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Введение

С
огласно статистическим данным на 2008 г., 

в мире ежегодно регистрируют около 

175 300 новых случаев онкологических за-

болеваний у детей от 0 до 14 лет, а смертность в этой 

возрастной группе составляет 96 000 случаев в год [1]. 

В США, по сведениям на 2010 г., среди причин дет-

ской летальности онкологическая патология занимала 

2-е место, уступая смертности в результате несчастных 

случаев и составляя, таким образом, около 12% от всех 

фатальных исходов среди населения от 0 до 14 лет [2].

В течение последних лет в РФ наблюдается не-

уклонный рост онкологической заболеваемости 

у детей. Если в 1994 г. этот показатель составлял 9,8 
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В течение последних десятилетий наблюдается неуклонный рост онкологической заболеваемости среди детей. Однако наряду 

с этим, благодаря успехам современных комплексных подходов в противоопухолевой терапии, отмечается и значительное 

увеличение выживаемости среди данных пациентов. Все больше лиц, перенесших в раннем возрасте ту или иную злокаче-

ственную патологию, преодолевают 5-летний барьер выживаемости, формируя группу, нуждающуюся в пожизненном дина-

мическом наблюдении. Ввиду этого сегодня врачи различных специальностей сталкиваются с отдаленными последствиями 

проведенного комплексного лечения по поводу онкологических заболеваний. Среди различных осложнений следует отдельно 

выделить метаболические нарушения, как факторы риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, которые выступают 

одной из наиболее частых причин смертности. В статье рассмотрены актуальные представления о различных метаболических 

изменениях у пациентов после лечения медуллобластомы и острого лимфобластного лейкоза в детстве, механизмах их раз-

вития и методах их коррекции.
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на 100 000 детского населения в возрасте 0–14 лет, 

то в 2012 г. он вырос до 12,2 на 100 000. Всего в 2012 г. 

в РФ было выявлено 2751 злокачественных новообра-

зований у детей до 15 лет [3]. Наряду с этим отмечается 

значительное снижение смертности. В 2012 г. в России 

от злокачественных новообразований умерли 830 детей 

в возрасте 0–14 лет (3,7 на 100 000 детского населения), 

что существенно ниже, чем в 1994 г., когда погибли 

1888 детей (5,9 на 100 000) [4].

В структуре злокачественных новообразова-

ний у детей (0–14 лет) в РФ, по данным статистики 

на 2012 г., лидирующую позицию занимают гемобла-

стозы, удельный вес которых составляет 46,5%. Среди 

них наиболее распространен острый лимфобластный 

лейкоз (ОЛЛ) (28,17%). Солидные опухоли встреча-

ются в 53,5% случаев. Чаще всего регистрируются 

новообразования головного мозга и других отделов 

центральной нервной системы (ЦНС) – 17,0% от всех 

злокачественных опухолей детского возраста [3].

На сегодняшний день врачебная тактика в отно-

шении злокачественных новообразований у детей ос-

нована на комплексном подходе, включающем в себя 

хирургический метод (для солидных опухолей), поли-

химиотерапию (ПХТ) и лучевую терапию (ЛТ).

Несмотря на неуклонный рост онкологической за-

болеваемости у детей, комплексная терапия позволила 

добиться существенного прогресса. Так, согласно дан-

ным Национального Института Рака (США), 5-летняя 

выживаемость пациентов, перенесших лечение по по-

воду злокачественных заболеваний в детстве, увеличи-

лась с 58% в 1975 г. [5] до более 80% к 2010 г. [6].

Гемобластозы — опухолевые (неопластические) за-

болевания кроветворной и лимфатической ткани. 

Их принято разделять на системные — лейкозы и ре-

гионарные — лимфомы.

ОЛЛ – самое распространенное злокачественное за-

болевание детского возраста, встречающееся с частотой 

примерно 4,1±0,4 на 100 000 детского населения в год, 

чаще у лиц мужского пола (мальчики:девочки = 1,3:1) [7]. 

Пик заболеваемости приходится на возраст от 2 

до 6 лет [8]. Наиболее высокая частота встречаемости 

ОЛЛ зарегистрирована в Италии, США, Швейцарии, 

Коста-Рике [9]. В Российской Федерации на 2012 г. за-

болеваемость ОЛЛ у детей 0–14 лет составила: среди 

мальчиков – 3,84 на 100 000, среди девочек – 3,07 

на 100 000 [3]. За последнее время, благодаря успехам 

современных протоколов лечения, стало возможным 

увеличение продолжительности жизни пациентов. 

Так, по данным зарубежных исследований, на сегод-

няшний день у детей в возрасте 1–5 лет 5-летняя бес-

событийная выживаемость при ОЛЛ составляет более 

80% [10], у подростков и взрослых около 60 и 40% со-

ответственно [11, 12]. 5-летняя выживаемость детей 

с ОЛЛ в России в 70–80-е годы, по данным ведущих 

медицинских учреждений, не превышала 20%, а 10-лет-

няя – 7% [13]. Внедрение новых протоколов лечения 

ОЛЛ в России позволило увеличить 5-летнюю бессобы-

тийную выживаемость до 74±4% [14].

На основании клинических и лабораторных пока-

зателей в дебюте заболевания в совокупности с отда-

ленными последствиями лечения разработан подход, 

принимающий во внимание биологическую гетероген-

ность заболевания, построенный на выделении групп 

риска с учетом исходных характеристик. Группы имеют 

разную вероятность достижения ремиссии при про-

ведении одного и того же лечения. В результате была 

сформирована концепция риск-адаптированной те-

рапии, в рамках которой интенсивность, а, следова-

тельно, токсичность терапии, должны соответствовать 

группе риска, т.е. пациенты с благоприятными прогно-

стическими факторами должны получать минимально 

токсичную терапию, в то время как пациенты с небла-

гоприятными формами заболевания получают высо-

коинтенсивное лечение, что увеличивает вероятность 

положительного исхода. Деление пациентов на группы 

риска (прогностическая стратификация) имеет в своей 

основе выделение отдельных значимых исходных пара-

метров (факторов риска). При этом учитывают возраст 

на момент постановки диагноза, пол, инициальный 

лейкоцитоз, иммунофенотип, поражение ЦНС, гене-

тические аномалии, ранний ответ на терапию, статус 

ремиссии после терапии индукции, минимальную 

остаточную болезнь. Кроме того, в настоящее время 

для стратификации используются такие важные пара-

метры, как специфические генотипические характери-

стики лейкемических клеток и динамика исчезновения 

остаточной опухолевой популяции [15].

С 1991 г. в России начали вводить современные ме-

тоды терапии гемобластозов, активно применявшиеся 

в странах Западной Европы. Одним из первых про-

токолов лечения ОЛЛ, внедренных в практику отече-

ственной медицины, стал протокол ALL-BFM-86 [17]. 

Наибольшее распространение в России получил про-

токол ALL-BFM-90, в котором применяют следующие 

химиотерапевтические препараты: винкристин, пред-

низолон, даунорубицин, L-аспарагиназа, метотрексат, 

6-меркаптопурин, цитарабин, 6-тиогуанин, циклофос-

фамид. В группах высокого риска с целью профилак-

тики нейролейкоза применяют краниальное облучение 

(КО) в дозе 12 Гр [13].

Общая заболеваемость злокачественными ново-

образованиями ЦНС составляет 1–3 на 100 000 [18]. 

В России на 2012 г. распространенность опухолей 

ЦНС составила 2,08 на 100 000 детского населения. 

У мальчиков частота встречаемости несколько выше, 

чем у девочек [3]. Пик заболеваемости приходится 

на 2–7-летний возраст [19]. В течение последних де-

сятилетий наблюдается улучшение прогноза для этих 

пациентов. Так, 5-летняя выживаемость детей после 

комплексного лечения опухолей головного мозга 

(ОГМ) составляет примерно 60–70% [20].

По распространенности первое место в структуре 

опухолей задней черепной ямки (ЗЧЯ) занимают ме-

дуллобластомы (МБ) (около 40% от всех опухолей ЗЧЯ 

и около 20–25% от всех опухолей ЦНС).

МБ развивается из недифференцированных нерв-

ных клеток обычно в черве мозжечка в области крыши 

четвертого желудочка. МБ – высокозлокачественное 

новообразование, склонное к раннему и быстрому ме-

тастазированию по оболочкам головного и спинного 

мозга, очень редко метастазирует за пределы ЦНС [21].

Современные подходы в лечении пациентов с МБ 
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построены на персонализированном подходе с вы-

делением групп риска. С начала 90-х гг. ХХ столетия 

в основу стратификации риска для пациентов с МБ 

были положены возраст, наличие метастазов на мо-

мент диагностики и объем хирургического вмеша-

тельства [22]. Учитывается также и гистологический 

вариант опухоли. Наименее благоприятной считается 

анапластическая/крупноклеточная МБ, классический 

и десмопластический варианты прогностически более 

благоприятны. Пациенты старше 3 лет, без метастазов 

на момент диагностики и объемом остаточной опухоли 

после хирургического лечения менее 1,5 см3 относятся 

к группе стандартного риска, все остальные – к группе 

высокого риска. Дети младше 3 лет и младенцы выде-

лены в отдельную группу [22].

До начала 80-х гг. ХХ в. ведущим методом в лечении 

МБ были хирургическое удаление опухоли в сочетании 

с ЛТ. ЛТ у пациентов с МБ начали применять примерно 

в 50-х гг. прошлого столетия. Краниоспинальное об-

лучение (КСО) в сочетании с локальным облучением 

ложа опухоли позволило добиться увеличения выжи-

ваемости. В последние 20 лет применяют стандартные 

дозы ЛТ у детей старше 3 лет: КСО 23–40 Гр и около 

55 Гр на область ЗЧЯ в течение 6–8 нед. Для детей 

младше 3 лет ЛТ стараются отложить или даже исклю-

чить вообще [23]. С целью улучшения результатов ле-

чения больных с МБ в дополнение к хирургическому 

и лучевому методам лечения с 90-х годов была добав-

лена ПХТ. Включение ПХТ в терапию ОГМ у детей 

позволило увеличить 5-летнюю выживаемость боль-

ных с различными гистологическими вариантами 

до 56–74% [24]. На сегодняшний день в Российской 

Федерации используют несколько протоколов ПХТ 

для лечения МБ, среди них HIT и SJMB-96.

Выживаемость в группе стандартного риска в насто-

ящее время составляет примерно 80%. Для этой группы 

пациентов чаще всего применяют следующую схему 

терапии: хирургическое лечение, КСО в дозе 23,4 Гр 

с бустом на ложе опухоли в дозе 55,8 Гр и параллель-

ным введением винкристина; после ЛТ ПХТ включает 

в себя винкристин, цисплатин, ломустин и/или цикло-

фосфамид. Выживаемость больных МБ высокого риска 

колеблется от 60 до 70%. Таких показателей удалось 

добиться благодаря применению высоких доз КСО 

(36–39,6 Гр) и интенсивной ПХТ [22].

По существующим прогнозам в обозримом буду-

щем 1 из 450 человек будет относиться к категории 

лиц, перенесших злокачественное заболевание в дет-

ском возрасте [25] (в настоящее время это 1 из 640 че-

ловек в возрасте 20–39 лет). В связи с увеличением 

выживаемости пациентов, подвергнувшихся противо-

опухолевой терапии в детстве, на сегодняшний день 

актуальным является выявление и коррекция отдален-

ных последствий этого лечения.

По данным крупного исследования в США, вклю-

чавшего в себя 10397 взрослых пациентов (средний 

возраст на момент исследования составил 26,6 лет 

(18–48)) после лечения злокачественных заболеваний 

в детстве, хотя бы одно хроническое заболевание выяв-

лялось у 62,3%, а тяжелое жизнеугрожающее состояние 

имели 27,5% человек [26].

Осложнения крайне разнообразны и включают 

в себя заболевания желудочно-кишечного тракта, 

опорно-двигательного аппарата, центральной нерв-

ной системы, эндокринной системы и др. Необходимо 

отдельно выделить метаболические нарушения, тесно 

связанные с риском сердечно-сосудистых заболева-

ний (ССЗ).

Метаболические нарушения
Пациенты, получившие лечение по поводу злока-

чественных новообразований, подвержены высокому 

риску смерти от ССЗ. Так, анализ 738 смертей в ко-

горте 4082 пациентов с различными онкологическими 

заболеваниями показал 5-кратное увеличение частоты 

смертных случаев, связанных с ССЗ, среди которых 

чаще всего регистрировали инфаркт миокарда и це-

реброваскулярные нарушения [27]. В исследовании, 

посвященном изучению метаболического синдрома 

у пациентов после противоопухолевой терапии, по-

казано, что у данной категории больных ожирение, 

повышение уровня глюкозы плазмы крови натощак, 

инсулинорезистентность, снижение липопротеидов 

высокой плотности (ЛПВП) и повышение липопроте-

идов низкой плотности (ЛПНП) и общего холестерина 

(ОХ) встречается чаще по сравнению с контрольной 

группой [28].

У многих пациентов со злокачественными новообра-

зованиями во время лечения и непосредственно после 

его окончания масса тела может быть снижена [29]. 

Токсическое действие ПХТ вызывает развитие стома-

титов, тошноту, рвоту, что, в свою очередь, приводит 

к потере веса [30]. Ожирение – отдаленное последствие 

лечения онкологической патологии. Возможным ме-

ханизмом, вызывающим ожирение и метаболические 

осложнения, может являться КО [31]. В частности, лу-

чевое поражение вентромедиального отдела гипотала-

муса вызывает нарушение секреции инсулина, грелина 

и лептина [32]. Кроме того, развитию ожирения и ме-

таболических нарушений способствуют назначение 

больших доз препаратов глюкокортикоидов и их дли-

тельное применение, недостаточность гормона роста 

(ГР) [33], снижение физической активности.

На сегодняшний день проведен ряд исследований, 

демонстрирующих повышенный риск ССЗ у пациен-

тов, перенесших комплексное лечение по поводу ОГМ 

в детском возрасте. Так, по данным J. Heikens и соавт., 

у данной категории больных отмечается повышение 

артериального давления, уровней ОХ и ЛПНП, сниже-

ние ЛПВП, по сравнению с контрольной группой [34]. 

Наиболее выражены данные изменения у пациентов 

с абсолютным дефицитом ГР. В небольшом перекрест-

ном исследовании, включающем в себя 52 человека, 

было показано, что лица, перенесшие лечение по по-

воду ОГМ, в 19% случаев имели избыточный вес 

и в 8% – ожирение. У 25% обследованных отмечалось 

повышение уровня ОХ, ЛПНП, артериального дав-

ления. У 4% выявлено увеличение уровня инсулина. 

Кроме того, выявлена связь КО с гиперхолестерине-

мией (p=0,019), повышением ЛПНП (p=0,028), вы-

соким АД (p=0,040) и метаболическим синдромом 

(p=0,018) [35]. По данным A. Siviero-Miachon и соавт., 
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у людей, перенесших лечение по поводу МБ в детском 

возрасте, выявляется абдоминальное ожирение, сни-

жение уровня ЛПВП, нарушение чувствительности 

к инсулину. Кроме того, у больных с недостаточностью 

ГР было выявлено увеличение объема талии и бедер, 

повышение уровня глюкозы, индекса HOMA [36]. 

R. Lustig и соавт. провели ретроспективный анализ 

пациентов, получивших в детстве лечение по поводу 

ОГМ (25% – МБ, 42% – астроцитомы различной лока-

лизации, 6% – краниофарингиомы), и выявили у них 

факторы риска ожирения: вовлечение диэнцефальных 

структур, радикальность проводимого лечения, а также 

ЛТ (при дозе свыше 51 Гр на область гипоталамуса 

риск ожирения значительно увеличивался). Отсюда 

следует, что повреждение диэнцефальной области вне 

зависимости от воздействия (опухоль, оперативное 

вмешательство, ЛТ) служит фактором риска развития 

ожирения. Вместе с тем, к факторам риска был отнесен 

возраст – у пациентов, получивших лечение в младшем 

возрасте, нарастание ИМТ было выше, чем у детей 

старшего возраста [32].

Наблюдение за пациентами, перенесшими лечение 

по поводу различных ОГМ, проведенное J. Gurney 

и соавт., выявило повышение относительного риска 

развития инсульта (в 42,8 раз) и тромбоза (в 5,7 раз) 

у этой категории лиц по сравнению со здоровой попу-

ляцией [37].

С другой стороны, по данным крупного исследова-

ния, включавшего в себя 921 пациентов, перенесших 

лечение по поводу ОГМ в детском возрасте (кроме 

краниофарингиомы), не отмечено увеличения риска 

ожирения по сравнению с контрольной группой [38].

Среди молодых взрослых, перенесших лечение 

по поводу ОЛЛ, также отмечается высокая распростра-

ненность метаболических осложнений. На сегодняш-

ний день накоплено значительное количество данных, 

показывающих увеличение массы тела во время и после 

лечения ОЛЛ [39]. Показано, что в первый год проти-

воопухолевой терапии происходит наиболее выражен-

ный набор массы тела, а к концу этапа консолидации 

избыточный вес наблюдается у 50% пациентов [40]. 

Величина прироста веса во время лечения зависит 

от исходного веса на момент постановки диагноза. 

J. Baillargeon и соавт. наблюдали 141 пациента с ОЛЛ 

во время проведения химиотерапии. У пациентов с ис-

ходно нормальным ИМТ наблюдалось значительное 

увеличение этого показателя в течение первого года 

терапии, в последующие 12 мес отмечалось его уме-

ренное увеличение, далее было выявлено небольшое 

снижение ИМТ. В то же время не отмечено стойких из-

менений ИМТ среди пациентов с исходно избыточным 

весом. У пациентов с ожирением на момент постановки 

диагноза ОЛЛ наблюдалось небольшое общее сниже-

ние ИМТ на фоне химиотерапии и с течением вре-

мени [41]. По данным исследования Childhood Cancer 

Survivor Study, включавшего 1765 взрослых после пере-

несенной в детстве терапии по поводу ОЛЛ (медиана 

возраста 23 года (18–42)), выявлено повышение риска 

ожирения после лечения, чаще всего у лиц женского 

пола и лиц, получивших КО [33]. P. Rogers и соавт. про-

вели анализ 12 исследований, описывающих случаи 

набора веса у пациентов с ОЛЛ. Так, распространен-

ность ожирения или избыточного веса у больных ва-

рьировала от 11 до 56% [42]. Результаты исследования 

1638 детей (J. Withycombe и соавт.), включенных в про-

токолы по лечению ОЛЛ с 1996 по 2002 гг., показали, 

что к концу лечения 23% пациентов имели ожирение 

(ИМТ> 95 перцентиля), в то время как на момент по-

становки диагноза ожирение было диагностировано 

только у 14% [30].

Как отмечалось выше, в развитие метаболических 

нарушений значительный вклад вносит КО. По дан-

ным J. Gurney и соавт., среди пациентов с ОЛЛ, у 60% 

получивших КО и у 20%, не получивших радиотерапию, 

выявляется 2 и более компонента метаболического 

синдрома [43]. K. Oeffinger и соавт. при обследова-

нии 26 пациентов, перенесших лечение по поводу 

ОЛЛ, из которых 38% получили КО, выявили, что 

62% имеют хотя бы один фактор риска развития ССЗ 

(ожирение, дислипидемию, артериальную гипер-

тензию или инсулинорезистентность), а 30% – более 

двух из указанных нарушений [44]. В исследовании 

F. Craig и соавт., посвященном изучению влияния КО 

на развитие ожирения у пациентов с ОЛЛ, значитель-

ное увеличение ИМТ было выявлено у лиц женского 

пола, получивших КО в дозе 18–20 Гр: у 14% ИМТ был 

выше 30 кг/м2 [45]. Эти данные показывают влияние 

дозы облучения, а также пола на развитие ожирения. 

Схожие результаты были получены в другом исследо-

вании, где был выявлен повышенный риск ожирения 

после лечения ОЛЛ, в большей степени у женщин [33]. 

По данным C. Sklar и соавт. у пациентов, получивших 

КО в дозе 24 Гр, наблюдается более выраженное увели-

чение ИМТ, чем у тех, кто получил КО в дозе 18 Гр [46].

Недостаточность ГР – самое частое нарушение 

со стороны эндокринной системы после КО. ГР оказы-

вает влияние не только на процессы линейного роста, 

но также обладает и «метаболическим эффектом». 

Его дефицит приводит к ожирению, гипертриглице-

ридемии, снижению ЛПВП, коагулопатии, артери-

альной гипертензии [47]. Считается, что у пациентов 

с ОЛЛ максимальный набор веса происходит во время 

лечения, когда у большинства облученных пациентов 

секреция ГР сохранена. Маловероятно, что радиоин-

дуцированная недостаточность ГР служит причиной 

изменения веса [40], однако с момента манифестации 

недостаточность ГР вносит большой вклад в даль-

нейшее развитие метаболических нарушений [46]. 

По данным K. Talvensaari и соавт. среди 50 пациентов, 

перенесших в детстве лечение по поводу онкологиче-

ских заболеваний, снижение спонтанной секреции ГР 

было ассоциировано с ожирением [28]. В исследовании 

K. Oeffinger и соавт. была выявлена обратная корреля-

ция между уровнем ИФР-1 и толщиной комплекса ин-

тима-медиа сонных артерий (r=-0,514, p=0,009) [44]. 

Хотя применение ИФР-1, как маркера дефицита ГР, 

сомнительно, подобные данные все же указывают 

на отрицательную роль, которую соматототропная 

недостаточность играет в развитии метаболических 

расстройств после противоопухолевой терапии. В ис-

следовании K. Link и соавт., в котором у пациен-

тов, перенесших КО по поводу ОЛЛ, СТГ-дефицит 
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был подтвержден по данным теста с аргинином и теста 

с инсулиновой гипогликемией у 91% пациентов, от-

мечено значимое увеличение частоты выявления фак-

торов риска ССЗ (дислипидемия, избыточный вес 

и др.) [48]. В другом исследовании было показано, 

что молодые взрослые после лечения ОЛЛ с дефици-

том ГР имеют высокий уровень лептина и инсулина, 

а также инсулинорезистентность [49]. На фоне заме-

стительной терапии препаратами ГР отмечено поло-

жительное влияние на состав тела, однако не выявлено 

влияния на гиперлептинемию, гиперинсулинемию 

и инсулинорезистентность. Эти и другие данные [50] 

подчеркивают влияние дефицита ГР на развитие мета-

болических осложнений у этих пациентов.

Хотя вышеперечисленные исследования указывают 

на ключевую роль в развитии метаболических наруше-

ний КО и недостаточности ГР, некоторые данные гово-

рят о том, что лица, получившие только химиотерапию 

(без облучения), также предрасположены к развитию 

метаболических нарушений. Так, G. Trimis и соавт. вы-

явили, что у молодых взрослых, получивших только 

ПХТ по поводу ОЛЛ, риск развития метаболического 

синдрома в 2 раза выше по сравнению со здоровой по-

пуляцией [51]. N. Birkebaek и соавт. в своем исследова-

нии показали, что химиотерапия может быть главным 

фактором, вызывающим набор веса у пациентов с ОЛЛ 

во время терапии [52].

Считается, что дисфункция эпителия сосудов – наи-

более ранний этап на пути развития ССЗ. У взрослых 

после лечения по поводу ОЛЛ также снижена эндоте-

лий-зависимая поток-опосредованная дилатация со-

судов вне зависимости от того, получил ли пациент 

Таблица 1
Алгоритм диагностики и лечения метаболических нарушений у пациентов, перенесших лечение по поводу онкологических заболеваний в детстве

Питание

• Обучение методам рационального питания: содержание жиров <30% от суточного рациона, из них насыщенных жиров <10%.

• Расчет ИМТ:

- Если исходный ИМТ >95 перцентиля: 

Ø Шаг 1:

• обучение членов семьи и ребенка методам снижения суточного калоража;

• динамическое наблюдение (контроль веса, соблюдение диеты) каждые 2–4 недели в течение 6 мес; контроль ИМТ через 6 мес.

- Если при динамическом контроле ИМТ >95 перцентиля:

Ø Шаг 2:

• индивидуальная программа снижения веса, а также физические нагрузки с учетом сопутствующей кардиальной патологии.

Артериальное давление

• Контроль АД.

- Если систолическое артериальное давление (САД) и/или диастолическое артериальное давление (ДАД)=90–95 перцентиль или АД >120/80 мм рт.ст. (3 отдельных 
измерения в течение 1 мес):

Ø Шаг 1: снижение суточного калоража пищи, расширение объема физических нагрузок в течение 6 мес.

- Если исходное САД и/или ДАД >95 перцентиля (в течение 1 нед) ИЛИ в течение 6 мес динамического наблюдения САД и/или ДАД >95 перцентиля:

Ø Шаг 2: начало антигипертензивной терапии.

Липидный спектр

• ЛПНП.

- Если исходный уровень ЛПНП ≥4,1 ммоль/л:

Ø Шаг 1: обучение методам рационального питания: содержание жиров <30% от суточного рациона, из них насыщенных жиров <7%.

- Если при повторном контроле ЛПНП >4,1 ммоль/л и ребенку больше 10 лет:

Ø Шаг 2: начало терапии препаратами из группы ингибиторов ГМГ-Ко-А-редуктазы. Целевой уровень ЛПНП <3,4 ммоль/л.

• Триглицериды.

- Если исходный уровень ТГ 1,7–4,5 ммоль/л:

Ø Шаг 1: 

• Разъяснительная беседа о снижении потребления легкоусвояемых углеводов и животных жиров.

• Если повышение уровня ТГ ассоциировано с увеличением веса, то необходимо обучение правилам рационального питания и расширения объема физических 
нагрузок.

- Если ТГ >7,9–11,2 ммоль/л исходно или при повторном исследовании:

Ø Шаг 2:

• назначение препаратов из группы фибратов и никотиновой кислоты детям старше 10 лет;

• снижение веса в случае, когда гипертриглицеридемия ассоциирована с избыточным весом/ожирением.

Глюкоза

• Если глюкоза натощак=5,5–7,0 ммоль/л:

Ø Шаг 1: снижение калорийности питания, увеличение физической активности. Цель – снижение веса на 5–10% в течение 6 мес.

• Если при повторном исследовании глюкоза натощак=5,5–7 ммоль/л:

Ø Шаг 2: назначение препаратов, снижающих инсулинорезистентность.

• Глюкоза натощак ≥7 ммоль/л, глюкоза при случайном определении в течение дня ≥11,1 ммоль/л – сахарный диабет. Необходима консультация 
эндокринолога.

• Контроль гликированного гемоглобина.

Отказ от курения

Физическая активность

• Контроль времени, проведенного в активных играх, и времени, проведенного за ТВ, компьютером, видеоиграми. Цель: >1 часа в день активных игр, < 2 часов 
в день за ТВ и т.д.
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только химиотерапию, или химиотерапию в сочетании 

с КО [31].

Среди метаболических расстройств, развивающихся 

вследствие противоопухолевой терапии, также выявля-

ется инсулинорезистентность. K. Oeffinger и соавт., оце-

нив индекс HOMA и другие факторы риска CCЗ у 118 

молодых взрослых после лечения ОЛЛ в детстве, по-

казали значительно более высокий уровень инсулино-

резистентности по сравнению с контрольной группой, 

вне зависимости от того, получали они КО или нет [53]. 

Отмечено также, что у женщин после КО распростра-

ненность факторов риска ССЗ выше, чем у мужчин.

В молодом возрасте [44] ожирение и дислипидемия 

приводят к артериальной гипертензии и увеличивают 

вероятность развития ССЗ, которые выступают одной 

из наиболее частых причин смертности. Указанные 

данные говорят о важности выявления модифициру-

емых факторов риска ССЗ у молодых взрослых после 

лечения злокачественных новообразований с целью 

своевременной их коррекции.

Коррекция метаболических нарушений
Рабочая экспертная группа, созванная в рамках 

Американской ассоциации кардиологов, разработала 

рекомендации по выявлению и снижению факторов 

риска развития и лечению ССЗ среди детской популя-

ции высокого риска [54]. Среди них в отдельную группу 

были выделены пациенты, перенесшие лечение по по-

воду онкологических заболеваний в детском возрасте. 

В таблице 1 представлен предлагаемый алгоритм диа-

гностики и лечения метаболических нарушений у дан-

ной группы больных.

В РФ применение препаратов из группы ингибито-

ров ГМГ-Ко-А-редуктазы и фибратов показано только 

с 18 лет. Принимая во внимание отсутствие в России 

рекомендаций по лечению пациентов указанной 

группы, целесообразно разработать алгоритмы ведения 

больных с учетом показаний к применению антигипер-

липидемических средств.

Итак, больные после комплексного лечения МБ 

и ОЛЛ в детском возрасте представляют собой группу 

риска по развитию метаболических нарушений, таких 

как дислипидемия, ожирение, нарушение углеводного 

обмена и других. Данные пациенты требуют постоян-

ного наблюдения с момента окончания противоопухо-

левой терапии для своевременного выявления, оценки 

тяжести и профилактики развития сердечно-сосуди-

стых осложнений.
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