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два типа мутаций: приводящие к дефициту тими-
динкиназы и приводящие к снижению сродства 
фермента к ацикловиру. Реже устойчивость опос-
редуют мутации генов, кодирующих структуру 
ДНК-полимеразы, что делает её невосприимчивой 
к эффектам ингибиторов фермента. Мутации в ви-
русной ДНК-полимеразе приводят лишь к умерен-
ному снижению чувствительности вирусов герпеса 
к ацикловиру, клиническое значение такого сниже-
ния чувствительности окончательно не установле-
но. Штаммы вирусов герпеса, дефицитные по ти-
мидинкиназе, проявляют значительно сниженную 
вирулентность и вызывают инфекции в основном 
у людей с иммунодефицитом, что представляет 
собой серьезную проблему, так как способны вы-
зывать диссеминированные процессы, поражения 
ЦНС, а также генерализованные формы инфекции, 
сопровождающиеся высокой летальностью. 

Устойчивость к ацикловиру обнаруживается в 
2,5-10%  случаев по данным разных сообщений. Ис-
следования, оценившие ацикловир-резистентность 
за 10-летний период с 2002 по 2011 год ретроспек-
тивно у 1425 пациентов дали неутешительные ре-
зультаты. У иммунокомпетентных пациентов часто-
та выявления устойчивых штаммов не превышала 
0,5%, тогда как у иммунокомпрометированных от-
мечался значительный ее рост от 3,8% в 2002-2006 
годах до 15,7% между 2007 и 2011 гг.  Этот резкий 
скачок резистентности в большей степени был пред-
ставлен у пациентов с трансплантацией аллогенных 
стволовых гематопоэтических клеток, у которых ре-
зистентность выросла от 14,3% между 2002 и 2006 
годами до 46,5% между 2007 и 2011 годами (p=0.005). 
В ассоциации с другими иммунодефицитами нарас-
тания устойчивости не наблюдалось [6].

Кроме ацикловира в клинической практике ис-
пользуют валацикловир, а также фамцикловир и 
ганцикловир. Механизмы резистентности у них та-

кие же, как и у ацикловира. Устойчивость к ацикло-
виру вируса varicella-zoster также возникает вслед-
ствие мутаций вирусной тимидинкиназы и, реже, 
вирусной ДНК-полимеразы [2].

Выводы. На сегодняшний день применение 
Ацикловира в лечении герпетической инфек-
ции сохраняет свою актуальность. Но, рост числа 
устойчивых к Ацикловиру штаммов вируса ука-
зывает на необходимость разработки и внедрения 
новых противовирусных средств для лечения им-
мунокомпрометированных пациентов и иммуно-
корригирующих препаратов, для лиц с сохранным 
иммунитетом.
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ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ ИНФАНТИЛЬНЫХ ГЕМАНГИОМ

Воронецкая А. А., Аль Халаф Оссама

УО «Витебский государственный медицинский университет»

Актуальность. Гемангиомы – самые распро-
страненные опухоли детского возраста. Они встре-
чаются примерно у 1.1 - 2.6% всех зрелых ново-
рожденных. В первый год жизни их распростра-
ненность составляет 10 – 12% [1]. Эти опухоли 
наиболее часто возникают у девочек (соотношение 
2- 3:1) и недоношенных новорожденных, особенно 
с массой тела менее 1500 грамм. К другим факторам 
риска относятся принадлежность к европеоидной 
расе и рождение при многоплодной беременности 
[2]. В 85–90% случаев ИГ подвергается спонтанной 
регрессии до наступления школьного возраста [1–
3]. Однако в 10–15% случаев инфантильные геман-
гиомы требуют вмешательства в пролиферативной 
фазе, учитывая жизнеугрожающую локализацию 
(дыхательные пути), местные осложнения (изъ-
язвление и кровотечение), грубый косметический 
дефект, психологически травматизирующий роди-

телей, а позднее и ребенка [3].
Решение о начале терапии основывается на 

многих факторах, включая размер и локализа-
цию, вовлечение психоэмоциональной сферы, без-
опасность и эффективность проводимого лечения. 
Большинство гемангиом не требуют лечения, необ-
ходимо лишь тщательное наблюдение за динами-
кой их развития с частыми контрольными обследо-
ваниями в фазе роста [2].

Если принято решение о необходимости про-
ведения лечения важно критически оценить дей-
ственность метода и его побочные эффекты. Си-
стемные кортикостероиды являются препаратами 
первого выбора для лечения деформирующих, 
опасных и жизнеугрожающих инфантильных ге-
мангиом. Глюкокортикостероиды (ГКС) особенно 
эффективны при незрелых инфантильных геман-
гиомах, причем в фазе именно ранней, а не поздней 
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пролиферации их активность выше. Однако ГКС в 
большей степени тормозят рост опухоли, чем со-
кращают ее размеры [3]. К тому же, частота ста-
билизации и неполной ремиссии достигает всего 
30–60%, а первые признаки улучшения появляются 
только на 2–3й неделе [3]. К осложнениям систем-
ных кортикостероидов относятся: кушингоидный 
синдром, поведенческие изменения, поражение 
слизистой желудка, грибковые инфекции, замед-
ление роста во время проведения терапии, кроме 
того гипертензия, стероидная миопатия, иммуно-
супрессия [2].

Резервным средством является интерферон-α, 
который используют для терапии болезненных ге-
мангиом, не отвечающие на пероральные кортико-
стероиды или в случаях, когда данный метод лече-
ния противопоказан. Применение интерферон-α 
является достаточно эффективным, однако у поч-
ти 20 % новорожденных, получающих данную те-
рапию, сообщалось о развитии тяжелой нейроток-
сичности и спастической диплегии [2]. Учитывая 
потенциальную нейротоксичность интерферон-α, 
некоторыми врачами винкристин рассматрива-
ется как терапия второй линии при агрессивных, 
осложненных гемангиомах, не отвечающих на ле-
чение кортикостероидами. Препарат также имеет 
свои побочные эффекты, такие как запор, боли в 
нижней челюсти, периферическая нейропатия, ми-
елотоксичность. В качестве альтернативы перечис-
ленных выше препаратов применяют пропранолол 
– широко известный в кардиологической практике 
неселективный В-адреноблокатор (В–АБ). [3]. Этот 
препарат в кратчайшие сроки утвердился во всем 
мире как средство первого выбора при лечении 
сложных гемангиом. В начале пропранолол приво-
дит к легкой вазоконстрикции в области геманги-
омы, затем уже через несколько дней наблюдается 
побледнение ее поверхности. Пропранолол вызы-
вает апоптоз эндотелиальных клеток и приводит к 
уменьшению экспрессии факторов роста. Благода-
ря этому уже в первые недели лечения происходит 
явно выраженный регресс опухоли. Но при всех 
своих достоинствах препарат, как любое лекарство, 
не лишен побочных эффектов – это брадикардия, 
гипотензия, AV блокада, бронхоспазм (обычно у 
детей с атопическим диатезом или или медленных 
метаболизаторов пропранолола), синдром Рейно, 
редко – кожно-аллергические реакции. Если эти 
нарушения проявляются сразу, то становятся про-
тивопоказанием к применению пропранолола. От-
сюда тщательность отбора больных перед стартом 
терапии этим препаратом [1].

При самом широком спектре современных под-
ходов к лечению невозможно обойтись без побоч-
ных эффектов. Гемангиомы часто требуют мульти-
модального подхода к лечению, то есть комбина-
ции медикаментозного и хирургического методов.

Цель работы. Описание, наблюдаемого нами 
клинического случая инфантильной гемангиомы у 
новорожденной девочки.

Материал и методы. За консультативной по-

мощью обратилась мать новорожденной девочки, 
2 месяцев, с жалобами на сосудистое образование 
фиолетово - красного цвета в области левой щеки и 
околоушной области. При сборе анамнеза установ-
лено, что девочка рождена от первой беременности 
первых родов, в срок. Беременность и роды проте-
кали без особенностей. Роды естественным путем. 
Ребенок хорошо питается и хорошо набирает вес. 
Серьезных заболеваний установлено не было. На-
следственный анамнез не отягощен. Гемангиома 
была обнаружена сразу после рождения. Пятно 
растет пропорционально соматическому росту ре-
бенка. Кроме того, мать обратила внимание на то, 
что при крике у ребенка на поверхности геманги-
омы проступают капли прозрачной жидкости и из 
ушного прохода выделяется незначительное коли-
чество крови.

Результаты и обсуждение. При осмотре в ле-
вой части лица в области щеки с переходом на 
околоушную область обнаружено сосудистое об-
разование темно красного цвета с папулезными 
элементами темно-фиолетового цвета, площадью 
8×6 см с нечеткими контурами. Неоднородно 
возвышается над поверхностью кожи. При кри-
ке ребенка гемангиома набухает и пульсирует на 
поверхность выступают капельки лимфы. Дан-
ных об ультразвуковом исследовании мозга и 
внутренних органов нет. От какого-либо лечения 
мать отказывается. Рекомендовано дообследова-
ние ребенка и динамическое наблюдение педиатра 
и дерматолога.

Выводы. Относительно показаний к лечению 
и методов лечения гемангиом продолжаются про-
тиворечивые дискуссии. Большинство гемангиом 
не требует лечения, необходимо лишь тщательное 
наблюдение за динамикой их развития с частыми 
контрольными обследованиями в фазе роста. Не-
обходимо подробно разъяснить родителям про-
цесс спонтанного разрешения гемангиом. Если же 
имеются осложнения и гемангиома представляет 
тяжелый косметологический дефект, то во избежа-
ние появления психологических проблем у ребенка 
необходимо обсуждать возможные варианты лече-
ния задолго до поступления ребенка в начальную 
школу. При сложных гемангиомах планирование 
терапии должно быть междисциплинарным, с при-
влечением педиатров и дерматологов, детских хи-
рургов, при необходимости офтальмологов и дет-
ских онкологов.
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