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Introducere 

 

În acest moment patologia Hemangioamelor Infantile este foarte puţin studiată şi nu există 

niciun protocol bine definit pentru a urmări în timp sau a trata această afecţiune. Până la 

începutul anilor ‘80 nomenclatura descria atât tumorile vasculare cât şi malformaţiile, ca “semne 

vasculare din naştere”. 

În 1982 s-a realizat prima clasificare a anomaliilor vasculare prin separarea lor in 

hemangioame şi malformaţii. Factorul cheie a acestei separări a fost observarea unei faze de 

proliferare accentuată a tumorilor vasculare urmată de alta de involuţie. Odată cu această 

clasificare, s-a înfiinţat şi Societatea Internaţională de Studii a Anomaliilor Vasculare (ISSVA) 

care, în 1996, înlocuieşte termenul de hemangioame cu cel de tumoră vasculară şi propune 

observarea unei diferenţe clare între tumorile vasculare şi malformaţiile vasculare. 

Proiectul de cercetare propus intenţionează ca bazându-se pe date clinice, strânse prin 

observaţii clinice seriate, corelate cu date imagistice, să dezvolte un algoritm de tratament care 

să prezică cu acurateţe rezultatele finale cele mai bune din punct de vedere estetic şi funcţional 

pentru un anumit tip de tumoră vasculară. 

Pentru a realiza aceasta se vor folosi şi/sau dezvolta metode moderne de prelucrare a 

imaginilor medicale şi algoritmi inteligenţi de ajutor în diagnostic (CAD). Sistemul va integra 

informaţia medicală rezultată în urma observaţiilor clinice şi va încorpora metode statistice 

şi/sau metode computaţionale de inspiraţie naturală (e.g. dinamica neliniară, reţele celular 

neuronale, reţele neuronale artificiale) pentru corelarea acestor informaţii cu cele rezultate din 

prelucrările de imagini. Pe baza acestor corelaţii se va stabili un mecanism de predicţie a 

evoluţiei hemangioamelor cu ajutorul căruia se va stabili metoda optimă de intervenţie 

terapeutică. Medicii de familie, neonatologii, pediatrii sau chirurgii pediatri, folosind acești 

algoritmi medicali vor putea încă de la primul contact cu pacientul să ia o decizie terapeutică 

adecvată şi care ar avea cele mai multe şanse să fie atitudinea cea mai bună pentru respectivul 

tip de HI. Astfel, se doreşte implementarea unei noi metode de prevenţie a unor complicaţii 

desfigurante atât estetic, cât şi funcţional prin stabilirea cu exactitate a tipului de metodă 

intervenţională ce trebuie aplicată la momentul oportun. 
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I. Partea Generală 

 

1. Conceptul de hemangiom 

 

Hemangiomul reprezintă formaţiunea tumorală cel mai frecvent întâlnită la sugar şi 

copilul mic a cărei incidenţă este dificil de cuantificat din cauza perioadei destul de prelungite 

pe parcursul căreia se poate manifesta. Ultimele date ale American Pediatric Society prezintă 

un procent de aproximativ 5% incidenţă a hemangioamelor infantile la sugarii născuţi pe 

teritoriul Statelor Unite ale Americii, până în vârsta de 3 luni [1].  O lucrare recent prezentată 

consideră un procent de 2,6% a incidenţei tumorilor vasculare la sugarii până în 6 săptămâni în 

Australia. Această diferenţă de procentaj este explicată datorită diversităţii mari a unor factori 

epidemiologici [2]. 

  

Actuala clasificare ISSVA a anomaliilor vasculare 

  

În cadrul workshopului din 20 Aprilie 2014 susţinut în Melbourne, Australia, ISSVA a 

decis următoarea clasificare a anomaliilor vasculare şi subclasificarea tumorilor şi 

malformaţiilor vasculare (Tabelul I.1). Se precizează că această împărţire nu cuprinde toate 

formele cunoscute de anomalii vasculare, existând anumite tipuri rare “dermatologice” descrise 

în atlasele de specialitate [33].  

 

Stadiul  hemangiomului 

 

Analizând tipul de clasificare Hamburg, hemangioamele infantile răspund la întrebarea 

“Ce?” prin împărţirea acestora în cele 5 stadii de dezvoltare. Acestea se deosebesc unele de 

altele în principal prin aspectul lor clinic dar şi radiologic.  

Stadiul I, prodromal, cuprinde perioada de la naştere până în jurul vârstei de 1 – 2 luni. 

Hemangioamele infantile au caracteristica de a nu fi prezente întotdeauna, iar jumătate  se 

deosebesc sub forma unor leziuni precursoare cum sunt teleangiectaziile circumscrise sau petele 

“în vin de Porto”. 
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Stadiul II, sau faza iniţială de dezvoltare a hemangioamelor reprezintă o etapă de tranziţie 

a patologiei în care schimbările majore se referă la textura epidermei care se îngroaşă şi îşi 

pierde elasticitatea. Aceasta se întinde de la 1 luna la 2 3 luni şi nu este recunoscută ca de sine 

stătătoare în multe compendii de specialitate. 

 

Tabelul I.1. Clasificarea 2014 ISSVA a anomaliilor vasculare 

Tumori vasculare Malformaţii vasculare (MV) 

Tumori vasculare benigne 

 Hemangioame infantile 

 Hemangioame congenitale  

Hemangioame cu involuţie rapidă 

Hemangiaome fără involuţie 

Hemangioamele cu involuţie parţială 

 Angioame tufoase (cu sau fără 

sindromul Kasabach Merritt) 

 Hemangioendotelioame cu celule ax 

 Hemangioamele epitelioide 

 Granuloame piogenice etc. 

 

Tumori vasculare agresive local sau 
borderline 

 Hemangiendotelioam Kaposhi-like  

 Hemangioendoteliom retiform  

 Tumora Dabska 

 Hemangioendoteliom mixt 

 Sarcom Kaposi etc. 

Tumori vasculare maligne 

 Angiosarcom 

 Hemangioendoteliom epitelioid etc. 

 

MV cu flux scăzut 

 Malformaţii capilare 

“Pete vin de Porto” 

Telangiectazii 

Angiokeratoame 

 Malformaţii venoase  

Malformaţii venoase sporadice comune 

Sindromul Bean 

Malformaţii venoase cutanate şi mucoase 

familiale 

Glomangioame 

Sindromul Maffucci 

 Malformaţii  limfatice 

MV cu flux crescut 

 Malformaţii arteriale 

 Fistule arteriovenoase 

 Malformaţii arteriovenoase 

MV complexe-mixte 

 Malformaţii capilare-venoase, 

malformaţii capilare-limfatice, 

malformaţii capilaro-limfatic-venoase, 

malformaţii capilare-arteriovenoase 

etc. 
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Stadiul III, proliferarea apare în perioada de la 3 luni la 9 luni, cu un maxim de dezvoltare 

în jurul vârstei de 6 luni. În această etapă hemangioamele au o dezvoltare accelerată şi necesită 

intervenţie terapeutică pentru a evita apariţia complicaţiilor sau a unor sechele desfigurante [36].  

Stadiul IV este acela de maturare a leziunilor şi este altă perioadă nerecunoscută ca şi 

independentă de către mulţi autori. Dimensiunile hemangioamelor rămân relativ constante şi 

faza de proliferare se încheie. Această etapă se întinde între 9 şi 12 luni [36]. 

Stadiul V, acela de regresie a patologiei se întinde pe o perioadă lungă de timp în absenţa 

unui tratament adecvat. Se consideră că regresia normală, fără intervenţie externă, a unui 

hemangiom este de 10% în fiecare an. 50% dintre leziuni involuează total până în jurul vârstei 

de 5 ani, 70% până la 7 ani şi 90% la 9 ani [36].  

Tabelul I.2. Clasificarea hemangioamelor infantile în funcție de etapele de evoluție și 

corelarea cu Ultrasonografia Doppler 

Stadiu Clinică Ecografie Doppler 

1.Prodromal Pete albe/roşiatice, teleangiectazii Nu prezintă o structură specifică;  

2.Iniţial Pielea devine mai groasă, indurată, 

cu pierderea arhitectrurii anatomice 

Hipervascularizaţie în marginile leziunii 

3.Proliferativ Colorit roşu intens a leziunii; piele 

indurată, reliefată, marginile 

infiltrate, creştere rapidă în 

dimensiuni 

Hiperperfuzie sangvină crescută difuz în 

cadrul tumorii; densitate crescută a 

vaselor sangvine; se observă vasele care 

alimentează tumora 

4.Maturaţie Culoarea devine roşu deschis sau 

purpurie; posibile ulceraţii centrale; 

scade în dimensiuni 

Scade densitatea vaselor sangvine; creşte 

numărul vaselor de drenaj; scade fluxul 

sangvin în vasele care alimentează 

tumora; hiperecogenitate centrală 

crescută 

5.Regresie  Hipopigmentaţie; piele “ridată”; 

zona de induraţie rămâne 

subcutanat, palpabilă; se observă 

relieful venelor de drenaj din 

periferie 

Pierderea structurii specifice; dispariţia a 

aproape tuturor vaselor centrale cu vase 

de alimentare a tumorii reziduale; vase de 

drenaj reziduale în periferie 
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Principii de tratament ale HI 

 

   Începerea oricărui tip de tratament trebui amânată până la sfârșitul fazei de proliferare, 

conform indicațiior actuale a ISSVA pentru hemangioamele de dimensiuni mici, limitate la zone 

neproblematice, fără complicații locale și la care nu se constată o tendință de proliferare rapidă 

și excesivă. Excepție de la această regulă sunt: 

 Hemangioamele zonei faciale (periorbital, perioral, zona urechilor, buzelor sau nasului) 

 Hemangioamele zonei ano genitale (vulvă, anus, uretră, penian) sau mamare 

 Hemangioame la nivelul degetelor de la maini (dificultăți tactile) sau picioare (dificultăți 

de mers) 

 HI ce prezintă o proliferare accelerată, difuză și infiltrativă, indiferent de regiunea 

afectată 

 HI care se găsesc deja într-o fază de regresie nu necesită tratament decât pentru cazurile 

ce prezintă complicații locale sau tratamentul final al leziunilor restante după încheierea 

procesului de involuție. 

 

Literatura de specialitate ne indică ca și principii terapeutice pe care trebuie să le urmărim în 

cadrul terapiei, următoarele: 

 Oprirea perioadei de proliferare este cel mai important deziderat, scade riscul de 

complicații și reduce perioada de efectuare a tratamentului per total 

 În cazul HI de dimensiuni importante de la prima examinare, pe langă oprirea proliferarii 

se recomada și grăbirea regresiei 

 Pe tot parcursul perioadei de urmarire a pacientului trebuie să se țină seama de estetică 

și funcționalitate. Sechelele de ambele tipuri trebuie mai întâi prevenite și în caz că se 

produc trebuie tratate  

 Cu cât mai devreme se încheie perioada de proliferare cu atât va fi mai bun rezultatul 

după regresie  
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Tratamentul HI poate fi împărțit în trei tipuri de proceduri majore: tratament local, tratament 

medicamentos, proceduri chirurgicale. [52] [50][51] 

 

 Proceduri locale 

 Crioterapia 

 Terapia laser 

FLPD laser (Flash Lamp Pumped Pulse Dye Laser)   

KTP laser (Frequency Doubled Nd:YAG Laser)    

Pulse Nd: YAG Laser    

Cw-Nd:YAG (continuous Wave Laser) 

 Radioterapia 

 Proceduri mecanice (embilizarea sau ligatura) 

 Scleroterapie (alcool absolut, doxiciclină, corticosteroizi, OK432 sau Bleomicina) 

 Terapia corticosteroidă (Prednison) 

 Propranolol 

 Tratamentul chirurgical  

  

Principala indicație a exciziei chirurgiale este petru țesuturile restante post involuție a HI. 

De principiu chirurgia nu este o variabilă de luat în seamă în cursul perioadei de proliferare 

decât în anumite cazuri bine definitivate.  

 Dimensiuni mari ale HI localizat în zone neimportante din punct de vedere estetic 

 Perioadă de proliferare foarte intensă și rapidă 

 HI palpebrale pentru a evita o sechelă funcțională  

 Hemangioamele cu baza mică de implantare și aspect pediculat 

 HI la nivelul nasului care pot determina prin creștere modificări ale septului nazal  

 Pentru tratarea unor complicații, ulcerații sau hemoragie locală 
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2. Sindromul Proteus 

 

Patologie complexă caracterizată prin creșterea disproporționată, asimetrică a unor 

segmente corporale și care afectează în mod special sistemul osos. Este una dintre cele mai rare 

entități medicale cunoscute și totodată din cauza lipsei de informare,  frecvent supradiagnosticat.   

Primul caz recunoscut cu un posibil diagnostic de Sindrom Proteus, a fost celebrul Josep 

Merrick  (1862- 1890) supranumit, datorită aspectului său fizic, “omul elefant”[79].   

Numărul pacienților confirmați cu sindrom Proteus s-a redus considerabil până la 96 de 

cazuri [82].  

În iulie 2011, o echipă de cercetători de la National Institute of Health (USA) condusă de 

Leslie Biesecker, a confirmat că baza genetică ce produce mutația responsabilă pentru apariția 

acestui sindrom de supracreștere, Proteus, rezidă într-o mutație punctiformă la nivelul genei 

AKT1 [87].   

Incidența acestei entități medicale extrem de rare este de 1:1.000.000 de nașteri cu 

prevalență a sexului masculin de 1,9:1. Cauza apariției Sindromului Proteus nu este cunoscută 

și nu se incrimineaza nici un factor de mediu.   

Caracteristici clinic 

Proteus face parte din clasa mare a “sindroamelor de supracreștere”. După cum reiese și 

din denumire, pricipala caracteristică este aceea de hiperplazie a diverselor tipuri de țesuturi 

derivate din celulele germinale: osos, subcutanat, cutanat sau la nivelul diverselor viscere. 

Clinica este prezentă încă de la naștere la 17,5% din pacienți [88]. Copii afectați de această 

patologie aparent sunt normali la naștere sau prezintă o mică asimetrie, evoluția bolii fiind rapid 

progresivă în cursul copilăriei, cu o posibilă perioadă de platou la vârsta adolescenței. Moartea 

prematură este rar întâlnită. 

Hipertrofia diverselor tipuri de țesuturi, caracteristica principală a sindromului Proteus, 

trebuie să fie totodată disproporționată, asimetrică, progresivă, definitivă și desfigurantă [88].  

 

Sistemul osos 

Malformațiile sistemului osos sunt cele mai frecvente și evidente manifestări ale 

sindromului Proteus. De la naștere pacientul poate să prezinte, sau nu, o ușoară asimetrie osoasă. 

Aceasta va avea o evoluție   progresivă și accelerată pe parcursul copilăriei. 
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        Fig 2.1 Algoritm de diagnostic a hipertrofiei în Sdr. Proteus (modificat după [88]) 

Tabel II.1 Modificări osoase frecvente în Sindromul Proteus [84] 

Macrodactilie Vârstă osoasă anormală 

Clinodactilie  Coxa valga 

Asimetrie osoasă sau scurtare a unui membru Leziuni litice 

Corpuri vertebrale anormale Absența unor segmente osoase 

Scolioză  Anormalități ale coastelor 

Hiperostoze  Subluxația coxo femurală 

Osteoporoză și osteopenie Asimetrie a oaselor bazinului 

Anomalii ale calcaneului Megaspondilodisplazie  

 

Leziuni cutanate 

 Țesut conjunctiv cerebriform 

 Nevi epidermici liniari  

 Alte leziuni cutanate asociate cu sindromul Proteus sunt hipopigmentări și hipoplazii 

tegumentare.  

Malformații vasculare și modificări ale țesutului adipos 

Acestea pot fi de tip capilar, venos sau limfatic sau cu comunicare între mai multe tipuri 

de malformații vasculare. Se vor dezvolta direct proporțional odată cu creșterea pacientului. 
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Lipoame, hipoplazie de  țesut adipos, hiperplazie de țesut adipos, depozite adipoase 

localizate sau hiperplazie adipoasă parțială reprezintă acest tip de modificări [88]                     

Fenotipul facial 

Se întâlnește la pacienții ce prezintă retard psihic asociat sindromului Proteus. Imaginea 

generală este aceea de “gura larg deschisă”. Se constată dolicocefalie, structuri faciale alungite, 

ptoză palpebrală cu aspect de „ochi mongoloizi”, punte nazală joasă, narine largi și orientate 

anterior [88]. 

Tumori  

Pacienții afectați de sindromul Proteus pot să dezvolte pe parcursul vieții una sau mai 

multe tipuri de tumori. (Tabelul II. 2.) 

 

Tabel II.2 Tipuri de tumori întâlnite în Sindromul Proteus 

Leiomiom Lipoame 

Carcinom endometrial Chistadenom ovarian 

Mezoteliom intraabdominal Tumori testiculare 

Papilom intraductal Adenom paratiroidian 

Tumori nerv optic Astrocitom  

 

Alte manifestări ale Sindromului Proteus: 

 Sistemul Nervos Central (hidrocefalie,atrofie corticală, convulsii, retard psihic etc.) 

 Manifestări oftalmologice (strabism, chist epibulbar) 

 Malformații renale (chiste renale, hidronefroză, nefromegale, diabet nefrogenic) 

 Splenomegalie și hipertrofie de timus 

 Boală chistică pulmonară („plămân de burete”) [85] 

 

Criterii de diagnostic 

Diagnosticul de sdr Proteus a fost efectuat prin evaluarea unor criterii clinice bine stabilite 

până la descoperirea mutației genei AKT1. Chiar și în țările dezvoltate socio-economic, căutarea 

acestei modificări genetice, prezintă un cost crescut de execuție. Ea nu se efectuează decât la 

pacienții ce întrunesc criteriile clinice pentru sindromul Proteus. Aceste criterii sunt împărțite 
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pe categorii generale și specifice. Pentru a se încadra în diagnosticul de sindrom Proteus 

pacienții trebuie să întrunească toate cele 3 criterii generale și un număr exact de criterii 

specifice. (Tabelul II.3) 

 

Tabelul II.3 Criterii de diagnostic clinic al sindromului Proteus (adaptat după [84]) 

Criterii generale 
1.Distribuție mozaicală (există segmente coroporale neafectate)  
2.Evoluție progresivă a simptomelor 
3.Incidență sporadică a patologiei (nu mai există cazuri în aceeași familie) 
Criterii specifice 
Categoria A 
 
 
Prezența țesutului conjunctiv cerebriform 

Criterii generale 
+ 

1 criteriu A 
= 

Sindrom Proteus 

Categoria B 
1.Nevi epidermici liniari Criterii generale 

+ 
2 criterii B 

= 
Sindrom Proteus 

2.Creșterea asimetrică și disproporționată (membre, viscere, hiperostoză 
craniu, megaspondilodisplazie, canal auditiv extern etc.) 
3.Tumori specifice primei decade de vârstă 
 (adenoame paratiroidiene, chistadenom de ovar) 
Categoria C 
1.Țesut adipos neregulat Criterii generale 

+ 
3 criterii C 

= 
Sindrom Poteus 

2.Malformații vasculare asociate 
3.Chiste pulmonare multiple (“plămân de burete”) 
4.Fenotip facial 

 

3.6 Evoluția naturală a bolii 

Debutul patologiei poate fi observat de la naștere prin prezența unei ușoare asimetrii, nevi 

cutanați liniari sau malformații vasculare. După vârsta de 6 luni apare o accelerare a 

simptomatologiei, urmată de o perioadă de platou la vârsta adolescenței. Moartea prematură 

poate să survină din cauza unor complicații postoperatorii, embolismului pulmonar sau 

complicațiilor respiratorii.  
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II. Partea specială Hemangioame Infantile 

  

1. Motivația proiectului 

În acest moment nu există nici o modalitate de a putea prezice modul în care va evolua în 

timp un hemangiom infantil, din punct de vedere clinic și al complicațiilor ce pot să apară. Mai 

mult decât atât, nu există caracteristici binecunoscute ce pot afecta viteza de involuţie a 

hemangioamelor infantile şi pot prezice încheierea evoluției sale, lucru care subliniază 

necesitatea stringentă a unei metode de detecție și predicţie în acest domeniu. 

Diagnosticul de hemangiom se pune în cele mai multe cazuri în urma examinării clinice. 

Scopul principal al investigării imagistice a hemangioamelor îl reprezintă confirmarea 

diagnosticului, caracterizarea leziunilor şi determinarea fazei bolii (proliferare sau regresie). În 

conformitate cu clasificarea ISSVA, cele mai utilizate tehnici imagistice sunt ecografia Doppler 

şi rezonanţa magnetică (RMN), ambele fiind neinvazive. Pentru studiul nostru examinarea RMN 

nu a putut fi efectuată decât în foarte puține cazuri astfel încât nefiind relevantă ca și date nu a 

fost introdusă în cercetare.  

În cadrul proiectului am beneficiat de susținerea și ajutorul unei echipe de cercetători din 

cadrul Universității Politehnice București. Datele pe care le-am înregistrat au fost transmise 

pentru procesare echipei de ingineri care folosind sistemul CAD (computer assisted diagnosis) 

au putut cuantifica evoluția exactă a fiecarui HI de la fiecare pacient studiat.  

 

2. Obiectivele generale 

Proiectul intenţionează, ca și obiectiv principal, să formuleze o bază atât pentru 

standardizarea diagnosticului hemangiomului pornind de la imagini clinice și radiologice cât și 

pentru alegerea metodelor de tratament optime pentru un anumit tip de leziune. Rezultatul dorit 

este acela de a reuși rezolvarea din timp a formațiunilor care lăsate netratate ar putea evolua spre 

sechele funcționale și estetice importante.  

  

3. Metodologia generală a cercetării 

Studiul este de tip analitic prospectiv, cu un număr de 94 de pacienți încluși, care s-au 

adresat pentru diagnostic și tratament Clinicii de Chirurgie Pediatrică a Spitalului Clinic de 
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Urgență pentru Copii Maria Sklodovska Curie din București în perioada 2012 -2015. Pacienții  

au fost trimiși de către medici de familie, dermatologi, neonatologi sau ginecologi.   

Au existat mai multe etape prin care s-a trecut de-a lungul proiectului: 

Colectarea datelor: 

 Introducerea pacienților în studiu prin acordarea a câte un număr pentru asigurarea 

confidențialității 

 Datele examenului clinic se înregistrează pe categorii, iar fiecare variantă se adnotează 

cu un număr 

 Datele examenelor paraclinice de laborator și imagistice (ecografie simplă și Doppler) 

 Includerea pacientului într-o categorie terapeutică (medicamentos, scleroterapie, 

chirurgical, așteptare) 

 Includerea rezultatelor primite de la echipa Universității de Politehnică București 

 Date legate de satisfacția aparținătorilor privind metoda de tratament aleasă  

Următoarea etapă a reprezentat introducerea datelor într-un tabel Excel care are 

următoarele categorii: lotul de integrare pentru cei cu o singura tumoră vasculară, lotul de 

integrare a celui de-al doile HI în cazul în care  există, vârsta la examinare, numărul de 

examinări, vârsta de gestație, antecedente prenatale, greutatea la naștere, sexul, analize de 

laborator, patologie asociată, numărul de HI și grupul de apartenență, tipul HI, regiunea 

anatomică de apartenență, doza de Propranolol, procentul de modificare al dimensiunilor și 

culorii față de examinarea anterioară, procentul de modificare a profunzimii descrisă ecografic, 

și cele 3 întrebări adresate aparținătorilor cu privință la metoda de tratament aleasă.  

 

Computer Asisted Diagnosis (CAD) 

Progresele înregistrate în domeniul ştiinţei calculatoarelor şi al inteligenţei artificiale au 

un impact direct asupra interpretării imaginilor medicale, diagnoza asistată de calculator (CAD) 

fiind pe cale să devină parte a rutinei clinice în tot mai multe domenii ale practicii medicale. 

Diagnoza asistată de calculator urmăreşte să furnizeze un răspuns oferit de computer că o a doua 

opinie venită în ajutorul medicului în scopul detecţiei anomaliilor şi a cuantificării progreselor 

bolii. În cazul caracterizării leziunilor, erorile de interpretare ale medicului pot surveni datorită 

structurilor anatomice complexe, deosebirilor specifice între malformații vasculare și HI şi, în 

ultimă instanţă, abilităţilor acestuia. Sistemele CAD urmăresc să uşureze etapele de detecţie şi 
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caracterizare a leziunii prin sporirea capacităţilor medicului şi reducerea timpului necesar unui 

diagnostic precis. 

 Arhitectura uzuală a unui sistem CAD cuprinde 4 module principale pentru: 1) achiziţia 

şi pre-procesarea imaginii; 2) detecţia regiunii de interes; 3) extragerea şi selecţia trăsăturilor şi 

4) Evaluarea şi clasificarea regiunii de interes detectate.  

 

                 a 

 

                    b 

 

                   c 

 

                 d 

Figura 2.1 a) Imaginea originală; b) Regiunea de interes (RI); c) Regiunea de interes 

segmentată prin folosirea FCM 

d) galben = pixeli de non-hemangiom (folosiţi la calculul roşeţii relative), turcoaz = pixeli de 

hemangiom (folosiţi la calculul roşeţii relative), albastru = pixeli excluşi de la calculul roşeţii. 

Dintre provocările tehnice care pot apărea cea mai importantă este reprezentată de 

calitatea proastă a imaginilor digitate sau a înregistrărilor video. Această problemă poate să 

apară în principal din cauza pacienţilor. Reamintim că studiul are ca participanţi sugari şi copii 

mici a căror capacitate de complianţă la cerinţele logistice de recoltare a înregistrărilor este mult 

limitată. Agitaţia pacientului în timpul examinării clinice şi a investigaţiilor imagistice poate 

duce la imagini neclare, secvenţe video neadecvate şi înregistrări termografice şi ecografice 

inexacte. O măsură de diminuare a acestui impediment va consta în colaborarea strânsă cu 

aparţinătorii pacienţilor, un schimb permanent de informaţii cu aceştia. Provocarea va fi 

rezolvata şi prin centralizarea unui număr suficient de cazuri medicale si a imaginilor asociate. 

Numărul de imagini recoltate pentru fiecare perioadă studiată trebuie să fie îndeajuns de mare 

pentru a putea alege datele cele mai relevante care vor fi trimise spre procesare.[97][98][99] 

 

4. Pacienți și metode  

Foarte important pentru efectuarea unui studiu de calitate este colectarea datelor de la 

pacienții care urmează indicațiile medicale și se prezintă la urmăririle successive pe care le 

recomandăm. Lotul de pacienți a fost format pe o perioada de 4 ani (2012-2015) dar doar o parte 

din aceștia au putut fii introduși propriuzis în statistica datelor. Limitarea studiului depinde de 

tipul de leziune, dacă a putut fii cuantificat sau nu, de disponibilitatea pacienților de a venii la 
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controalele regulate propuse și în final și de disponibilitatea cadrelor medicale pentru efectuatea 

investigațiilor de laborator și imagistice. Toți acești factori au dus în final la stabilirea unui lot 

de lucru de 94 de pacienți a căror date au fost prelucrate cu ajutorul echipei de ingineri de la 

UPB și a programelor de statistică.  

Criterii de includere 

Vârsta și sexul pacienților  

În funcție de zona pe care o afectează HI, dimensiunile acestora și disponibilitatea 

aparținătorilor, am consultat pacienți începând de la câteva săptămâni de viață, până la 11 ani.   

 

   

Fig 2.2 Vârsta medie a copiilor la includerea în studiu 

Confirmând datele din literatură, distribuția pe sexe a pacienților incluși în lotul de lucru 

a fost de 72.2% în favoarea celui feminin și doar 29.8 % sexul masculin (Fig 4.11).  

 

Diagnosticul clinic 

 Pacienții introduși în studiu au fost repartizați în 4 loturi de lucru: tratament 

medicamentos (Propranolol), scleroterapie cu Bleomicină, excizie chirurgicală și urmărire.  

În general preferăm ca protocolul de studiu să cuprindă următoarele considerente: pacienți 

cu vârsta peste 3 luni, greutatea în momentul debutului tratamentului de 5 kg sau mai mult și 

care să nu prezinte afecțiuni cardio vasculare importante.  

Screeningul necesar înainte de introducerea terapiei cuprinde: 

 Examen clinic complet insistând asupra sistemului cardio-respirator 
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 Analize de laborator (HLG, probe de coagulare, glicemie, uree) 

 Electrocardiogramă și ecocardiogramă 

 Ultrasonografie abdominală și de părți moi a zonei afectate 

 Recoltarea datelor fotografice inițiale 

 

             

                       a                                               b                                                     c   

        

                    d                                                    e                                                   f 

                            

                                              g                                                      h 

Fig 2.3 Tipuri de HI introduse în studiu a) hemifacies drept b) toracic anterior 

c) palmar d) scalp e) vulvar drept f) frontal stang g) antebraț h) buza inferioara și nazal 
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Ca și examinare clinică este foarte importantă stabilirea unei legături cu aparținătorii 

pacienților și adresarea acestora a două întrebări fundamentale: 

- Leziunea a fost prezentă de la naștere sau a apărut în primele săptămâni?  

- A crescut proporțional cu creșterea copilului sau mult mai rapid?  

Primind răspunsul la aceste două întrebări putem efectua un diagnostic diferențial, clinic, 

cu malformațiile vasculare, care sunt cel mai frecvent confundate cu tumorile vasculare și au o 

atitudine terapeutică cu totul diferită.  

Din istoricul pacientului mai reținem următoarele elemente: antecedentele prenatale 

(vârsta înaintată a mamei, sarcini multiple, placenta previa, preeclampsie, biopsie de vilozități 

coriale pe parcursul sarcinii), vârsta de gestație (în săptămâni), greutatea la naștere. 

Odată cu înregistrările video și fotografice efectuăm și examinarea clinică a leziunii 

constatând și măsurând dimensiunile acesteia, reliefarea, culoarea (gradul de roșeață) și 

posibilele complicații locale care pot apărea. 

Aceste complicații locale sunt încadrate în altă categorie notată pentru datele statistice, 

denumită patologia asociată. Din aceasta fac parte ulcerarea, obstrucția de căi aeriene, 

obstrucția zonei oculare, obstrucție de canal auditiv, patologie cardiacă asociată, dificultăți de 

mers, dificultăți de alimentare. Toate aceste complicații depind de zona afectată de formațiunea 

tumorală și de rata de proliferare.  

O altă categorie notată pentru datele statistice este tipul de HI: localizat, segmental, 

nedeterminat sau multifocal. Diferența dintre acestea a fost prezentată în capitolul destinat din 

partea generală.  

Hemangioamele infantile se pot clasifica în funcție de gradul de reliefare și profunzime 

în superficiale, profunde și mixte.   

Mai există o categorie de pacienți care prezintă mai multe tumori vasculare în diferite zone 

anatomice. Această categorie, numărul de hemangioame, a fost cuantificată separat ca și 

regiune corporală afectată și evoluție a tratamentului. S-au efectuat aceleași tipuri de investigații 

și la hemangiomul numărul 2 ca și la cel prezentat anterior.  

Totodată în cursul examenului clinic realizăm și încadrarea pacientului într-una din zonele 

anatomice studiate, care vor fi cuantificate în programul Excel. Aceste zone sunt: cap (scalp, 

frontal, zona nazală, zona ocular, obraz, zona auriculară, buze, hemifacies), torace anterior și 
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posterior, abdomen, gât, zona ano genital, membre superioare și inferioare. Această repartiție 

pe zone anatomice va fi foarte importantă pentru stabilirea unei corelații cu eficiența fiecărui tip 

de tratament aplicat.  

Toate categoriile și subcategoriile enumerate anterior au fost cuantificte și întroduse într-

un tabel Excel pentru a putea fi prelucrate statistic.  

Controlul și înregistrarea datelor fotografice și imagistice se face la 1 lună sau mai 

devreme în cazul unor modificări pozitive sau negative spectaculoase.  

       

 Investigații imagistice  

Ecografia simplă și Doppler sunt esențiale pentru confirmarea diagnosticului de HI și 

totodată pentru stabilirea fazei de evoluție a acestora. Profunzimea este cel mai important aspect 

pe care l-am cuantificat din punct de vedere ecografic și împreună cu roșeața și dimensiunile 

hemangiomului  au fost date de referință prelucrare de sistemul CAD. 

Pentru HI de dimensiuni crescute s-a decis alegerea unei zone de lucru care este evaluată 

din punct de vedere clinic și paraclinic la fiecare examinare. Această zonă a fost denumită aria 

de interes. 

Elementele studiate în cadrul unui examen paraclinic: 

- Profunzimea ariei de interes 

- Distribuția semnalului vascular arterial și venos  

Ecografia Doppler poate diferenția etapele de dezvoltare ale HI, pune indicația de debut 

al unui tratament și aceea de oprire al terapiei.  

Pentru pacienții care prezintă leziuni multiple, de la trei HI sau mai multe, se recomada 

efectuarea unei examinări atente prin ultrasonografie abdominală întrucât prezintă un risc 

crescut de asociere cu hemangioamele viscerale, în special hepatice. În cazul pacienților noștri 

am încercat să efectuăm această investigație pentru fiecare caz, și nu s-a constatat prezența 

hemangioamelor viscerale.  

Pentru cei ce prezită leziunii faciale extinse se încearcă delimitarea în profunzime a HI 

prin efectuarea de RMN sau CT cerebral. În cadrul lotului meu de pacienți am efectuat CT 

cerebral doar în două cazuri de HI ce afectează un hemifacies în totalitate și care înglobează și 

globul ocular, cu rezultate normale care au infirmat extensia patologie intracranian.  
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Algoritmul terapeutic  

Cei 94 de pacienți care au fost incluși în studiu au fost împărțiți în 4 loturi diferite în 

funcție de metoda terapeutică pe care am decis să o urmăm, de comun acord cu aparținătorii.  

Vârsta la includerea în studiu diferă semnificativ statistic între grupurile de tratamente.  

  

 

Fig. 2.4 Împărțirea pacienților în loturi de lucru în funcție de tratamentul primit 

Alegerea tipului de tratament adecvat pentru fiecare pacient s-a efectuat în funcție de 

experiența medicală acumulată până în acel moment, regiunea corporală la nivelul căreia este 

prezentă leziunea, vârsta pacientului în momentul examinării dar și acordului explicit acordat 

de către aparținători.   

 

Tratament medicamentos – Propranolol  

Această opțiune terapeutică este cea mai frecvent folosită în cadrul studiului. Odată ce 

aparținătorii se conving de lipsa unor complicații majore din cauza administrării de Propranolol 

tratamentul este ușor de administrat și eficiența este evidentă chiar și pentru cadrele nemedicale. 
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Protocolul de început al tratamentului se aliniază cu cel general. Internam pacientul pe o 

perioadă de 2-3 zile pe parcursul căreia vom efectua investigații de laborator (HLG, glicemie, 

teste de coagulare), consultul cardiologic cu ecografie cardiacă și EKG, precum și recoltarea 

primelor date imagistice și fotografice.  

     

                    a                                              b                                                   c 

Fig 2.5 HI facial a) la debut b) la 2 luni de tratament c) la 5 luni de tratament  

 

Fig 2.6 Variante de scheme de tratament Propranolol  

Propranololul este administrat ca pulbere preparată în pliculețe speciale de către farmacia 

spitalului, substanța de bază fiind sub forma de tablete de 10 mg. Propranolol sub formă de 

suspensie a fost introdus în urmă cu 2 ani pe piața medicamentoasă din România sub denumirea 

de Hemangiol, dar în acest moment prezintă un preț de comercializare ridicat ce nu justifică 

înlocuirea tabletelor. 

Vârsta ideală de debut a terapiei este de 3 luni iar schema de tratament pe care am urmat-

o este prezentată în figura 2.6. 
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 Literatura de specialitate ne indică o variantă de tratament cu plecare de la o doză de 

1mg/kgc/zi care se păstrează constantă pentru o perioadă de 7 zile, urmată de creșterea valorii 

la 2mg/kgc/zi tot pe o perioadă de 7 zile și în final 3 mg/kgc/zi pentru timpul necesar continuării 

tratamentului. Pentru o scurtă perioadă de timp am aplicat acest tip de dozaj al Propranololului 

și s-a observat o evoluție lent favorabilă a patologiei. Pentru pacienții care s-au prezentat cu 

leziuni importante ce pot determina importante sechele estetice sau funcționale am optat pentru 

a doua variantă de creștere a dozajul, la 24 de ore. S-a observat o regresie mult mai rapidă a 

leziunilor iar reacțiile adverse au fost controlabile.  

Monitorizarea tratamentului cu Propranolol se efectuează după prima doză prin măsurarea 

AV și TA la fiecare oră în prima zi de tratament, urmată de o perioadă de o zi, măsurarea la 2 

ore și în final la externare recomandarea este de monitorizare tensională și a AV o dată pe 

săptămână sau mai des în cazul constatării de reacții adverse.  

Intervalul între doze pe parcursul unei zile este de minim 8 -9 ore dar se poate ajunge și 

cu administrarea tratamentului la 12 ore pentru pacienții care îl efectuează pe o perioadă mai 

lungă de timp. De preferință administrarea trebuie să fie efectuată după masă sau în timpul ei 

pentru a evita hipoglicemia provocată de medicație. De asemenea tot pentru evitarea  

hipoglicemiei dizolvarea pliculețelor de substanță activă se poate efectua cu Glucoză soluție 

5%, și se administrează cu seringa sau lingurița copilului.  

Din sfera reacțiilor adverse severe la administrarea de Propranolol, care sunt în general 

dependente de doza administrată, enumerăm: bradicardia și hipotensiunea asimptomatică ce se 

diagnostichează prin măsurări repetate ale AV și TA; hipoglicemia asimptomatică, dificil de 

evidențiat fără investigații paraclinice; sindroame diareice, cu mai mult de 7/8 scaune apoase pe 

zi; stare de agitație inexplicabilă a copilului (ușor de confundat cu alte patologii).  

 

Scleroterapie – Bleomicină 

Un lot mai mic de pacienți au fost aceia tratați prin metoda de scleroterpie locală folosind 

Bleomicina.   

Pentru acest lot de lucru condițiile de includere ale pacienților au fost: vârsta mai mare de 

3 luni, pacienții să nu prezinte teren atopic ce favorizează reacțiile alergice sau probleme cardio 

pulmonare. 
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Se pot efectua un numar de până la 6 injectări intralezionale, la o distanță de minim 7 zile. 

Doza introdusă nu depășește 2 ml soluție diluată de Bleomicină (1flacon Bleomicină pulbere + 

7 ml ser fiziologic + 2 ml Dexametazonă + 1 ml Xilină) și se ajustează în funcție de tipul de HI 

abordat.   

 

        

                                      a                                                                             b 

Fig 2.7 HI cervical posterior subcutanat a) înainte de prima injecare de Bleomicină 

b) după a 4-a injectare de Bleomicină 

 

Dintre reacțiile adverse importante ce pot apărea în cursul tratamentului cu Bleomicină 

reținem febră, rush alergic important până la șoc anafilactic sau chiar toxicitate pulmonară, în 

eventualitatea unor doze importante de substanță cumulate într-o perioadă scurtă de timp.  

Bleomicina a fost un tratament eficient al unor multitudini de HI repartizate în diverse 

zone anatomice. Ea a fost retrasă de pe piața medicamentoasă internațională în urmă cu 2 ani. 

Motivația a fost corelarea datelor unor studii cu un grad de toxicitate pulmonară ridicat, astfel 

încât folosirea scleroterapiei ca și metodă terapeutică a fost întreruptă cu 3 luni înainte de 

finalizarea acumulărilor de date clinice. În cadrul studiului nostru nu s-a constatat nici o reacție 

adversă la administrarea de Bleomicină pulbere.  

 

Excizie chirurgicală  

Ca și tehnică chirurgicală, efectuăm o incizie în “felie de pepene” ce circumscrie 

formațiune tumorală. Se disecă folosind electrocoagularea traiectele vasculare și fibroase de la 

nivelul țesutului cutant și subcutant, până se constată prezența unui țesut de aspect normal.   
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                    a                                                                                          b 

Fig 2.8 HI zonă cervicală posterioara a) preoperator b) cicatrice postoperatorie 

 

5. Rezultatele studiului  

Numărul de pacienți care au fost incluși în studiu la sfărșitul fazei includer a fost de 94 de 

cazuri.  Categoriile de  date pe care le-am cuantificat prin metoda statistică dar și ajutați de CAD 

mi-au oferit o privire de ansamblu asupra etiologiei și fiziopatologiei HI, modalității adecvate 

de a repartiza un anumit tip de tratament în funcție de tipul de leziune studiată și totodată o 

privire de ansamblu asupra modului în care aparținătorii acestor pacienți privesc îngrijirile 

medicale acordate. 

 

Fig 2.9 Durata medie a tratamentului tumorilor vasculare în funcție de tipul tratamentului 
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Un alt factor statistic important este acela al patologiilor asociate HI incluse în studiu, 

acestea putând fi prezente de la debutul terapiei sau pe parcursul acesteia. 

 

Fig 2.10 Patologii asociate grupului de HI 

 

Fig 2.11 Tipul de hemangiom în funcție de tratamentul urmat 
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Între patologiile asociate bolii  și tipul de tratament urmat nu există asociație 

semnificativă statistic. 

 O posibilă asociere între localizare hemngiomului și tipul de tratament urmat de copii 

este important de urmărit. Localizarea pe corp include: abdomenul, toracele și zona genitală.  

Localizarea pe cap include: capul și gâtul. Între localizarea hemangiomului și tipul de tratament 

urmat nu există asociație semnificativă statistic.  

 

Fig 2.12  Grupul, tipul și localizare celui de-al doilea hemangiom în funcție de tratamentul urmat  

 

Fig 2.13 Localizarea hemangiomului în funcție de tratamentul urmat 
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Introducerea datelor în sistemul CAD și procesarea acestora ne oferă posibilitatea să 

studiem evoluția din punct de vedere al dimensiunilor, redness-ului și profunzimii. 

 

Fig 2.14 Procentul de modificare a dimensiunilor HI  față de examinarea anterioară – 

tratament cu Propranolol 

 

Fig. 2.15 Procentul de modificare a dimensiunilor hemangiomului  față de examinarea 

anterioară – Scleroterapie cu Bleomicină  
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Fig 2.16 Procentul de modificare a dimensiunii hemangiomului  față de examinarea anterioară 

– Urmărire  

 

6. Discuții și concluzii 

Hemangioamele infantile reprezintă o patologie foarte des întâlnită în practica medicală 

cu atât mai mult că adresabilitatea față de medicii specialiști este din ce în ce mai crescută în 

ceea ce privește aceste leziuni. Tratatele de specialitate internaționale care sunt disponibile 

pentru îmbunătățirea cunoștințelor despre tumorile vasculare sunt în principal publicate de 

medici dermatologi sau pediatrii, chirurgii pediatrii fiind consultați doar în cazul stabilirii 

necesității intervenției chirugicale. Astfel, m-am confruntat cu problema de a trata acești 

pacienți în conformitate cu indicațiile unor medici din afara specialității de mele.  

Totodata până în acest moment nu există un protocol național sau internațional de 

diagnostic și tratament al HI, astfel încât împărțirea pacienților în cele 4 loturi de lucru am 

efectuat-o bazându-mă pe experiența acumulată în practica mea de zi cu zi și în urma discuțiilor 

avute cu aparținătorii. 

Înainte de a privi rezultatele evidențiate în urma prelucrărilor statistice, viziune mea 

asupra abordării diverselor tipuri de HI era mult diferită. După o privire de ansamblu asupra 

capitolului de rezultate concluziile cele mai importante sunt următoarele:  
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Momentul optim de debut al terapiei pentru marea majoritate a HI nu este perioada după 

terminarea fazei de proliferare, ci cel mai frcvent în timpul acesteia.  

Literatura de specialitate sugerează că cel mai bine este să temporizăm terapia până când 

pacientul se situează în perioada de regresie și HI și-a încetat creșterea. Conform rezultatelor 

studiului pentru multe dintre HI așteptarea acelui moment ar însemna o creștere excesivă a 

leziunii care poate duce la sechele funcționale și estetice importante. 

Vârsta optimă de debut a terapiei a fost aceea de 6 luni și nu s-au observat reacții adverse 

sau complicații a nici uneia din metodele de tratament care să fie legate de acest aspect.  

Este mult mai eficient să instituim un tratament unei formațiuni tumorale care este mult 

mai mică ca și dimensiuni și să nu așteptăm ca ea să ajungă în faza maximă de dezvoltare. Astfel 

micșorăm și perioada de timp pe care se efectuează tratamentul, numărul de prezentări la medic 

necesare și limităm consumarea resurselor intraspitalicești. 

Nu există nici o asociere clară între vârsta gestațională, antecedentele prenatale, 

greutatea mică la naștere și diagnosticul de HI. Totodată acești trei factori nu influențează cu 

nimic modalitatea de alegere a algoritmului de tratament.  

Literatura internațională de specialitate ridică suspiciunea unei legături între vârsta 

gestațională mică, antecedentele prenatale, greutatea mică la naștere și apariția HI. Studiul meu 

infirmă o legătură sigură între acești factori. 

Totodată nu s-a observat nici o diferență de alegere a unui tip de tratament între pacienți 

considerați prematuri sau cei cu greutate normală la naștere.  

Nu există nici o corelație semnificativă între tipul de HI (localizat, segmentar, 

nedeterminat, multifocal), grupul de HI (superficial, profund, mixt) sau numărul de HI și 

alegerea unui anumit tip de terapie.  

Anterior începerii studiului, și la începuturile acestuia, am plecat cu niște idei 

preconcepute. HI de tip segmentar, nedeterminat și multifocal erau o indicație aproape clară de 

tratament medicamentos și contraindicație la excizia chirurgicală. Odată ce am început 

procedurile de scleroterapie am constatat că aceste  HI se pot trata eficient, și într-o perioadă 

mult mai rapidă, și cu ajutorul acestei metode. Inițial nu am dorit alegerea scleroterapiei pentru 

a trata HI de tip multifocal dar, la insistețele aparținătorilor, si sub îndrumarea altor cadre 

medicale am experimentat injectările cu Bleomicină intralezional, rezultatul fiind comparabil 

cu cel sub tratamentu medicamentos. 
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Modificările probelor de coagulare nu reprezintă o contraindicație pentru terapia cu 

Propranolol sau Bleomicină și doar o contraindicație relativă pentru tratamentul chirurgical.  

Conform rezultatelor anterioare nu s-a constatat nici o corelație semnificativă între 

evidențierea unor probe de coagulare modificate și cotraindicarea vreunei metode terapeutice. 

Chiar și pentru excizia chirurgicală, dacă este vorba de o situație amenințătoare de viață, se poate 

practica extirparea formațiunii tumorale păstrând regulile de siguranță chirurgicale cu care 

suntem obișnuiți. 

Cea mai eficientă variantă de tratament medicamentos indică creșterea dozelor la 24 de 

ore, și atingerea unei valori maxime de Propranolol la sfârșitul celei de-a treia zi. 

Medicii cardiologi care tratează HI recomandă debutul terapiei cu o doză de 1 mg/kgc/zi 

care se păstrează pentru o perioadă de 7 zile după care se crește valoarea la 2mg/kgc/zi pentru 

încă 7 zile și 3mg/kgc/zi la final.  

Mulți dintre pacienții incluși în studiu sunt din zone rurale și nu prezintă posibilitatea de 

a reveni la spital cu copilul o dată la 7 zile pentru creșterea dozei de Propranolol. De asemenea 

acești pacienți ar necesita o internare pentru supraveghere la fiecare din etapele descrise anterior 

de creștere a dozei.  

Actual schema pe care o folosim, și care și-a arătat la maxim eficiența prin datele 

prezentate în capitolul anterior, presupune creșterea dozei de Propranolol la 24 de ore distanță. 

Nu s-au constatat reacții adverse majore folosind acest algoritm. 

Doza maximă de Propranolol administrată nu trebuie să depășască valoarea de 

2mg/kgc/zi pentru a se constata o eficiență maximă a tratamentului.  

Literatura internațională menționează ca și doză maximă aceea de 3 mg/kgc/zi. Din 

experiența acumulată în cei 4 ani de urmărire a pacienților tratați cu Propranolol nu am constatat 

creșterea eficienței tratamentului la o doză ce depășește 2 mg/kgc/zi. Totodată s-au înregistrat 

două cazuri de bradicardie asimptomatică la pacienți la care am crescut doza la aceea de 

3mg/kgc/zi.  

Nu există nici o corelație între zona anatomică afectată de HI și tipul de tratament pe care 

il instituim (excepție fiind excizia chirurgicală). 

Surprinzător rezultatele statistice prezentate în capitolul anterior nu au arătat o eficiență 

mai mare a tratamentului cu Propranolol pentru anumite categorii anatomice de HI. La debutul 

tratamentului concepția mea era ca tumorile vasculare care afectează preponderent zona capului 
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sau zona ano - genitală se tratează cel mai eficient medicamentos. Statistica ne-a arătat că 

scleroterapia are aceelași tip de eficiență indiferent de zona lezională.  

Complicațiile locale de tip ulcerativ și hemoragic se tratează la fel de eficient folosind 

orice tip de metodă terapeutică.  

La începutul proiectului am încercat tratarea complicațiilor locale instituind tratament 

medicametos de urgență și prin pansamente locale. Odată cu trecerea timpului și forțată de 

anumite împrejurări am constatat eficiența scleroterapiei locale, dacă este efectuată într-un mod 

corect, cât și posibilitatea de excizie chirurgicală a leziunii în cazul în care formațiunea o permite 

și aparținătorii își dau acordul.  

Scleroterapia și tratamentul medicamentos sunt la fel de eficiente în tratamentul HI, 

singura diferență este perioada de timp mai lungă necesară terapiei cu Propranolol.  

Din datele prezetate anterior se constată o diferență nesemnificativă a regresiei 

dimensiunilor, colorației și profunzimii între cazurile tratate cu Propranolol sau Bleomicină.  

Din punctul de vedere al aparținătorilor tratamentul cu Propranolol este foarte dificil de 

administrat dar are eficiența cea mai bună.  

  

III. Sindromul Proteus 

  

Pacient și metodă 

În Clinica de Ortopedie a Spitalului de Urgență pentru Copii “M.S. Curie” s-au prezentat 

mai mulți copii care ridicau suspiciunea de Sindrom Proteus. Dintre aceștia doar un singur caz 

a fost confirmat prin criterii clinice și genetice, denumit pacientul A.L. 

A.L. a fost luat în urmărire de la naștere în cadrul clinicii noastre și prezintă următoarele 

modificări clinice, confirmate și prin examinări imagistice: 

- hipertrofie congenitală de membru pelvin drept, cu o diferență de lungime de 3 cm;  

- acumulare fluidă la nivelul peretelui abdominal și toracic dept pe o lungime de 11 cm, 

diametrul antero posterior de 6.6 cm și aflat la o adâncime de 5.8 cm;  

- multiple colecții lichidiene neregulat conturate la nivelul dermului și hipodermului 

peretelui abdominal   

- colecție lichidiană la nivelul fesei stângi dispusă printre fibrele musculare   

- acumulare lichidiană la nivelul scrotului bilateral și canalului inghinal drept 
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- țesut adipos intens dezvoltat la nivelul coapsei, gambei, antepiciorului și degetelor stângi   

- nevi cutanați liniari la nivelul peretelui toraco abdominal 

- deget supranumerar picior drept  

  

    

Fig.3.1 Hipertrofie de țesut moale și osos a) aspect radiologic b) aspect clinic 

 

Stabilirea diagnosticului de sindrom Proteus   

S-a efectuat urmând indicațiile ghidurilor internaționale pentru Sindromul Proteus. S-a 

realizat încadrarea în criteriile clinice prin întrunirea următoarelor elemente: 

 

Cele trei cerințe generale      +     Două criterii specifice din categoria B 

- Distribuție mozaicală                - Nevi epidermali liniari 

- Evoluție progresivă                   - Afectarea a două membre și splenomegalie 

- Incidență sporadică 

 

Atitudine terapeutică  

Ca și pregătire preoperatorie se efectuează următoarele investigații: 

- Set complet de analize de laborator (în limite normale) inclusiv grup sangvin și Rh 

- Consult genetic 

- Consult cardiologic (ecografie Doppler de vase mari și cardiac) 
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S-a luat legătura cu National Institute of Health, din Statele Unite ale Americii, centru 

renumit pentru studiile asupra sindromului Proteus,  in vederea efectuării unor analize genetice 

și pentru confirmarea mutației genei AKT1, aceștia trimițând special un kit de recoltare a 

materialului bioptic. 

Preoperator se constată apariția unor episoade repetate de rectoragii, și se decide 

efectuarea unei colonoscopii. Aceasta pune dianosticul de hemangiomatoză colonică gneralizată 

și infirmă posibilitatea oricărui tratament local minim-invaziv. 

Tratament chirurgical s-a efectuat sub anestezie generală și a permis puncționarea 

limfangiomului de la nivelul zonei coccigiene în vederea confirmării diagnosticului imagistic.  

Incizie pe fața dorsală a gambei drepte cu disecția unei hipertrofii lipomatoase și excizia 

acesteia. Disecția unui hemolimfangiom care îngloba structuri musculare ale gambei și excizie 

în bloc a formațiunii.  Epifiziodeză definitivă la nivelul articulației gleznei. Recoltare de 

materiale bioptice (piele, țesut adipos, vase, mușchi). Excizia degetului VI supranumerar drept. 

  

Discuții 

Sindromul Proteus face parte din spectrul sindroamelor rare și extrem de rare astfel încât 

mă consider extrem de norocoasă și privilegiată având posibilitatea de a participa la 

diagnosticul, urmărirea și tratamentul multidisciplinal al acestui pacient. Mulțumesc cu această 

ocazie Profesorului Dr. Gheorghe Burnei care mi-a acordat această oportunitate și care a avut 

încredere în mine să continui urmărirea acestui pacient din punct de vedere al chirurgiei 

pediatrice. Tratamentul acestui pacient este abea la început și va necesita de multă atenție de 

specialite în decursul timpului, pe care i-o voi acorda cu cea mai mare plăcere și mulțumire.  
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