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Diagnóstico e tratamento do hemangioma infantil
Diagnosis and treatment of infantile hemangioma

RESUMO
O hemangioma infantil é o tumor vascular benigno mais frequente nas crianças. Apresenta 
incidência de 2,5 a 5% em recém-nascidos vivos caucasianos, com predominância no sexo 
feminino. Durante um longo período não havia uma classificação diagnóstica aceita interna-
cionalmente, dificultando a criação de condutas, bem como comparações entre os diversos 
tratamentos. Em 1996, a International Society for the Study of Vascular Anomalies dividiu as 
anomalias vasculares em duas categorias: tumores vasculares e malformações vasculares. O 
hemangioma a partir deste momento passou a significar um tumor benigno com características 
peculiares. A sua origem ainda é incerta e diversas hipóteses são formuladas para explicá-la. 
O quadro clínico apresenta três fases bem definidas: proliferativa, involutiva e involuída. O 
diagnóstico é realizado por meio da anamnese e do exame físico; quando indicados, resso-
nância magnética, ultrassom e métodos angiográficos podem ser auxiliares. A maioria dos 
hemangiomas infantis tem resolução favorável para regressão completa, sem complicações. 
No entanto, alguns deles podem levar ao comprometimento funcional ou apresentar compli-
cações como ulcerações, infecções, sangramentos ou complicações sistêmicas durante sua 
evolução. Estes são os casos em que há indicação terapêutica. Entretanto, outras indicações 
relativas de tratamento podem ser consideradas, devido à localização e às dimensões do tumor. 
Diversas opções de tratamentos estão disponíveis além do cirúrgico: os tratamentos clínicos, 
com corticoesteróides (o mais utilizado), o alfa-interferon, com suas indicações um pouco 
restritas pelos seus efeitos colaterais e, mais recentemente, os beta-bloqueadores, com boa 
resposta e poucos efeitos colaterais, mas ainda em fase de pesquisa em protocolos clínicos.

Descritores: Hemangioma. Neoplasias de tecido vascular. Criança.

SUMMARY
Infantile hemangioma is the most common benign tumor of infancy. Incidence is around 2.5 to 
5% in caucasian newborns, with predominance in females. For a long period of time, the lack 
of a single classification accepted worlwide impaired treatment, management and comparisons 
between treatment groups. In 1996, The International Society for the Study of Vascular Anoma-
lies proposed a classification for vascular anomalies, dividing vascular anomalies in two main 
groups: vascular tumors and vascular malformations. Infantile hemangioma is the most frequent 
vascular tumor. There are still several hypothesis for the explanation hemangioma develop-
ment. Clinically there are three distinct phases, named proliferative, involutive and involuted. 
Diagnosis is clinically based and imaging methods like magnetic ressonance, ultrasound and 
interventional radiology may be useful in some cases. The majority of infantile hemangiomas 
have favorable resolution due to spontaneous regression. However, in some cases complications 
are present, like ulceration, bleeding, infection or systemic complications. In these cases, active 
treatment is indicated, as well as in cases of relative indication, depending on size and tumor 
location. Surgical resection and medical treatment are used. Medications more frequently used 
are oral corticosteroids, alfa-interferon - with more side effects and nowadays beta-blockers, 
with good response, less side effects, but still under research protocols. 

Descriptors: Hemangioma. Neoplasms, vascular tissue. Child.
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INTRODUÇÃO

Conceitua-se anomalia vascular a lesão de etiologia 
congênita ou adquirida cujos componentes predominantes 
são estruturas vasculares. São incluídos neste grupo todas 
as malformações congênitas do sistema vascular, tais como 
as malformações arteriais, venosas, linfáticas, capilares e 
suas combinações, os tumores vasculares benignos, como os 
hemangiomas, hemangioendoteliomas, angiomas em tufos, 
glomangiomas, granulomas piogênicos e também os tumores 
vasculares malignos, como os hemangioendoteliossarcomas 
e os angiossarcomas1-5. 

Por longo período de tempo não houve consenso em 
relação à terminologia e à classificação destas lesões, 
com impacto negativo nas indicações terapêuticas, muitas 
vezes aplicadas de forma heterogênea e não parametrizada, 
elevando a probabilidade de condutas iatrogênicas.

As primeiras classificações adotadas para a categorização 
das anomalias vasculares apresentavam características pura-
mente descritivas. Sucessivamente, deram lugar às classificações 
baseadas em achados anatomopatológicos, embriológicos e as 
classificações baseadas no comportamento biológico da lesão1,6-8. 

A falta de classificação diagnóstica aceita internacio-
nalmente não permitia, até recentemente, a padronização 
terapêutica adequada, dificultando a criação de condutas 
protocoladas, além de comprometer a comparação entre 
diferentes opções de tratamento.

Na atualidade, a classificação baseada no aspecto bioló-
gico é adotada internacionalmente. Baseia-se na correlação 

entre comportamento biológico celular e evolução clínica, 
com impacto direto no tipo de tratamento definido. Em 1996, 
a International Society for the Study of Vascular Anomalies 
(ISSVA), entidade internacional responsável por definir as 
diretrizes no tratamento das anomalias vasculares, apri-
morou a classificação proposta inicialmente por Mulliken 
e Glowacki, levando ao fim as clássicas denominações de 
hemangiomas fragifome, capilar, cavernoso ou tuberoso e 
ainda outras denominações como nevus flameus e linfan-
giomas. A classificação proposta pela ISSVA divide as 
anomalias vasculares de modo simples e prático, em apenas 
duas principais categorias: os tumores vasculares e as 
malformações vasculares (Tabela 1). Com a aplicação desta 
classificação, tornou-se possível um melhor diálogo entre os 
profissionais e uniformização na nomenclatura entre clínicos, 
cirurgiões e patologistas8,9. 

Hemangioma, a partir deste momento, passou a significar 
apenas um tumor vascular benigno, com características pecu-
liares, decorrente de distúrbios no processo de angiogênese, 
ou seja, a formação de estruturas vasculares a partir de vasos 
sanguíneos pré-existentes.

As malformações vasculares, anomalias congênitas da 
vasculogênese - processo de formação de estruturas vascu-
lares a partir de precursores vasculares - contempla, portanto, 
todas as anomalias congênitas do sistema vascular. As 
antigas denominações de hemangiomas tuberoso, cavernoso, 
e capilar são agora classificadas e denominadas malfor-
mações vasculares artério-venosas, venosas e capilares, 

Tabela 1 - Classificação das anomalias vasculares proposta pela ISSVA (1996). 

Tumores Vasculares Malformações Vasculares
• Hemangioma Infantil
• Hemangioma congênito (RICH eNICH)
• Tufted angioma (com ou sem SKM)
• �Hemangioendotelioma Kaposiforme (com ou sem SKM)
• Spindle cell hemangioendotelioma
• Angioqueratoma
• ��Outros hemangioendoteliomas raros (epitelióide, reticular, 

polimórfico, tumor de Dabska, linfohemangioendoteliomatoses, 
etc.)

• ��Tumores vasculares cutâneos adquiridos  (granuloma piogênico, 
hemangioma targetóide, hemangioma glomerulóide, hemangioma 
microvenular, etc.)

• Malformações vasculares de baixo fluxo
• Malformação Capilar (MC)

• Mancha Vinho do Porto
• Telangectasia 
• Angioqueratoma

• Malformação venosa
• MV esporádica comum
• Síndrome de Bean
• MV familial cutânea e mucosa (VMCM)
• �Malformações glomuvenosas (GVM) (glomangioma) 
• Síndrome de Mafucci

• Malformação Linfática (ML)
• Malformações vasculares de alto fluxo
• Malformação arterial (MA)
• Fístula artério-venosa (FAV)
• Malformação artério-venosa (MAV)
• Malformações vasculares complexas-combinadas
• MCV, MCL, MLV, MCLV, MAV-L, MC-AV
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respectivamente. Da mesma forma, o linfangioma passou a 
ser denominado malformação linfática. 

�Hemangioma: um Tumor Vascular com Comporta-
mento Peculiar
O hemangioma é uma neoplasia propriamente dita. Apre-

senta proliferação endotelial pré-natal ou pós-natal, cresci-
mento por hiperplasia e hipertrofia celular, com caracterís-
ticas microscópicas e ultramicroscópicas de tecido neoplá-
sico, sendo facilmente cultivado em culturas celulares8. A 
origem dos hemangiomas, ainda hoje, é incerta. As teorias 
propostas incluem alterações intrínsecas do feto, resposta 
inadequada das células endoteliais aos fatores estimuladores 
e inibidores da angiogênese, incluindo também a modulação 
hormonal materna e defeitos clonais nos precursores das 
células endoteliais10,11. 

Diversos fatores causais estão sendo estudados na tenta-
tiva de compreender a fisiopatologia do hemangioma infantil. 
O foco é o microambiente. Dentre as principais hipóteses 
podemos citar a influência das alterações genéticas, o papel 
dos receptores hormonais, a proliferação de células tronco 
(precursoras de células endoteliais), o balanço entre fatores 
pró e anti-angiogênicos e a influência do suprimento nervoso 
autonômico10. 

Identificam-se alterações nas células estromais à imuno-
histoquímica, que apresentam padrão específico para o 
hemangioma, podendo estar presente de maneira diferen-
ciada conforme a fase evolutiva do tumor. 

Dentre os marcadores de proliferação celular, podemos 
citar a elevação dos níveis de VEGF (vascular endothe-
lial growth factor) e bFGF (basic fibroblast grow factor). 
Além desses marcadores, identificou-se nos hemangiomas 
a presença de marcadores positivos para GLUT-1 (Glucose 
Transporter 1), proteína transportadora de glicose, que é 
também expresso na placenta, tecidos embrionários e fetais. 
O GLUT-1 não apresenta relação com atividade mitótica e é 
negativo em outras patologias vasculares, como granuloma 

piogênico, angiossarcoma e malformações vasculares. É 
considerado um marcador específico para diagnóstico do 
hemangioma infantil e encontra-se presente em todas as fases 
evolutivas do hemangioma infantil (HI)8,10. 

Aspectos Epidemiológicos
Os HI cutâneos são os tumores vasculares benignos mais 

frequentes dentre todas as lesões tumorais da criança. A 
incidência dos hemangiomas cutâneos varia de 2,5 a 5% em 
recém-nascidos caucasianos. Se avaliados durante o primeiro 
ano de vida, a incidência aumenta para 10 a 12%. Cerca de 
80% das lesões são observadas durante o primeiro mês de 
vida, sendo localizadas na região cérvico-facial em 60% dos 
casos. Há predominância no sexo feminino, 3 a 5 vezes maior 
que no masculino4,5,10-15. 

Estudo recente de Haggstrom et al.16 determinou fatores 
de risco para o surgimento de hemangiomas. Dentre diversos 
fatores, foram considerados relevantes:

1. baixo peso ao nascer3;
2. prematuridade5,15;
3. sexo feminino5;
4. multiparidade (últimos filhos);
5. idade materna avançada.
 
Classificação Atual dos Hemangiomas Infantis
Os hemangiomas podem ser classificados em cutâneos 

ou viscerais.
A forma cutânea, por sua vez, é dividida sob dois aspectos: 

profundidade e extensão. Quanto à profundidade, podem 
ser superficiais (acometimento apenas da pele), profundos 
(acometimento das partes moles, profundos a pele) ou mistos 
(Figura 1). Quanto à extensão, podem ser localizados ou 
segmentares (Figura 2). Hemangioma segmentar é aquele que 
acomete inteiramente uma unidade anatômica ou um segmento 
corporal (uma hemiface, um membro, etc). Hemangiomas 
segmentares apresentam maior correlação com complicações, 
anomalias estruturais e necessidade de tratamento4. 

Figura 1 - Tipos de hemangioma quanto à profundidade. Da esquerda para a direita, superficial, profundo e misto.
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Quadro Clínico
A história natural do hemangioma é dividida em três 

fases bem caracterizadas: a fase inicial de crescimento, 
denominada fase proliferativa, seguida de uma fase de 
regressão espontânea ou fase involutiva e uma terceira fase 
de equilíbrio final ou fase involuída13 (Figura 3). 

Durante a fase proliferativa, o tumor cresce de maneira 
rápida, podendo assumir dimensões consideráveis em 
proporção ao tamanho da criança. Dependendo de sua loca-
lização, pode causar comprometimento funcional, estético 
e psíquico. O crescimento neoplásico pode causar necrose 
da lesão por insuficiência vascular, principalmente em 
suas porções centrais, levando a ulcerações de repetição 
e, potencialmente, a sangramentos e processos infecciosos 
locais, fatores que não guardam relação com o potencial de 
regressão da lesão (Figura 4) .

A fase proliferativa é mais pronunciada nos primeiros 
3 a 6 meses de vida e alcança, na maior parte dos casos, 
suas dimensões máximas ao redor de 9 a 12 meses de 
vida, podendo se estender até o segundo ano de vida9,10 

(Gráfico 1). 
Durante a proliferação, o tumor se caracteriza como 

lesão sólida, compressível, quente, bem delimitada e sem 
sinais de hiperfluxo. Eventualmente, pode se observar 
aumento da vascularização peritumoral, o que explica o 
aumento de volume aos esforços e ao chorar. Os HI cutâneos 
e mistos apresentam coloração avermelhada típica, expli-
cando a antiga denominação de hemangioma fragiforme.

A fase de involução ocorre a seguir, caracterizada pela 
mudança de coloração (do vermelho vivo ao pálido ou cinza) 

Figura 2 - Tipos de hemangioma conforme a localização. À esquerda localizado; centro, segmentar facial; direita, 
segmentar acometendo tronco e membro.

e torna-se mais compressível à medida que é substituído 
por tecido fibro-adiposo, num processo biologicamente 
caracterizado por indução à apoptose celular. O processo 
tipicamente se inicia do centro para a periferia da lesão9,10,14 
(Figura 5). 

Estima-se que o ritmo de involução seja ao redor de 10% 
ao ano e que cerca de 70% das lesões já estejam involu-
ídas aos 7 anos de idade9 (Figura 6). Uma vez estabilizada 
esta fase, considera-se o hemangioma involuído10. A fase 
involuída do hemangioma não implica obrigatoriamente em 
retorno à normalidade, uma vez que no local da lesão podem 
restar sequelas, como tumor residual, atrofia cutânea, áreas 
cicatriciais, telangectasia, hipo ou hipercromia cutânea, 
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Figura 3 - Representação gráfica dos hemangiomas conforme a 
fase evolutiva.
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Figura 4 - Exemplo de hemangioma em fase 
proliferativa com ulceração.

Figura 5 - Aspecto típico de hemangioma em fase involutiva com 
atrofia cicatricial da região central.

alopecia e irregularidades de contorno6,10,13,15. 
Durante a evolução dos hemangiomas, podem ocorrer 

situações que causem desvio do comportamento inofensivo 
desta afecção. Denomina-se complicação aos eventos que 
causam problemas locais ou sistêmicos. As complica-
ções locais mais frequentes são ulceração, sangramento 
e infecção. Complicações sistêmicas são consideradas 
quando há comprometimento à função de um sistema 
ou órgão, tais como insuficiência cardíaca congestiva, 
obstrução de vias aéreas e obstrução visual9,10,14 (Figura 7). 

Métodos Diagnósticos Auxiliares
A grande maioria dos HI pode ser diagnosticada 

apenas pela anamnese e exame físico. Quando indicados, 

ultrassonografia, tomografia computadorizada, ressonância 
magnética e métodos angiográficos são utilizados como 
métodos auxiliares no diagnóstico das anomalias vasculares. 
Atualmente, o método de maior sensibilidade e especifi-
cidade para o diagnóstico do HI é a ressonância nuclear 
magnética12. Portanto, nos casos de dúvida, a ressonância 
magnética é o método de escolha. 

À ressonância nuclear magnética em T1, os HI apre-
sentam sinal isointenso ou hipointenso em relação ao tecido 
muscular. À injeção de contraste, apresentam intensificação 
uniforme. Nas sequências em T2, apresentam hipersinal, 
como massa lobulada. Nos estudos de gradiente de fluxo 
mostram vasos perilesionais com alto fluxo16.

Figura 6 - Exemplo evolutivo de hemangioma cutâneo misto.
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Figura 7 - Complicações sistêmicas: obstrução do eixo visual e de vias aéreas.

A

Figura 8 - Resposta ao tratamento clínico com corticoesteróides.
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A tomografia computadorizada revela intensificação 
uniforme da massa, com vasos dilatados ao seu redor, sendo 
menos específico12. 

Apesar de pouco invasivo, o exame ultrassonográfico 
mostra massa tumoral composta por vasos de alto fluxo, com 
pequena resistência arterial, sendo também pouco específico 
quanto ao diagnóstico diferencial12.

Na fase involutiva, à ressonância magnética, nas sequên-
cias em T1 e T2, observa-se conteúdo variável de gordura. 
As mesmas alterações se observam na ultrassonografia e na 
tomografia computadorizada.

Na fase involuída, os HI comportam-se como uma lesão 
avascular. A ressonância em T1 mostra lesão com hipersinal 
(similar à gordura), sem intensificação após a injeção de 
contraste. Em T2, apresenta hiposinal (similar à gordura), 
sem sinais de fluxo sanguíneo nos estudos de gradiente. À 
tomografia computadorizada observa-se uma massa com 
densidade de tecido gorduroso. À ultrassonografia mostra-se 
como uma massa avascular ecogênica16. 

Tratamento
A grande maioria dos hemangiomas tem evolução favo-

rável para regressão completa, sem complicações. Nestes 
casos, a conduta recomendada é conservadora, classicamente 
conhecida como conduta expectante. Deve englobar acompa-
nhamento clínico rigoroso, documentação fotográfica seriada 
e apoio psicológico ao paciente e seus familiares10,12,17. 

A evolução favorável e desejada nem sempre ocorre. 
Desta forma, a instituição de algum tipo de tratamento pode se 
tornar necessária, para reduzir o volume da lesão, tratar a dor, 
sangramento, infecção ou restabelecer a integridade funcional 
e estética do paciente, em qualquer momento.

Tratamento Ativo dos Hemangiomas
O risco de comprometimento funcional, as dimensões e 

a ocorrência de complicações evolutivas são os principais 

fatores considerados na indicação terapêutica. Um bom exemplo 
é a relação entre hemangiomas faciais que têm distribuição na 
região da barba e a presença de hemangiomas subglóticos que 
podem causar obstrução respiratória4. 

Hemangiomas perioculares, lombossacrais, que compro-
metam as vias aéreas ou que sejam múltiplos (maior que 5), são 
também indicativos de maior atenção e indicação terapêutica4. 

A indicação para tratamento ativo dos hemangiomas pode 
ser didaticamente dividida em duas categorias: indicação emer-
gencial e indicação relativa. 

O tratamento emergencial é indicado em situações especí-
ficas que requerem intervenção precoce, incluindo o acometi-
mento funcional grave, como a obstrução do eixo visual com 
risco de ambliopia, obstrução ou compressão das vias respira-
tórias e do canal auditivo, além de coagulopatias e insuficiência 
cardíaca congestiva, causadas por lesões de grande volume. 
Complicações sistêmicas associadas a tumores vasculares 
podem compor síndromes, como a síndrome de Kassabach-
Merrit (SKM). É caracterizada por trombocitopenia, anemia 
hemolítica e coagulopatia. Os importantes estudos de Drolet et 
al.4 e Enjoras et al.3 comprovaram, entretanto, que a SKM não 
ocorre em HI e sim em outros tumores vasculares, os hemangio-
endoteliomas kaposiformes e os angiomas em tufos. 

Em todas as situações emergenciais, a indicação de uma 
conduta ativa, clínica ou cirúrgica, é absoluta, estabelecida e 
sem aparentes controvérsias na literatura. 

As indicações relativas de tratamento, por outro lado, 
requerem melhor avaliação por parte do médico, pesando o 
risco de uma terapêutica e os possíveis efeitos adversos do 
tratamento. Nestes casos, a definição de critérios para indi-
cação de tratamento é fundamental (Tabela 2).

Tipos de Tratamento
Independente da indicação, as modalidades de tratamento 

podem ser cirúrgica ou clínica. 

Tabela 2 - Indicação do tratamento conforme apresentação clínica do HI.

Tratamento
Expectante

• Ausência de comprometimento anatômico
• Ausência de comprometimento funcional     
• Ausência de complicações 

Tratamento
Medicamentoso

• �Distorção de estruturas anatômicas, exceto nariz, orelha, boca
• Acometimento parcial de orifícios 
• Ausência de acometimento visual
• Áreas expostas 
• Complicações locais de repetição

Tratamento
Cirúrgico

• Situações emergenciais
• Distorção da anatomia nasal, auricular ou oral
• Tumores pedunculados
• �Lesões Involuídas com remanescente fibrogorduroso, atrofia cutânea ou perda tecidual
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Tratamento Clínico
O tratamento clínico medicamentoso pode utilizar 

drogas de uso local (tópico ou intralesional) ou sistêmico 
(oral ou injetável). Os medicamentos mais utilizados são os 
corticoesteróides e o alfa-Interferon10,12. A recente indicação 
do uso de betabloqueadores, ainda sob investigação, parece 
bastante promissora18,19. 

Corticoesteróides
A prednisona, corticosteróide de uso sistêmico admi-

nistrado por via oral, é largamente utilizada. As teorias 
mais aceitas atribuem ao corticosteróide efeito inibidor 
inespecífico da angiogênese e ação por contração dos 
esfíncteres pré-capilares, causando hipofluxo sanguíneo 
à lesão10,20. Entretanto, seu mecanismo específico de ação 
não é totalmente esclarecido. A resposta terapêutica ao 
corticóide é variável e oscila entre taxas de eficácia de 
30 a 84%14,20, podendo ocorrer respostas marcadamente 
efetivas ou apenas uma redução na taxa decrescimento da 
lesão (Figura 8).

A dose de prednisona utilizada na maioria dos protocolos 
varia de 1 a 3 mg/kg/dia, mantendo-se a medicação, em 
média, por 3 a 6 meses, quando eficaz14,20. 

A resposta, quando efetiva, é observada, em média, 
após uma semana do início do tratamento. Os efeitos cola-
terais não são desprezíveis e os mais comuns são aparência 
cushingóide, irritabilidade, hipertensão arterial, transtornos 
gastrointestinais, diminuição da velocidade de crescimento 
e do perímetro cefálico e ganho de peso14. Apesar de ser 
uma medicação supressora da função de células T, infecção 
parece ser uma complicação pouco frequente. Segundo a 
maioria dos estudos, os efeitos adversos são reversíveis 
com a suspensão da medicação12,20. 

Observa-se, em alguns casos, que a suspensão da medi-
cação pode causar efeito rebote e novo crescimento da 
lesão. A reintrodução da medicação é indicada ou pode ser 
substituída por outra opção terapêutica21.

Dentre os corticoesteróides de uso injetável intralesional, 
os mais utilizados são o acetato de triancinolona e de betame-
tasona. A eficácia terapêutica é comparável aos corticoeste-
róides sistêmicos. Entretanto, efeitos colaterais, como atrofia 
cutânea e alterações pigmentares na pele, podem ocorrer. 
Estudos que avaliaram sua aplicação em HI faciais relataram 
vários casos de comprometimento da visão, necrose cutânea 
e alterações tróficas da pele11. 

Alfa-Interferon
Nos casos sem resposta efetiva ao corticoesteróide, a 

opção mais frequentemente utilizada, como segunda linha 
de tratamento, é o alfa-interferon 2b, administrado por via 
subcutânea, na dose de 3 milhões de UI/m2 SC. O alfa-inter-
feron (alfa-IF) age como inibidor da proliferação endotelial 
e leva à diminuição da expressão de bFGF (basic fibroblast 
growth factor). Geralmente, os efeitos terapêuticos do alfa-IF 
apresentam surgimento mais tardio em comparação ao corti-
cóide oral, porém sua eficácia é maior12,21-23. 

A associação de corticoesteróides e alfa-IF não encontra 
respaldo na literatura em relação ao efeito aditivo destas 
medicações. Ao contrário, somam-se apenas os efeitos 
colaterais.

Esta medicação apesar de bastante efetiva, apresenta 
maior taxa de efeitos colaterais, como febre, mal-estar, diar-
réia, neutropenia, anemia e elevação de transaminases. A 
complicação mais grave e definitiva é o desenvolvimento de 
transtorno neurológico denominado diplegia espástica4,4,12,23. 
Nos casos em que a terapêutica clínica foi indicada e não 
houve sucesso com o uso de corticosteróides ou interferon, 
outras drogas têm sido utilizadas, como os quimioterápicos 
(vincristina e a ciclosfosfamida), que agem como inibi-
dores de angiogenese tumoral10,12 e os imunomoduladores 
(imiquimod, bleomicina e becaplemin)10,13. Entretanto, os 
estudos publicados tratam de pequenas casuísticas, sem 
grandes estudos populacionais ou seguimento de longo prazo 
que justifique seu uso rotineiro.  

Novas Perspectivas no Tratamento Clínico
Recentemente, Léauté-Labrèze et al.20 relataram o uso 

de betabloqueadores (propranolol) para o tratamento do 
HI10,19,24. O achado fortuito de redução significativa no 
volume de hemangiomas foi observado quando do uso desta 
droga para o tratamento dos efeitos colaterais decorrentes do 
uso de corticóide sistêmico para o tratamento do hemangioma 
infantil. Redução significativa do volume tumoral foi obser-
vada após introdução do betabloqueador, mesmo em um curto 
período de tempo, com resultados estáveis após o término 
do tratamento, sugerindo evidências do benefício da droga 
no tratamento do tumor. Outros autores também relataram o 
uso da medicação com sucesso18,24. Estudos iniciais recentes 
demonstraram efetividade do propranolol quando utilizado Figura 9 - Resposta ao tratamento clínico com betabloqueador.
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isoladamente, sugerindo a presença de mecanismos de ação 
específicos para esta medicação. 

As teorias para a efetividade dos betabloqueadores 
incluem a atuação no tumor por mecanismos vasoconstri-
tores, a diminuição da expressão dos genes dos fatores de 
crescimento VEGF e bFGF e o incremento na taxa de apop-
tose das células endoteliais19,25 (Figura 9).

Protocolo prospectivo foi iniciado em nosso meio, além de 
diversos outros em vários centros mundiais, com resultados 
promissores nas séries de casos individuais já publicadas. 

 
Tratamento Cirúrgico
A ressecção cirúrgica dos hemangiomas deve respeitar 

preceitos técnicos rigorosos. A remoção da lesão não deve 
acarretar sequela resultante maior que a possivelmente 
deixada pela involução espontânea da lesão. Neste sentido, 
ressecções parciais de hemangiomas podem ser realizadas, 
resolvendo o problema que motivou a indicação de trata-
mento e permitindo, com a involução posterior da lesão, uma 
solução definitiva9 (Figura 10).

Nos casos de indicação relativa, o tratamento cirúrgico 
é mais indicado para lesões em áreas em crescimento com 
potencial desfigurante ou comprometimento funcional rela-
tivo, como nariz, lábios e orelhas na face, lesões digitais, 
lesões na região mamária e genital. Nestes casos, o cres-
cimento do hemangioma pode causar distorção definitiva 
das estruturas em crescimento e a remoção deste “efeito de 
massa” pode ser importante para o desenvolvimento normal 
da região. Além disso, o comprometimento estético e a 
dificuldade de convívio social na presença de lesões muito 
visíveis e estigmatizantes torna mais liberal a indicação de 
tratamento cirúrgico9 (Figura 11).

Figura 10 - Tratamento cirúrgico de hemangioma facial (indicação 
absoluta, obstrução do eixo visual).

Figura 11 - Tratamento cirúrgico de hemangioma em ponta nasal 
(indicação relativa).

Lesões pedunculadas e facilmente removíveis também 
são de indicação cirúrgica pela característica definitiva do 
tratamento12,14. 

Nas lesões involuídas, o tratamento cirúrgico se faz 
necessário para o tratamento das deformidades residuais 
definitivas, que somente serão reparadas com este tipo de 
abordagem, uma vez que não responderão à terapêutica 
medicamentosa9,14.

Na literatura, descreve-se a utilização de diversos tipos de 
Laser, em variadas situações durante o tratamento dos heman-
giomas. Três indicações destacam-se por apresentarem resul-
tados positivos em alguns estudos: na fase proliferativa, por 
meio da aplicação intralesional para redução do volume 
tumoral; no tratamento de hemangiomas ulcerados e no trata-
mento de telangectasias residuais, na fase involuída. O uso 
do laser para o tratamento dos HI em sua fase proliferativa é 
controverso, uma vez que somente respondem ao tratamento 
lesões finas e superficiais, após múltiplas sessões4,13,26,27. 
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