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Introducción
Los hemangiomas son los tumores benignos más frecuentes de observar en pediatría, se presentan desde el nacimiento o a partir de los primeros meses de vida, con preferencia en niñas y prematuros.

No se conoce claramente su origen, probablemente exista una alteración en el desarrollo de la red vascular a partir de la 7ª a 10ª semana de gestación.

Clínica 
Tumor benigno debido a la proliferación de células endoteliales, con apariencia clínica variable en tamaño desde pocos mm a gran extensión, profundidad y localización, pero siempre compuesto de células endoteliales inmaduras.  
Evoluciona en tres fases: proliferativa: inicia con la aparición de máculo-pápula azulina, eritematosa, telangiectásica, entre la 2ª y 4ª semana de vida, que progresa rápidamente por 6 a 9 meses; estacionaria puede durar de 18 a 24 meses con crecimiento estacionario y de regresión con signos de involución: cambio de color gris-azul a púrpura-mate, posterior blanqueamiento, aplanamiento de la superficie, ablandamiento y fibrosis.
Pueden ser:
· superficiales: (50%) antiguamente denominados angiomas tuberosos. De color rojo frutilla, con superficie mamelonada o lisa, de consistencia blanda;
· profundos: (15%) antiguamente denominados cavernosos. Son blandos, de color piel ligera o intensamente azulados, dependiendo de su profundidad;
· mixtos: (35%) son aquéllos que presentan características de los dos anteriores.

Localización: frecuentemente se los observa en cabeza, tronco y extremidades. Pueden ser únicos, localizados o múltiples (hemangiomatosis).
Los hemangiomas en áreas peligrosas en oportunidades presentan complicaciones: perioculares–párpados: pueden interferir con el desarrollo normal de la visión (ambliopía, estrabismo, anisometría, atrofia del nervio óptico); orejas – oído: pueden producir sordera; naríz –- vías aéreas superiores: pueden llevar a la sofocación; boca dificultan la alimentación; ano-vulva–pene dificultan evacuación y micción; pliegues y áreas del pañal sufren maceración, ulceración, hemorragia e infección; hemangioma hepático 30-80% puede llevar a la muerte. Hemangioma de la línea media y región lumbosacra: puede acompañarse de  anomalías neurológicas, asimismo comprometer de manera irreversible esfínteres y miembros inferiores. Los ubicados sobre la cara y cuello pueden asociarse a malformaciones de la fosa posterior causando hidrocefalia, macrocefalia, alteraciones neurológicas y oftalmológicas.
Estudio Diagnóstico
1. Ecografía: a) transfontanelar en lactantes; b) de partes blandas (lesiones); c) abdominal.

Útil en el diagnóstico de lesiones hepáticas, anomalías médulo-espinales.
Evaluación de infantes con grandes hemangiomas faciales descartar anomalías cerebrales.
Control de la respuesta a la terapia.
2. Rx simple: hipertrofias o deformidades óseas, calcificaciones, largo de los miembros. 

3. Tomografía axial computada (TAC): ayuda a delinear extensión del hemangioma. No diferencia hemangioma de malformaciones vasculares. La TAC con medio de contraste radioactivo muestra aumento del contraste en la fase proliferativa y aumento de la densidad dispuesta lobularmente y abigarrada. En las malformaciones vasculares la densidad es heterogénea.
4. Arteriografía: en el hemangioma muestra área circunscripta de color intenso persistente. En malformaciones vasculares hay una red enmarañada de vasos estásicos sin color parenquimatoso. 

5. Eco doppler: monitoreo no invasivo que evalúa el flujo sanguíneo.
6. Resonancia magnética nuclear (RMN): es la técnica más útil; valora características del tejido, extensión de la lesión y evalúa las anomalías vecinas porque permite estudio de múltiples planos anatómicos. Puede usarse material de contraste o trasadores radiactivos; se prefiere contraste con gadolinio. Permite diferenciar hemangiomas de malformaciones arteriovenosas con un 92% de exactitud. 
7. Biopsia: usada raramente por el riesgo de hemorragia. Imprescindible para diferenciar tumores como hemangioendotelioma kaposiforme, rabdomiosarcoma y otros. Los hemangiomas presentan inmunomarcación positiva para Glut-1 (proteína transportadora de glucosa tipo eritrocitaria).
8. Conteo de plaquetas.
9. Otros estudios mencionados: a) cintigrafía con plaquetas marcadas con Ir111: diferencia un hemangioma en fase de crecimiento rápido de una malformación vascular en órganos internos; b) gammagrafía con plaquetas marcadas con Cr51; c) medidas de factores de crecimiento fibroblástico básico (FCFB): aumentada en fase proliferativa del hemangioma pero no en las malformaciones. La cantidad del FCFB sirve de control durante el tratamiento de hemangiomas, ya que disminuye en la fase involutiva y con la respuesta al tratamiento.
En el 80% de los casos se observa una involución espontánea que sólo requiere observación pautada en el tiempo. Las lesiones pueden curar con secuelas como hipopigmentación, telangiectasias, palidez, depósitos fibrograsos, atrofia, piel redundante. El 10% de los hemangiomas presentan alguna complicación que agrava la cicatriz, siendo imposible predecir cuales lo harán.
Dentro del 20% restante se ubican las lesiones que requieren terapéutica, seguimiento y control específico, con estudios de RMN, TAC, angiorresonancia e interconsultas con neurología, neurocirugía, otorrinolaringología, oftalmología, vascular periférico y cirugía.
Tratamiento
Los objetivos del tratamiento deben evitar las complicaciones y alcanzar un óptimo resultado estético. 
La educación parental es parte importante del seguimiento y tratamiento de los pacientes pediátricos y en especial en esta patología. Es necesario: explicar la evolución natural de los hemangiomas, mostrar fotos seriadas, medir riesgo beneficio de  cada terapia y aconsejar la consulta psicológica si el hemangioma se encuentra en cara o causa desfiguramiento. 
El tratamiento activo de los hemangiomas está indicado cuando haya perturbaciones funcionales o del desarrollo o se presenta alguna complicación.
Los grandes hemangiomas hepáticos, los retroperitoneales, como los que están en zonas vitales (orificios naturales vitales); aquellos que son causa de insuficiencia cardíaca, hemorragia digestiva; infecciones  y/o ulceraciones; cuando desarrollan una hemorragia incoercible; siempre deben ser tratados.
El tratamiento de pequeñas lesiones puede ser médico: corticoides intralesionales: acetonida de triamcinolona 10-40 mg/cc; corticoides tópicos potentes; presión oclusiva; cremas barrera; o quirúrgico: diferentes láseres (en especial colorante pulsado); escisión quirúrgica; criocirugía. 
Para el tratamiento de lesiones de mayor tamaño o de alto riesgo se utilizan diversas terapéuticas. 

Corticoides sistémicos, prednisona a dosis de  2 a 4 mg/kg/día, terapéutica con amplia experiencia y de elección hasta hace unos años, utilizados en pulsos mensuales y con retiro gradual.

Interferón alfa 2a como 2b puede ser una alternativa  a una dosis de 3 millones de U/m2 diarias en forma subcutánea (6-12 meses). 

Ciclofosfamida, mencionado su uso en algunos trabajos.
Escisión quirúrgica temprana. Láser combinado con glucocorticoides o interferón.
Combinación de criocirugía con interferón o corticoides.
El propranolol como última terapéutica utilizada en la actualidad, debe ser indicada en especial en los hemangiomas que determinen riesgo para la vida del paciente y/o comprometan órganos y/o funciones vitales como los hemangiomas faciales, orbitarios, periorbitarios, nasales, bucales, anales.

Al respecto Léauté-Labrezè C. y colaboradores en su trabajo sobre el uso de propranolol en el tratamiento de hemangiomas severos en la infancia resumen una información preliminar sobre 11 niños portadores de hemangiomas complicados (graves que desfiguraban la cara) tratados previamente con corticoides y luego con propranolol. Los pacientes eran 4 de sexo masculino y 7 femenino; 4 casos habían sido previamente tratados con prednisolona: (3 presentaron estabilización de la lesión y un caso crecimiento). Utilizaron propranolol a una dosis de 2 mg/kg/día en 10 pacientes, en 1 paciente elevaron la dosis a 3 mg/kg/día. La duración de la terapéutica osciló entre un mínimo de 3 meses y un máximo de 10 meses (media 7 meses). Observaron a las 24 horas de iniciado el tratamiento disminución de la coloración y ablandamiento de las lesiones, disminución en tamaño y profundidad y no regresión a la supresión terapéutica.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
El propranolol es el prototipo de los bloqueadores beta, antagoniza las catecolaminas tanto en los adrenoceptores beta 1 como en los beta 2. Su eficacia en el tratamiento como en la mayoría de sus efectos tóxicos se deben al bloqueo beta. La biodisponibilidad del propranolol es baja y depende de la dosis. Tiene efectos insignificantes en los receptores alfa y muscarínicos, pero es moderadamente eficaz como bloqueador de receptores centrales de serotonina. No tiene acción de agonista parcial detectable en receptores beta. 
Se observa gran variabilidad individual en las concentraciones plasmáticas, que se logran después de la administración oral. Cruza fácilmente la barrera hematoencefálica. Es metabolizado en gran parte en el hígado y excretado en la orina con poco cambio. 

Se utiliza para disminuir la presión arterial, previene la taquicardia refleja y no produce hipotensión postural notable. 

El propranolol si se suspende abruptamente luego de un tratamiento prolongado puede dar nerviosismo, taquicardia, aumento de presión arterial; por lo tanto la dosis debe bajarse en forma lenta hasta la suspensión total.

Dentro de los efectos colaterales más frecuentes atribuibles al bloqueo beta, podemos mencionar: diarrea, constipación, náuseas, vómitos. Otros efectos no deseables menos frecuentes son: pesadillas, laxitud, depresión mental e insomnio. En oportunidades  pueden aumentar los triglicéridos plasmáticos, reducir la combinación colesterol-HDL, asimismo disminuir la glucosa sanguínea.
Breuer JM y colaboradores, con respecto a un solo caso, manifiestan que se debe tener especial cuidado en pacientes tratados con propranolol y prednisona pues aumenta el riesgo de hipoglucemia.
También este medicamento ha sido utilizado y estudiado en el tratamiento de la tirotoxicosis.

Presentación: Propranolol (Inderal); oral tabletas de 10, 20, 40, 60, 90 mg; cápsulas de liberación prolongada 60, 80, 120, 160 mg; parenteral: inyección 1 mg/ml. 
Para su utilización en pediatría debe prepararse una fórmula farmacéutica en jarabe a 2 mg/ml, e indicarse a dosis de 1-3 mg/kg/día en 2 tomas diarias; comenzar con la dosis menor y a los 7 días aumentar la dosis de acuerdo a la evolución de la afección. 
Storch CH y Hoeger PH manifiestan que el propranolol en los hemangiomas  produciría vasoconstricción (coloración más clara y ablandamiento de la lesión), menor expresión de los genes del factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) y del factor de crecimiento fibroblástico básico (bFGF), mediante la regulación de la proteína quinasa activadora de mitogénesis (RAF), lo cual lleva a comprender la mejoría progresiva y sostenida del hemangioma y el gatillo de la apoptosis de las células endoteliales de los capilares. 
En octubre de 2008 en en el Servicio de Dermatología del Hospital General de Niños Pedro de Elizalde, en oportunidad de tener en seguimiento a una paciente con hemangioma de párpado inferior y mejilla izquierda en etapa de descenso corticoideo y seguimiento durante 7 meses; la cual presentó un crecimiento brusco de la lesión, (luego de leer el trabajo de Léauté-Labrezè C y en comunicación por email personal) se internó a la paciente, se realizaron estudios e interconsultas y se decidió comenzar terapéutica con propranolol a dosis de 1 mg/kg/día, durante 48 hs y luego a 2 mg/kg/día, divididas en 2 tomas diarias en forma de jarabe preparado en farmacia (2 mg/ml); se observó una rápida y efectiva respuesta con disminución de la tumoración y coloración sostenida en el tiempo. Debido a la  excelente experiencia obtenida se continuó con el estudio, seguimiento y tratamiento de pacientes con propranolol. 
Hasta el 30 junio 2010 se llegó a un total de 14 pacientes tratados con propranolol, de los cuales 11 (79%) pertenecieron al sexo femenino y 3 (21%) al sexo masculino; las edades oscilaron desde 2 meses a 11 meses. La duración del tratamiento osciló entre los 4 meses y 12 meses (media 7 meses); 1 sólo paciente discontinuó el tratamiento. 
El seguimiento se realizó entre 6 meses a 18 meses, (media 13 meses).
Todos los pacientes habían recibido tratamiento previo con metilprednisona a dosis de 1-2 mg/kg/día.

Fueron estudiados previamente con ecografía, ecodoppler, radiografías, TAC, RMN, interconsultas con cardiología, oftalmología, neurología y neurocirugía, de acuerdo a la evolución del paciente y a la  ubicación de la lesión. Los controles se realizaron en forma mensual, incluía laboratorio, cardiología, clínica pediátrica.

La respuesta terapéutica con el propranolol fue excelente y no se observaron complicaciones.
Se comentan en forma breve sólo algunos de los trabajos consultados.  

Li YC y colaboradores presentan una serie de 4 pacientes con hemangiomas en región ocular, 1 de los pacientes comenzó la terapéutica a los 2 1/2 años de edad. Concluyen que el propranolol actúa también en lesiones estacionarias en niños mayores. 
Santos S y colaboradores presentan la experiencia de 6 casos de niños con hemangiomas subglóticos sintomáticos, tratados con propranolol, los cuales no necesitaron tratamientos adicionales y permanecieron asintomáticos desde el punto de vista respiratorio; no mencionan efectos colaterales. 
Leboulanger N y colaboradores realizaron un estudio retrospectivo en 14 pacientes  portadores de hemangiomas subglóticos, sólo 4 pacientes suspendieron la terapéutica en forma precoz y en 2 de ellos se observó recidiva en 1 de los cuales se debió realizar cirugía por no responder a la reinserción con propranolol. 
Holmes WJ y colaboradores consideran al propranolol como droga de primera línea en el tratamiento de los hemangiomas que requieran terapéutica. Estudian y tratan 31 pacientes a una dosis de 3 mg/kg/día, observan una rápida y eficaz respuesta, buena tolerancia y escasos efectos adversos. 
Tan ST y colaboradores manifiestan que el propranolol es una segura y eficaz terapéutica, basan su experiencia en 15 pacientes tratados con propranolol comenzando con una dosis de 0,25 mg/kg/día con incremento gradual en dos tomas diarias. 

Schwartz RA y colaboradores y asimismo Gelmetti C y colaboradores 
manifiestan que propranolol debe ser considerado como de primera línea en la terapéutica de los hemangiomas que así lo requieran.
Vanlander A y colaboradores reportan una muy buena respuesta en los hemangiomas viscerales tratados con propranolol.
Conclusión
Los hemangiomas son las lesiones tumorales más frecuentes en la infancia, no todas las lesiones requieren terapéutica activa, la mayoría regresa en forma espontánea y necesita seguimiento en el tiempo.

Aquellos que sí deben tratarse en forma activa son los hemangiomas con perturbaciones funcionales o del desarrollo o los que presentan alguna complicación.
Los grandes hemangiomas hepáticos, los retroperitoneales, como los que están en zonas vitales (orificios naturales vitales); aquellos que son causa de insuficiencia cardíaca, hemorragia digestiva; infecciones  y/o ulceraciones; cuando desarrollan una hemorragia incoercible; siempre deben ser tratados.
Existen diversas terapéuticas ya mencionadas, el propranolol como terapéutica nueva y segura se la considera en la actualidad como de primera elección en el tratamiento de hemangiomas que así lo requieran.
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