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Hemangiomas infantiles
Infantile hemangiomas

RESUMEN
Los hemangiomas infantiles son los tumores 
benignos detectados con mayor frecuencia en 
la edad pediátrica. Si bien la mayoría de ellos 
son asintomáticos y de evolución benigna, entre 
el 10% y el 15% tienen riesgo de complicarse 
durante su fase proliferativa, y pueden afectar 
funciones vitales o producir una deformación 
estética permanente.
En esta actualización se delinea la evolución 
natural de los hemangiomas infantiles, con 
especial interés en reconocer aquellos que 
requieren evaluaciones diagnósticas especiales 
o un seguimiento multidisciplinario estrecho, 
revisando las indicaciones de estudios 
complementarios y las modalidades terapéuticas 
actuales.

SUMMARY
Infantile hemangiomas are the most common 
benign tumors of infancy.
While most of them have an uncomplicated 
course, between 10 and 15% are at risk for compli-
cations, especially during the proliferative phase, 
and can cause impairment of vital functions or 
produce permanent cosmetic disfigurement.
In this update we delineate the natural history 
of infantile hemangiomas, with special emphasis 
on identifying those that require special diagnos-
tic evaluations and multidisciplinary and closer 
follow-up, reviewing the study and treatment 
indications and current treatment modalities.

http://dx.doi.org/10.5546/aap.2013.537

INTRODUCCIÓN
Los hemangiomas infant i les 

(HI) son los tumores benignos más 
frecuentes de la infancia. Su incidencia 
es del 4% al 10% en los niños menores 
de un año.1,2 Suelen aparecer después 
del nacimiento, crecen rápidamente 
durante el primer año de vida e 
involucionan con lentitud durante los 
siguientes 5 a 7 años.3-5

Si bien la mayoría son asintomáti-
cos y de evolución benigna, un 10% a 
15% tienen riesgo de complicarse du-
rante la fase proliferativa y pueden 
ocasionar un daño irreversible de al-
gunas funciones vitales o una defor-
mación estética permanente.6-13 Esta 
gran heterogeneidad clínica establece 
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un desafío para el pediatra de cabe-
cera, por lo cual la interconsulta tem-
prana con el especialista en anomalías 
vasculares es muy recomendable en 
los casos pasibles de complicación.6,14

Los HI constituyen un tipo de 
anomalía vascular (AV) y, dentro de 
la clasificación de estas, se ubican en 
el grupo de los tumores vasculares 
(Tabla 1).15-17

En esta actualización se revisan 
las características clínicas de los HI, 
cuáles presentarán complicaciones, 
cómo estudiarlos y en qué casos 
requieren la derivación temprana al 
especialista para recibir el tratamiento 
correspondiente.

ETIOPATOGENIA Y 
EPIDEMIOLOGÍA

L o s  f a c t o r e s  d e  r i e s g o  p a r a 
la aparición de un HI son: sexo 
femenino, etnia blanca, prematuridad, 
bajo peso al nacer (menos de 1500 g), 
antecedentes familiares de HI y madre 
multípara.1,2,18-21

Su etiopatogenia no se conoce 
con exactitud, pero se cree que es 
secundaria a una noxa producida 
entre la semana sexta y octava de 
gestación.22 El desequilibrio entre los 
factores de crecimiento endotelial o 
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Tabla 1. Clasificación de las anomalías 
vasculares: ISSVA

Tumores 
•	 Hemangioma infantil 
•	 Hemangioma congénito 
•	 Hemangioendotelioma kaposiforme 
•	 Angioma en penacho (tufted) 
•	 Granuloma piógeno

Malformaciones vasculares 
•	 Alto flujo: arteriovenosas 
•	 Bajo flujo: capilares, venosas, linfáticas

ISSVA: International Society for the Study of 
Vascular Anomalies.

Actualización
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la alteración en el sistema renina-angiotensina 
son factores probablemente vinculados a su 
desarrollo. Las investigaciones más recientes y 
los datos epidemiológicos conducen a pensar 
que el sufrimiento fetal por hipoxia sería el factor 
desencadenante para que aparezca el HI; esto 
último se asociaría a la predisposición genética del 
paciente y a factores locales, como temperatura, 
presiones o traumas cutáneos. Es posible que las 
células madre presentes en la piel del feto reciban 
una señal de peligro por hipoxia y desencadenen 
el inicio de una cascada de liberación de factores 
que llevan a la proliferación endotelial.23

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Los HI suelen aparecer en la segunda o 

tercera semana de vida. En un tercio de los casos, 
existen lesiones cutáneas precursoras, que se 
observan en el examen físico como una mácula 
acrómica, azulada o rosada, o en otros casos, 
como telangiectasias rodeadas por un halo pálido, 
que pocos días después dan lugar a la aparición 
del HI en forma de frutilla.24,25

Pueden encontrarse en cualquier lugar de la 
superficie cutánea, pero son más frecuentes en 
la cabeza y el cuello; esta localización se observa 
en el 60% de los casos.18,26,27 Suelen ser únicos, 
aunque en ocasiones son múltiples.

S i  u n  p a c i e n t e  p r e s e n t a  c i n c o  o  m á s 
hemangiomas cutáneos, entidad denominada 
hemangiomatosis neonatal, también puede 
tener HI en los órganos internos, por lo que es 
recomendable descartar el compromiso visceral 
con estudios complementarios por imágenes. 

La presencia de hemangiomas en los órganos 
internos (hígado, cerebro, pulmón) se denomina 
hemangiomatosis neonatal diseminada.28,29

Los HI han sido clasificados de diferentes 
maneras, de acuerdo con el aspecto clínico, su 
configuración o su fase evolutiva.30

Desde el punto de vista clínico, según la 
profundidad de la lesión, se los ha clasificado 
en superficiales, profundos y mixtos.31-33 Los 
hemangiomas superficiales, los más frecuentes 
(60%), son tumores de color rojo frutilla, de 
superficie brillante y consistencia semejante a la 
goma (Figura 1).

Los hemangiomas subcutáneos o profundos 
corresponden al 15% de los casos. Son tumores 
cubiertos por piel normal, de consistencia blanda 
y limites imprecisos a la palpación. La piel que 
los recubre puede tener un discreto tinte azulado; 
aparecen más tardíamente y tienen una fase 
proliferativa más prolongada que los superficiales 
(Figura 2). Su diagnóstico clínico es más difícil y 
los estudios por imágenes permiten diferenciarlos 
de las malformaciones vasculares y de otros 
tumores.

Los hemangiomas mixtos tienen ambos 
componentes y ocurren en el 25% de los casos 
(Figura 3).

Según su configuración, los HI se dividen en 
segmentarios, localizados, indeterminados o mul-
tifocales.22,34 Esta clasificación es muy relevante en 
cuanto a la posibilidad de complicación; el riesgo 
de complicación es muy alto en los segmentarios, 
menor en los indeterminados, y mucho menor en 
los localizados y en los multifocales.35 Los seg-

Figura 1. Hemangioma superficial en una extremidad Figura 2. Hemangioma profundo en la mejilla derecha
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mentarios se caracterizan por asentar sobre un 
territorio cutáneo siguiendo un patrón geográfi-
co que frecuentemente coincide con un segmento 
de desarrollo; ocupan superficies cutáneas más 
extensas, tienen un crecimiento más agresivo y 
prolongado, y suelen complicarse y requerir tra-
tamiento35-37(Figura 4). Este tipo de HI puede aso-
ciarse a otras anomalías estructurales y formar 
parte de síndromes, o también puede asociarse a 
hemangiomas viscerales.38,39 Los localizados apa-
rentemente emergen de un solo punto y no son 
lineales ni segmentarios; los indeterminados son 
los no clasificables como segmentarios ni como 
localizados, y los multifocales corresponden a la 
coexistencia de más de 10 HI.35

En la evolución natural de los HI se distinguen 
tres fases. La primera, proliferativa, durante 
la cual el HI crece rápidamente, dura unos 9 
meses. La mayoría de los HI alcanzan su máximo 
tamaño dentro de los primeros 6 a 10 meses. La 
velocidad de crecimiento es variable; es mayor en 
los primeros meses de esta fase. El seguimiento 
clínico debe ser más estrecho durante estas 
primeras semanas, ya que es la etapa en la que 
pueden presentarse las complicaciones.6,32,39-41

Los HI alcanzan el  80% de su tamaño 
alrededor del tercer mes de vida. Algunos 
estudios confirman que los especialistas reciben 
en consulta a estos pacientes cerca del quinto mes, 
momento en el que el HI ya alcanzó su máximo 
crecimiento y pudo haber producido un daño 
irreversible en algunas funciones vitales o una 
deformación estética permanente.42

Existe otro tipo de tumor vascular: los 

hemangiomas congénitos. Estos, en contraste 
con los hemangiomas infantiles, se desarrollan 
intraútero y han completado su crecimiento 
en el momento del nacimiento. Se presentan 
como tumores violáceos con áreas grisáceas 
surcadas por telangiectasias y rodeadas de un 
halo pálido. Después del nacimiento involucionan 
rápidamente hasta desaparecer en 9 o 14 meses, 
constituyendo los hemangiomas congénitos 
rápidamente involutivos o RICH, o continúan 
creciendo proporcionalmente con el paciente y 
constituyen los no involutivos o NICH (por sus 
siglas en inglés). Estos hemangiomas también 
pueden comprometer el hígado, como en el caso 
de los HI.43

La segunda fase evolutiva corresponde a la 
estacionaria, que dura pocos meses y da paso a 
la última de involución, durante la cual el HI es 
reemplazado por tejido fibroadiposo. Los signos 
tempranos de involución son el aclaramiento y la 
disminución en el volumen de la lesión. El 30% de 
los HI involucionan a los 3 años de vida, el 50% 
al 60% aproximadamente a los 5 años, el 70% a 
los 7 años, y el 90% entre los 9 y los 12 años.40-42,44

En el 50% de los casos no tratados la resolución 
no es completa y quedan áreas de piel redundante 
o atrófica, y telangiectasias.43,45,46

En algunos casos, los HI se asocian con 
algunas anomalías estructurales y constituyen 
los síndromes PHACES y PELVIS. En el síndrome 
PHACES, el hemangioma es segmentario, en 
casi todos los casos de localización cervicofacial 
y se asocia a anomalías del sistema nervioso 
(anomalías estructurales de la fosa posterior 

Figura 3. Hemangioma mixto en la cara anterior del tórax 
sobre la glándula mamaria izquierda

Figura 4. Hemangioma segmentario en la zonas parieto 
fronto parietal y orbitaria derechas en una paciente con 
síndrome PHACES

Fotos en color
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o de la vasculatura cerebral), cardiovascular 
(coartación de la aorta), ocular (cataratas, 
hipoplasias) y defectos en la pared del tórax.47 
En los pacientes con síndrome PELVIS, el HI se 
localiza en la zona lumbosacra y puede asociarse 
a disrafismo oculto, u otras malformaciones 
urogenitales y anorrectales.48

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
En la mayoría de los casos, el diagnóstico 

es clínico, basado en el examen físico y el 
interrogatorio. En una minoría de los pacientes, 
el diagnóstico no es tan simple y se requieren 
estudios complementarios por imágenes o 
biopsia. Debe tenerse en cuenta que un HI, ya 
sea superficial, mixto o profundo, es blando, 
indoloro, con leve aumento de temperatura, no 
pulsátil y con las características ya explicadas en 
cuanto a su historia natural de aparición en las 
primeras semanas de vida y proliferación seguida 
de estabilización e involución. Cuando no se 
cumplen estas características, se debe sospechar 
que puede tratarse de otra patología.

En los diagnósticos diferenciales, los métodos 
por imágenes más adecuados para evaluar las 
anomalías vasculares son la ecografía Doppler 
y la resonancia magnética (RM). La elección del 
estudio depende de las características clínicas de 
la lesión, incluidos su tamaño y localización.6

El diagnóstico diferencial debe plantearse con 
las malformaciones vasculares y otros tumores 
vasculares o muy vascularizados, como el 

hemangioendotelioma kaposiforme, el angioma 
en penacho (tufted), el granuloma piógeno, 
el hemangioma congénito, las metástasis de 
neuroblastoma y los sarcomas. Todos estos 
tumores tienen características clínicas, histológicas 
e imagenológicas diferenciales, y presentan 
una historia natural diferente sin el ciclo de 
crecimiento seguido de involución típico del HI.

COMPLICACIONES
El compromiso de la vida de un paciente 

con HI por sangrado, insuficiencia cardíaca o 
insuficiencia respiratoria puede darse, pero es 
excepcional. Las complicaciones más frecuentes 
son la ulceración, el compromiso de funciones 
vitales, como la oclusión ocular, y la deformidad 
estética.

La ulceración, la complicación más frecuente, 
se presenta en el 5% a 15% de los casos y siempre 
requiere tratamiento.49 Los HI con mayor riesgo 
de ulcerarse son los mixtos, de gran tamaño y 
distribución segmentaria, o los localizados en 
ciertos sitios anatómicos, como el labio inferior, la 
región retroauricular, la columela nasal, el cuello 
y la región perineal.50 (Figura 5). En un 80% de los 
casos, se observa un blanqueamiento temprano 
central en el HI antes de la ulceración.51

Las comorbilidades producidas por la 
ulceración son múltiples e incluyen dolor, 
desfiguración, sobreinfección, anemia por 
sangrado, estrés paterno y secuelas cicatrizales.6 

El dolor puede preceder la aparición de la úlcera. 
En la mayoría de los casos, el sangrado es mínimo 
y cesa ante la presión directa, pero puede ser muy 
alarmante para los padres.12,50-53

Existen localizaciones anatómicas que se 
asocian con mayor riesgo de disfunción vital, 

Figura 5. Hemangioma mixto ulcerado en la zona inguinal 
derecha

Tabla 2. Localizaciones anatómicas ocasionalmente 
asociadas a compromiso de funciones vitales, defectos 
estéticos y otras complicaciones causadas por los 
hemangiomas infantiles

•	 Cervicofacial y lumbosacra.

•	 Anogenital.

•	 Orbitaria y periorbitaria.

•	 Vía aérea.

•	 Glándula parótida.

•	 Conducto auditivo externo.

•	 Vísceras: hígado, riñón, sistema nervioso, tubo digestivo 
	 y pulmón.

•	 Asociadas a secuelas estéticas: pabellón auricular, labio,  
	 nariz, glándula mamaria.
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ulceración, defectos estéticos irreversibles o 
síndromes (Tabla 2),6 por lo cual cuando un 
HI asienta en alguna de estas localizaciones 
el paciente debe ser evaluado considerando 
instaurar el tratamiento adecuado para anticiparse 
a las complicaciones o reducirlas lo más posible.

Los hemangiomas orbitarios pueden provocar 
obstrucción del eje visual, compresión del globo 
ocular o crecimiento intraorbitario, y dejar como 
secuela astigmatismo, deformación corneal, 
estrabismo, ptosis, proptosis y, en 40% de los 
casos, ambliopía.6,7,13,54,55

Los HI faciales pueden producir  gran 
deformidad estética y generan un gran impacto 
visual (Figura 6). Los padres de estos pacientes 
suelen recibir múltiples comentarios sobre 
la lesión vascular de su hijo, lo que ocasiona 
angustia familiar. Estos comentarios, más allá 
del sufrimiento que ocasionan a los padres, 
implican en el paciente mayor de 3 años un 
perjuicio importante que puede interferir en la 
elaboración de su autoestima. Por este motivo, 
los HI faciales suelen tratarse aunque no afecten 
ninguna función vital.56

Los localizados en la punta de la nariz, 
conocidos como hemangiomas Cyrano, pueden 
distorsionar el cartílago nasal y producir 
deformaciones estéticas importantes.57 Otros 
HI que suelen dejar secuelas estéticas son los 
localizados en las glándulas mamarias, los 
pabellones auriculares y los labios. Los HI de 
localización labial dificultan la alimentación no 
sólo por acción mecánica sino también por dolor, 
ya que suelen ulcerarse.

Los HI de localización nasal, orofaríngea o 
laringotraqueal pueden obstruir la vía aérea 
y generar dificultad respiratoria. Una especial 

atención se debe tener con los HI del área 
mandibular inferior, denominados también “de 
la zona de la barba”, ya que el 65% se asocian con 
HI subglóticos. Se manifiestan, en el 80% de los 
casos, durante el período neonatal, por ronquera, 
tos, estridor inspiratorio o bifásico y, a veces, 
cianosis, y pueden progresar rápidamente a la 
insuficiencia respiratoria.6,8,10,11,54,58,59

Otra de las localizaciones problemáticas es la 
zona anogenital, ya que estos HI pueden afectar la 
diuresis y catarsis por acción mecánica, y suelen 
ulcerarse.

Los HI parotídeos se caracterizan por tener 
una fase de involución más prolongada y en su 
evolución pueden afectar la función glandular o 
comprimir el nervio facial.60-62

Los hemangiomas alarmantes son lesiones 
extensas de crecimiento desmedido, generalmente 
ubicadas en el área cervicofacial. Ocasionan 
destrucción tisular o desfiguración estética grave, 
pueden comprometer estructuras o funciones 
vitales, y ocasionar insuficiencia cardíaca 
congestiva secundaria a flujo elevado.54,63

Los grandes HI de la cabeza y el cuello 
deben ser estudiados con RM ante el riesgo de 
compromiso intracraneal o de la vía aérea, y de 
su asociación con anomalías estructurales como 
ocurre, por ejemplo, en el síndrome PHACES, 
o con hemangiomas viscerales.6,40,47 Lo mismo 
ocurre con los HI lumbosacros o urogenitales, que 
pueden asociarse al síndrome PELVIS.48

Los HI hepáticos focales, múltiples y difusos 
casi siempre requieren evaluaciones especiales 
y tratamiento, ya que suelen comprometer 
la función hepática y ocasionar insuficiencia 
cardíaca.

En la Tabla 3 se resumen las situaciones en 
que se recomienda estudiar a un paciente con HI 
mediante imágenes.6

Figura 6. Hemangioma mixto facial localizado en la mejilla 
izquierda

Tabla 3. Situaciones en las que se recomienda realizar 
estudios por imágenes en pacientes con hemangiomas 
infantiles

•	 Hemangiomas grandes de cabeza y cuello.

•	 Hemangiomas del área mandibular inferior o “zona de 
la barba”.

•	 Hemangiomas localizados en la línea media sobre la 
médula espinal o en la zona lumbosacra.

•	 Hemangiomas perineales extensos.

•	 Hemangiomatosis neonatal.

•	 Hemangiomas segmentarios.

•	 Hemangiomas profundos.

•	 Hemangiomas de presentación atípica.
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TRATAMIENTO
El  t ratamiento  debe individual izarse 

basándose en el tamaño de la lesión, la morfología, 
la localización, el ritmo de crecimiento, la 
presencia o posibilidad de complicaciones, la 
desfiguración estética, la edad del paciente y el 
tiempo de evolución del hemangioma.54,64 Existe 
consenso en cuanto a cuáles son los HI que 
requieren tratamiento y están resumidos en la 
Tabla 4. En los casos de compromiso potencial 
de la función de la visión o de la respiración, 
el tratamiento debe iniciarse de inmediato, ya 
que, como se comentó, el paciente puede llegar a 
presentar ambliopía o insuficiencia respiratoria en 
pocos días si no se lo trata.

El control clínico cercano es la única terapia 
para la mayoría de los pacientes. Es importante 
explicar cuál es el curso natural de la lesión, así 
como el pronóstico en cada consulta, aclarando 
las dudas y conteniendo a la familia. Las visitas 
frecuentes durante los primeros meses, la 
medición y la obtención de fotografías del HI son 
útiles para objetivar el crecimiento.54

A lo largo de los años, se han producido 
importantes cambios en el tratamiento de los HI 
y se han obtenido fármacos más eficaces y que 

provocan menos efectos adversos. Esto último es 
especialmente evidente desde la introducción de 
los betabloqueantes en el espectro terapéutico.65

El momento crítico para evaluar la indicación 
del tratamiento corresponde a los primeros 
meses de vida, que coincide con el máximo 
crecimiento del HI alrededor del tercer mes.45 
En esa circunstancia, el médico debe acompañar 
muchísimo a los padres reasegurando que la 
conducta terapéutica es la más adecuada y 
prestando atención a la respuesta al tratamiento 
y a la aparición de complicaciones. El momento 
ideal para iniciar el tratamiento es antes de los 3 
meses de vida.

Después del tratamiento el paciente debe 
continuar los controles y antes de los 3 años 
de vida es adecuada una revaluación.  Si 
el hemangioma persiste o la secuela estética 
es importante, es el momento de intervenir 
nuevamente.

Entre las opciones farmacológicas (Tabla 
5) para los HI con indicación de tratamiento, 
se cuenta en la Argentina con los siguientes 
fármacos:

1.	 Betabloqueantes
Propranolol: es el tratamiento de elección para 

los hemangiomas que producen complicaciones. 
Es más eficaz y seguro que los corticosteroides, 
con una eficacia del 98%. El propranolol reduce 
el tamaño del tumor y detiene su crecimiento.65-66 
Es eficaz en todas las fases de la evolución 
del HI, aun en la involutiva. Los pacientes 
requieren una evaluación cardiológica antes de 
comenzar el tratamiento. La dosis de inicio es 
de 1 mg/kg/día para luego ascender a 2 mg/
kg/día y se administra dividido en tres dosis 
diarias. La respuesta es evidente desde la primera 
semana del tratamiento, con disminución de 
la consistencia, aclaramiento y reducción del 
tamaño del HI. El propranolol es un tratamiento 
seguro y eficaz. La complicación potencial más 
grave es la hipoglucemia, que puede ocurrir 
cuando el paciente es sometido a varias horas 
de ayuno; este efecto adverso puede prevenirse 
administrando la medicación siempre que el 
paciente haya sido alimentado y suspendiéndola 
durante enfermedades en las cuales el niño no 
se alimente adecuadamente. Las otras posibles 
adversidades son leves y reversibles.66 (Figuras 7 
y 8 pretratamiento y postratamiento). Aún no hay 
consenso respecto de la duración del tratamiento. 
Nosotros sugerimos prolongarlo durante un año 
para cubrir la fase proliferativa y disminuir el 
riesgo de recaída.67,68

Tabla 4. Hemangiomas infantiles que requieren 
tratamiento

•	 Asociados a insuficiencia cardíaca.

•	 Ulcerados o desfigurantes.

•	 Compromiso de la vía aérea. 

•	 Localizados en zona orbitaria, parotídea, bucal o  
	 anogenital.

•	 Hepáticos múltiples, difusos o de gran tamaño. 

•	 Localizados en sistema nervioso, riñón, tubo digestivo  
	 o pulmón.

•	 Localizados en áreas asociadas a secuelas estéticas:  
	 pabellón auricular, labio, nariz o glándula mamaria.

Tabla 5. Tratamiento médico

Betabloqueante: 
•	 Tópico: timolol al 0,5% 2 veces/día 
•	 Oral: propranolol 1-2 mg/kg/día

Corticosteroides: 
•	 Oral: metilprednisolona 2-5 mg/kg/día

Alcaloide: 
•	 Intravenoso: vincristina 

Niños: 2 mg/m2/sem

Niños ≤ 10 kg de peso inicial: 0,05 mg/kg/sem
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Timolol: betabloqueante tópico, se utiliza 
al 0,5% en gel para las lesiones pequeñas 
superficiales y no ulceradas.69 Es eficaz en la 
mayoría de las lesiones con estas características 
y es una opción muy útil para los hemangiomas 
pequeños localizados en la cara o en la zona del 
pañal para prevenir las secuelas estéticas y la 
ulceración.

2.	 Corticosteroides
Sistémicos: esta medicación ya casi no se 

utiliza y se reserva para los excepcionales casos 
que no responden al betabloqueante, o se utiliza 
junto con el propranolol en los hemangiomas 
subglóticos con obstrucción aguda de la vía 
aérea o hepáticos potencialmente mortales. La 
dosis terapéutica de metilprednisolona es entre 
2 y 6 mg/kg/día por vía oral en una única dosis 
matinal, durante un período de 3 a 4 meses, 
según el tipo y la evolución del hemangioma. La 
respuesta se observa entre la segunda y la cuarta 
semana de iniciado el tratamiento.70-72

Las adversidades, ampliamente conocidas, son 
frecuentes y serias, por lo que el tratamiento debe 
ser de corta duración.

3.	 Vincristina
Este alcaloide induce apoptosis tumoral y de 

las células endoteliales, y reduce el HI. Es una op-
ción de segunda línea para casos graves que no 
responden a los fármacos ya mencionados. Se uti-
liza en forma intravenosa en niños que pesen me-
nos de 10 kg, en dosis de 0,05 mg/kg/semana.73

4.	 Rapamicina
Este  inmunosupresor  t iene  un efecto 

beneficioso en la mayoría de las anomalías 
vasculares, incluidos los HI. Su uso hasta el 
momento es  experimental  de  segunda o 
tercera línea. Puede utilizarse en determinadas 
situaciones en centros especializados, pero puede 
generar adversidades graves.74

Otras opciones terapéuticas no farmacológicas:
1.	 Embolización: se utiliza en casos especiales 

en los cuales el HI compromete funciones 
vitales y no puede esperarse la respuesta a 
los tratamientos farmacológicos, como los 
de localización periocular, hepáticos o en la 
vía aérea. En general, es el tratamiento de 
elección para los hemangiomas viscerales, 
especialmente para los hepáticos, en los que 
hay riesgo de vida por compromiso hepático 
o falla cardíaca congestiva.75-76

2.	 Cirugía plástica: la indicación de resección 
quirúrgica del HI puede dividirse en temprana 
y tardía.  La intervención temprana es 
excepcional y se reserva para los HI exofíticos 
pedunculados o algunos perioculares no 
pasibles de tratamiento médico.

Figura 7. Paciente de dos meses de vida con hemangioma 
mixto en la zona frontal y orbitaria que comprime el globo 
ocular y compromete parcialmente su apertura antes de 
iniciar tratamiento con propranolol

Figura 8. Evolución luego de 10 meses de tratamiento con 
propranolol en donde se observa aclaramiento del color 
y reducción del volumen del hemangioma sin ocasionar 
compresión del globo ni compromiso de la apertura ocular
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	 Se puede considerar la intervención quirúrgica 
en los niños de entre 3 y 5 años o mayores 
en quienes el hemangioma sigue siendo 
prominente y desfigurante a pesar del 
tratamiento farmacológico.77-78

3.	 Láser de luz pulsada decolorante: se considera 
útil en los HI muy superficiales y en las 
lesiones residuales (eritema o telangiectasias), 
ya que la luz penetra sólo hasta 1,2 mm de 
superficie.79 Este procedimiento requiere 
anestesia general.

CONCLUSIONES
Los HI son tumores muy frecuentes, de 

curso casi siempre benigno, pero un 10% a 
15% requerirán intervenciones terapéuticas. El 
médico pediatra debe saber reconocer cuáles son 
estos casos para hacer la consulta a tiempo con 
el especialista. Los pacientes con hemangiomas 
complicados o sindromáticos se benefician en 
gran medida con un abordaje multidisciplinario.

El tratamiento y el pronóstico de los HI han 
cambiado radicalmente en los últimos años desde 
el descubrimiento de los betabloqueantes para su 
tratamiento, por lo cual existen diversos recursos 
terapéuticos que, combinados, pueden evitar las 
secuelas en la mayoría de los casos.n
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