinases 
(ММPs) and IL-6 (proangiogenic cytokine). The effectiveness of propranolol has been proven only for treatment of infantile 
haemangiomas.
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С индром Казабаха–Мерритт1 (СКМ) представляет собой 
редкое, потенциально жизнеугрожающее состояние, 

характеризующееся наличием сосудистой опухоли и связан-
ных с ней коагулопатии и тромбоцитопении потребле-
ния  [1–5]. Нарушения в системе гемостаза при СКМ связа-
ны, по-видимому, с секвестрацией тромбоцитов и факторов 
свертывания в сосудах опухоли [1]. У части пациентов воз-
можно развитие синдрома диссеминированного внутрисосу-
дистого свертывания (ДВС) [5].

Впервые данное заболевание было описано американ-
скими педиатрами Хэйгом Казабахом и Катариной Мерритт 
в 1940 г. у 2-месячного мальчика с инфантильной гемангио-
мой [6]. Более поздние исследования, однако, продемон-
стрировали ассоциацию данного состояния с капошиформ-
ной гемангиоэндотелиомой (КГЭ) и «пучковой» (англ. 
«tufted») ангиомой (ПА), но не с инфантильной гемангиомой 
[1, 7]. Описаны также немногочисленные случаи развития 
СКМ у пациентов с ангиосаркомами [8, 9].

СКМ характеризуется высокой летальностью (10–30%), 
связанной как с геморрагическими осложнениями, так и 
с  инвазивным ростом опухоли и сдавлением ею жизненно 
важных структур [1, 2].

Дебют СКМ приходится на ранний возраст: в абсолютном 
большинстве случаев диагноз устанавливается в возрасте 
до 1 года. Сосудистая опухоль, ассоциированная с развити-
ем данного состояния, присутствует у 50% пациентов с рож-
дения. Мальчики и девочки заболевают с приблизительно 
одинаковой частотой [1, 10].

Сосудистые опухоли у пациентов с СКМ в большинстве 
случаев характеризуются крупными размерами и быстрым 
ростом, часто распространяются на подкожные и глубокие 
структуры и обладают локальной инвазией [1, 10].

У пациентов с СКМ наблюдается тромбоцитопения, обыч-
но тяжелая, с количеством тромбоцитов менее 50 тыс/мкл, 
гипофибриногенемия, повышенный уровень Д-димера [5, 7]. 
У значительной части пациентов отмечается микроангиопа-
тическая анемия, обусловленная внутрисосудистым гемоли-
зом, о котором свидетельствуют фрагментация эритроци-
тов, гипербилирубинемия и повышение активности лактат-
дегидрогеназы (ЛДГ) [1, 4, 7].

Опухоли, ассоциированные с развитием СКМ
Причины, по которым развитие СКМ ассоциируется с на-

личием именно КГЭ и ПА, в настоящее время не ясны. Одним 
из возможных объяснений является уникальная архитектони-
ка сосудов данных опухолей: в отличие от упорядоченного 
древовидного ветвления сосудов инфантильной гемангиомы, 
извитые капилляры КГЭ и ПА отходят непосредственно от 
крупных сосудов, создавая условия для возникновения тур-
булентных потоков, приводящих к активации и агрегации 
тромбоцитов. Аргументом против данной гипотезы является 
то, что далеко не у всех пациентов с КГЭ и ПА развиваются 
тромбоцитопения и коагулопатия потребления [1].

КГЭ представляет собой локально агрессивную сосуди-
стую опухоль, способную к инфильтративному росту [11–14].

Клинически КГЭ обычно представляет собой плотную 
опухоль, с бугристой структурой и неровными краями, лока-

лизованную в коже или мягких тканях. В части случаев от-
мечается локальные гипертрихоз или повышенное потоотде-
ление. Эпизодически у пациентов с КГЭ отмечаются отек, 
боль и усиление кожного геморрагического синдрома в об-
ласти сосудистого образования, провоцируемые локальной 
травмой, инфекцией или трансфузиями компонентов крови. 
В литературе описаны случаи спонтанного уменьшения раз-
меров опухоли, однако случаи полного регресса практиче-
ски не встречаются [7].

Типичной локализацией КГЭ является боковая поверх-
ность шеи, подмышечныe и паховыe области, туловище и 
конечности. Также описаны многочисленные случаи глубо-
кой локализации опухоли, включающие кости, средостение 
и забрюшинное пространство [7, 14]. 

В большинстве случаев КГЭ представлены единичным 
очагом, однако известны редкие случаи мультифокальных 
форм, в частности с вовлечением нескольких костей. Вместе 
с тем случаи истинного метастатического роста на данный 
момент не описаны [11, 13]. 

Согласно данным Croteau и соавт., факторами риска раз-
вития СКМ у пациентов с КГЭ являются медиастинальная 
и  ретроперитонеальная локализация опухоли, инфильтра-
ция в мышцы, а также размер опухоли более 5–8 см [10, 15]. 

Достоверно установить диагноз КГЭ позволяет гистологи-
ческое исследование, однако у пациентов с СКМ проведе-
ние биопсии часто невозможно из-за риска геморрагических 
осложнений [5]. 

На гистологических срезах тканей КГЭ можно видеть 
узлы и пласты, состоящие их веретенообразных эндотели-
альных клеток, выстилающих щелевидные сосуды, и участ-
ки с более дифференцированными сосудами типа капилля-
ров. Почти всегда внутри дольковых капилляров можно об-
наружить микротромбы или агрегаты тромбоцитов. В части 
случаев каналы содержат компактные скопления эритроци-
тов. Клетки опухоли часто содержат гемосидерин. На мем-
бранах веретенообразных эпителиоидных клеток присут-
ствуют не только панэндотелиальный маркер CD31, но и 
маркеры лимфатических сосудов подопланин, PROX1, 
D2‑40. Ki-67 в большинстве случаев демонстрирует низкий 
пролиферативный индекс. Клетки опухоли, в отличие от кле-
ток инфантильной гемангиомы, не экспрессируют GLUT1 и 
Lewis Y антиген [12, 13].

Еще одной опухолью, с которой ассоциировано развитие 
СКМ, является «пучковая» ангиома (ПА). Согласно одной 
из  существующих точек зрения, ПА является разновид
ностью КГЭ, отличающейся наименее агрессивным поведе-
нием [7, 13]. Развитие СКМ при ПА встречается значительно 
реже, чем при КГЭ [13]. ПА, как правило, возникают в ран-
нем возрасте и представляют собой растущие лилово-
красные пятна и бляшки, расположенные чаще всего на 
шее, плечах и торсе. Гистологически опухоль представлена 
рассеянными в дерме и подкожных тканях округлыми доль-
ками, состоящими из капилляров, образованных эндотели-
альными клетками и перицитами. Эндотелиальные клетки 
опухоли экспрессируют CD31, CD34 и, фокально, подопла-
нин, но не экспрессируют GLUT1 и Lewis Y антиген. В неко-
торых случаях опухоли, клинически относимые к пучковым 

1В англоязычной литературе также используется термин «феномен Казабаха–Мерритт».
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ангиомам, гистологически неотличимы от КГЭ и демонстри-
руют наличие микротромбов, депозитов гемосидерина и ре-
активной стромы [12, 13, 16].

Лечение синдрома Казабаха–Мерритт
Лечение синдрома СКМ складывается из куративной 

терапии, направленной на устранение сосудистой опухоли, 
и сопроводительной терапии, призванной корригировать 
нарушения гемостаза [1]. Для лечения КГЭ и ПА в настоя-
щее время предложено несколько терапевтических под
ходов, однако ни один из них не является универсально 
эффективным. Хотя хирургическое удаление опухоли при-
водит к немедленной нормализации показателей гемоста-
за и числа тромбоцитов, применение его редко бывает 
возможным из-за больших размеров опухоли и инфильтра-
тивного роста сосудистых образований, ассоциированных 
с развитием СКМ [7]. Иногда успешной оказывается эмбо-
лизация опухолевых сосудов в сочетании с хирургическим 
или консервативным лечением. Консервативная тактика 
подразумевает использование глюкокортикостероидов, 
альфа-интерферона, винкристина, циклофосфамида, ра-
памицина и других химиотерапевтических агентов в виде 
монотерапии или в комбинации. Наиболее часто в каче-
стве терапии первой линии используются глюкокорти
костероиды (ГКС). Применение ГКС возможно в виде мо-
нотерапии или в комбинации с винкристином [1, 2, 7]. 
Монотерапия ГКС приводит к улучшению гематологичес
ких параметров менее чем в 30% и не оказывает сущест
венного влияния на размеры опухоли. Применение винкри-
стина продемонстрировало лучшую, однако не универ-
сальную эффективность в ряде исследований [1, 17–19]. 
Глюкокортикостероиды и винкристин, наиболее часто при-
меняемые для лечения СКМ, не являются универсально 
эффективными агентами и вместе с тем обладают рядом 
тяжелых побочных эффектов [19]. Применение ГКС, осо-
бенно в высоких дозах, ассоциируется с развитием остео-
пороза, экзогенного синдрома Кушинга, артериальной ги-
пертензии, иммуносупрессии гипергликемии, нарушений 
поведения и задержкой физического развития. Основным 
побочным эффектом винкристина является развитие пери-
ферической нейропатии [19–21].

Решение о трансфузии тромбоцитарного концентрата 
у пациентов с синдромом Казабаха-Мерритт должно прини-
маться исходя из наличия признаков активного кровотече-
ния, а не тяжести тромбоцитопении самой по себе. Донорские 
тромбоциты у таких пациентов имеют крайне малое время 
циркуляции, и, кроме того, в ряде случаев было отмечено, 
что трансфузии тромбоцитов провоцируют быстрый рост 
опухоли [5]. Использование ингибиторов фибриноза позво-
ляет уменьшить зависимость от трансфузий тромбоцитарно-
го концентрата у части пациентов [1]. Антиагреганты, такие 
как ацетилсалициловая кислота и дипиридамол, иногда 
используются с целью предотвращения агрегации тромбо-
цитов в пределах опухоли [22]. Коррекция гипокоагуляции 
с помощью трансфузий свежезамороженной плазмы и крио-
преципитата проводится также скорее по клиническим пока
заниям, чем на основе оценки лабораторных данных. 
При тяжелой анемии возникает потребность в заместитель-
ной терапии эритроцитами [1, 2, 7].

Новая терапевтическая опция
В последние годы в качестве одного из потенциальных 

терапевтических агентов начал рассматриваться неселек-
тивный бета-блокатор пропранолол. Пропранолол долгое 
время применяется в педиатрической практике для лечения 
аритмий, артериальной гипертензии, гипертрофической 
кардиомиопатии, одышечно-цианотических приступов при 
тетраде Фалло [21, 23, 24].

В 2008 г. Leaute-Labreze и соавт. опубликовали наблюде-
ние, свидетельствующее об эффективности применения 
пропранолола для лечения инфантильных гемангиом. 
Первым из описанных пациентов пропранолол был назначен 
в связи с наличием сопутствующей кардиологической пато-
логии, однако на фоне его применения отмечалось значи-
тельное уменьшение гемангиом [25]. 

В следующие несколько лет применение пропранолола 
при лечении инфантильных гемангиом неоднократно стано-
вилась объектом исследований, подтвердивших эффектив-
ность и хорошую переносимость препарата [20, 26–30]. Со
кращение размеров опухоли более чем на 50%, по данным 
разных авторов, наблюдалось в 80–100% случаев [31–34]. 
Однако в части случаев (12–17%) после прекращения тера-
пии отмечались рецидивы разной степени выраженности 
(от  незначительного усиления окраски до «рикошетного» 
роста опухоли) [20, 28, 30]. Скорость ответа на терапию про-
пранололом, по полученным данным, варьировала в широ-
ких пределах: от начала приема препарата до появления 
видимых признаков регресса опухоли проходило от 24 ч до 
6 нед [29, 30].

Благодаря длительному применению в кардиологии про-
филь безопасности и побочные эффекты пропранолола хо-
рошо известны и документированы [21, 23, 24]. К числу 
наиболее распространенных побочных эффектов препарата 
относятся брадикардия, гипотензия, провокация бронхо-
спазма у предрасположенных лиц, периферическая вазо-
констрикция, гипогликемия, нарушения сна, кожная сыпь и 
диарея [23, 24]. К противопоказаниям к применению пропра-
нолола относятся кардиогенный шок, синусовая брадикар-
дия, гипотензия, AV-блокады II–III степени, сердечная недо-
статочность, бронхиальная астма и гиперчувствительность 
к препарату [35].

Метаанализ публикаций, посвященный применению про-
пранолола для лечения инфантильных гемангиом, выявил 
наличие нежелательных событий у 371 из 1189 пациентов, 
получавших пропранолол. Наиболее частыми побочными 
эффектами были нарушения сна (у 136) и акроцианоз (у 61). 
Серьезные нежелательные реакции представляли исключи-
тельную редкость: 4 случая гипогликемии, 5 случаев гипотен-
зии и 1 случай брадикардии, проявившиеся клинически [28].

Несмотря на то, что пропранолол широко применяется 
для лечения инфантильных гемангиом, на данный момент 
отсутствуют общепринятые мировые протоколы данной 
терапии. Обычной дозой, применяемой при лечении инфан-
тильных гемангиом, является 1–3 мг/кг пропранолола 
в сутки, разделенные на три приема с интервалом не менее 
6 часов. Целевая дозировка достигается постепенной эска-
лацией, стартовая доза – 0,5–1 мг/кг/сут. Перед началом 
терапии необходимо физикальное обследование и прицель-
ный сбор анамнеза на предмет патологии сердечно-сосу
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дистой и дыхательной систем, а также проведение ЭКГ. 
Необходимость рутинного проведения Эхо-КГ и холтеров
ского мониторирования ЭКГ перед началом терапии, а так
же дальнейшего мониторинга ЭКГ у каждого пациента при-
знается не всеми авторами [20, 24, 30, 35]. С целью предот-
вращения эпизодов гипогликемии родители пациентов 
должны быть предупреждены о недопустимости голодания 
и необходимости прекращения приема препарата в случае 
интеркуррентных заболеваний, особенно сопровождающих-
ся нарушениями приема пищи [24, 35]. Продолжительность 
терапии, по литературным данным, варьирует от 3 до 12 мес. 
Предпочтительной является постепенная (в течение 2–3 нед) 
отмена препарата, так как резкое прекращение приема 
может вызывать «рикошетный» рост опухоли [20, 23].

Механизм действия пропранолола
Механизм действия пропранолола в отношении инфан-

тильных гемангиом в настоящее время точно не известен. 
В  качестве возможных механизмов предложены вазокон-
стрикция, подавление VEGF2- и bFGF3-индуцированной про-
лиферации клеток эндотелия, а также индукция апоптоза 
[22, 36].

Ряд клинических наблюдений свидетельствует о быстром 
побледнении и размягчении опухоли вскоре после введения 
первых доз пропранолола. Данный факт позволяет предпо-
ложить, что эффект пропранолола, по крайней мере, частич-
но обусловлен уменьшением кровотока в сосудах, питаю-
щих опухоль, хотя, вероятно, данный механизм не вносит 
основного вклада в долгосрочный эффект препарата [36]. 
Dai et al. показали в эксперименте in vitro, что пропранолол 
подавляет экспрессию эндотелиальной NO-синтетазы в 
ткани инфантильной гемангиомы. Вероятно, снижение экс-
прессии NO-синтетазы приводит к снижению продукции ок-
сида азота и, как следствие, к вазоконстрикции. Кроме того, 
оксид азота является мощным эндотелиальным митогеном 
и стимулятором продукции проангиогенных факторов роста, 
и потому снижение его выработки может нарушать проли
ферацию клеток гемангиомы, внося таким образом вклад 
в долгосрочное подавление роста опухоли [37].

VEGF является критическим фактором для роста инфан-
тильных гемангиом, и потому весьма вероятным выглядит 
предположение, что эффект пропранолола опосредован су-
прессией VEGF. Известна способность норадреналина сти-
мулировать выработку VEGF различными типами клеток, 
как нормальных, так и злокачественных. Этот эффект нора-
дреналина опосредуется β1- и β2-адренорецепторами, кото-
рые блокируются пропранололом. Таким образом, пропрано-
лол не влияет на базовый уровень продукции VEGF, но пре
дупреждает стимуляцию его продукции катехоламинами [36]. 
Lamy et al. в эксперименте на культуре клеток HUVECs 
(human umblilical vein endothelial cells) продемонстрировали 
дозозависимое ингибирование пропранололом пролифера-
ции клеток, остановку клеточного цикла в фазе G0/G1. 
Хемотаксическая подвижность и дифференцировка HUVECs 
в капилляроподобные стуктуры in vitro также подавлялись 
пропранололом. Пропранолол подавлял VEGF-индуциро

ванное фосфорилирование рецептора VEGFR2, приводя 
таким образом к ингибированию сигнального пути ERK, 
задействованного в процессах ангиогенеза [38].

Ангиогенез представляет собой процесс формирования 
новых сосудов путем ветвления (анг. sprouting) предсуще-
ствующих. Мигрировать эндотелиальным клеткам позволяет 
протеолиз компонентов экстрацеллюлярного матрикса, осу-
ществляемый матриксными металлопротеиназами (MMPs). 
В эксперименте Thaivalappil и соавт. на модели сосудистой 
опухоли с использованием клеток эндотелиомы было пока-
зано, что ингибирование матриксных металлопротеиназ 
блокирует рост опухоли. Норадреналин повышает секрецию 
ММР-2 и ММР-9 опухолевыми клетками и макрофагами, и 
этот его эффект может быть заблокирован пропранололом. 
Thaivalappil и соавт. исследовали спектр экскретируемых 
с мочой белков у пациентов с инфантильной гемангиомой. 
Среди более 1000 идентифицированных белков присутст
вовала и ММР-9. Авторы показали, что экскреция ММР-9 
существенно снижается у пациентов, получающих пропра-
нолол [39]. Lamy et al. продемонстрировали способность 
пропранолола ингибировать VEGF-индуцированную секре-
цию proMMP-2 в культуре клеток HUVECs [38]. Помимо 
MMPs, пропранолол, возможно, влияет на ангиогенез по-
средством супрессии еще одного проангиогенного цитоки-
на – ИЛ-6, продукция которого также стимулируется катехо-
ламинами [36].

В тканях инфантильной гемангиомы клетки новых сосу-
дов формируются из эндотелиальных стволовых клеток. 
Еще одним возможным механизмом действия пропранолола 
служит подавление дифференцировки стволовых клеток 
гемангиомы в эндотелиоциты или перициты, что «переклю-
чает» стадию развития гемангиомы с пролиферативной 
в инволютивную [22, 36].

Необходимо однако подчеркнуть, что на данный момент 
предложенные механизмы действия пропранолола остаются 
гипотетическими и ждут дальнейшей проверки на экспери-
ментальных моделях [36].

Опыт применения пропранолола для лечения СКМ
Hermans и соавт. описали опыт успешного применения 

комбинации винкристина и пропранолола у 1,5-месячного 
мальчика с капошиформной гемангиоэндотелиомой и син-
дромом Казабаха-Мерритт. Нормализация количества тром-
боцитов в гемограмме и драматическое уменьшение раз-
меров образования было достигнуто к 10-му дню терапии 
(10 дней применения пропранолола в дозе 2 мг/кг/сут, введе-
ния винкристина на 2-й и 9-й дни в дозе 1,5 мг/м2). Всего 
было проведено 4 введения винкристина, терапия пропрано-
лолом продолжалась 14 мес, на фоне чего повторного роста 
опухоли или нарушений в гемограмме и коагулограмме не 
отмечалось. Данный случай не позволяет адекватно оцени-
вать эффективность пропранолола самого по себе. Вместе 
с тем необходимо отметить, что по литературным данным 
при монотерапии винкристином требуется более продолжи-
тельное использование препарата (в среднем около 20 вве-
дений) [3].

2VEGF – фактор роста эндотелия сосудов (англ. vascular endothelial growth factor).
3bFGF – основной фактор роста фибробластов (англ. basic fibroblast growth factor).



Д.В.Федорова, Л.А.Хачатрян // Вопросы гематологии/онкологии и иммунопатологии в педиатрии, 2016, т. 15, №4, с. 28–33

32

В 2012 г. Chiu et al. опубликовали опыт использования 
пропранолола в группе из 11 пациентов с КГЭ и ПА (у 6 па-
циентов имели место проявления синдрома Казабаха-
Мерритт). 8 пациентов получали пропранолол в качестве 
монотерапии (для 7 из них пропранолол являлся препара-
том первой линии, один ранее получил курс преднизолона), 
еще у троих пациентов терапия пропранололом сочеталась 
с применением преднизолона или преднизолона и винкрис
тина [40]. 

Из 8 пациентов, получавших пропранолол в качестве мо-
нотерапии, ответ на лечение был достигнут в трех случаях 
(в первом – частичный ответ при использовании низких доз 
и драматическое улучшение при увеличении дозировки 
до  3  мг/кг/сут, во втором и третьем – частичный ответ на 
дозу 2 мг/кг/сут). В остальных пяти случаях терапия пропра-
нололом была прервана в связи с неэффективностью (мак-
симальная длительность лечения составила 1 мес), у трех 
пациентов впоследствии был получен хороший ответ на ком-
бинацию винкристина и преднизолона, у одного – частичный 
ответ на аспирин [40]. 

Среди троих пациентов, получавших пропранолол в со-
ставе комбинированной терапии, лечение оказалось эффек-
тивным в одном случае (ответ был достигнут на терапии 
пропранололом в дозе 2 мг/кг/сут и преднизолоном в дозе 
2 мг/кг/сут, впоследствии преднизолон был отменен, и паци-
ент получал пропранолол в качестве монотерапии еще не-
сколько месяцев). У двух других пациентов ответа на комби-
нацию пропранолола, преднизолона и винкристина получено 
не было (позже у одного из пациентов удалось добиться час
тичного ответа при применении сиролимуса) [40].

Таким образом, эффект от терапии пропранололом на-
блюдался только у 4 из 11 пациентов [40].

Опыт применения пропранолола еще у троих пациентов 
с  синдромом Казабаха-Мерритт был описан в 2014 г. 
Wang et al. У одного из них хороший ответ был получен на 
комбинацию пропранолола (в дозе 1 мг/кг/сут), преднизоло-
на и винкристина, впоследствии опухоль была окончательно 
удалена хирургическим путем. У двух других применение 
пропранолола в качестве монотерапии в дозе 2 мг/кг/сут 
(продолжительность 3 и 6 нед соответственно) не увенча-
лось успехом. Впоследствии у обоих пациентов удалось до-
биться хорошего ответа (с помощью применения сиролиму-
са в первом случае и альфа-интерферона – во втором) [41].

Choeyprasert et al. описали опыт успешного применения 
монотерапии пропранололом у полуторамесячного ребенка 
с сосудистой опухолью височной области, умеренной тром-
боцитопенией (55 × 109/л) и незначительной гипофибриноге-
немией (1,1 г/л). Необходимо отметить, что биопсия новооб-
разования не проводилась, и диагноз КГЭ был выставлен на 
основании клиники и данных КТ-ангиографии. К пятому дню 
терапии пропранололом сосудистое образование стало 
более мягким и бледным, к 10-му дню была отмечена норма-
лизация количества тромбоцитов в гемограмме и концен-
трации фибриногена. Терапия пропранололом продолжа-
лась в  течении 8 месяцев, на фоне чего был достигнут 
практически полный регресс сосудистого новообразования. 
К моменту публикации ребенок в течение 6 мес находился в 
полной гематологической ремиссии после отмены пропрано-
лола, повторного роста опухоли не отмечалось [42].

Заключение
Хорошая переносимость и относительная редкость побоч-

ных эффектов отличают пропранолол от других агентов, 
применяемых при лечении сосудистых опухолей (ГКС, вин-
кристин, ИФН) [21, 22, 35]. Привлекательный профиль безо-
пасности и успехи, достигнутые в лечении инфантильных 
гемангиом, привели к попыткам ряда исследователей ис-
пользовать пропранолол (в качестве монотерапии или в 
комбинации с другими препаратами) и для лечения опухо-
лей, ассоциированных с СКМ. К настоящему моменту, одна-
ко, опыт применения пропранолола для лечения КГЭ и ПА 
очень ограничен, и данные об эффективности такой терапии 
неоднозначны [3].
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