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Streszczenie

Naczyniaki sg najczgstszymi guzami tkanek migkkich u dzieci. Charakteryzuja si¢ szybkim i ograniczonym w cza-
sie wzrostem spowodowanym namnazaniem si¢ komoérek srodbtonka oraz nastgpowym powolnym i dlugotrwatym
zanikiem. W czasie wzrostu moga by¢ przyczyng licznych i nieraz groZnych dla zycia dziecka powiktan, dlatego
wymagaja uwaznego monitorowania i w razie potrzeby miejscowego lub ogélnego leczenia. Okreslenie réznego
rodzaju zmian naczyniowych jako naczyniaki jest niewlasciwe i wprowadza zaréwno leczacych, jak i leczonych
w biad. W pracy przedstawiono klasyfikacj¢ zmian naczyniowych oraz skoncentrowano si¢ na problemach pato-
genezy, charakterystyki klinicznej i powiktan towarzyszacych rozwojowi naczyniaka. Oméwiono sposoby rozpoz-
nawania oraz obecnie stosowane metody terapeutyczne. U wigkszosci dzieci naczyniaki nie wymagajg leczenia,
ale zawsze istnieje potrzeba uwaznego Sledzenia ich przebiegu i, w razie potrzeby, rozpocz¢cie indywidualnie do-
branego sposobu leczenia (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 1, 129-136).
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Abstract

Hemangiomas are the most common soft tissue tumors in children. They are characterized by rapid and limited in
time growth, resulting from proliferation of endothelial cells, as well as by their slow and long-lasting resolution.
During the growth stage, hemangiomas may result in numerous and often life-threatening complications and this
is why they require thorough monitoring and the introduction of topical or systemic therapy if a need arises.
Defining various vascular lesions as hemangiomas is erroneous and often misleading for the physician and the
patient. The author presents the classification of vascular lesions and focuses on the pathogenesis, clinical presen-
tation and complications associated with a growing hemangioma. Diagnostic options are discussed, as well as cur-
rently available therapeutic modalities. In the majority of children, hemangionas do not require any treatment, but
the number of exceptions from this rule necessitates a careful follow-up of such patients and the introduction of an
individually tailored therapeutic modality if needed (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 1, 129-136).
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Naczyniaki sg najczestszymi guzami tkanek
migkkich, wystepujacymi u dzieci najmtodszych i do-
tycza 10% niemowlat i az 30% wczesniakow [1, 2].

Mechanizm ich powstawania nie jest jedno-
znacznie poznany, a dobdr najlepszego sposobu
leczenia ciggle dyskusyjny. Badania nad angioge-
neza, opracowanie nowej klasyfikacji zmian na-
czyniowych, postep w diagnostycznych metodach
badan obrazowych i mozliwosciach leczniczych,
zwigzanych z wprowadzeniem interferonu i lasera,
zmieniajg rozumienie tego czestego schorzenia
dziecigcego.

Powszechnie uzywane okreslanie réznego ty-
pu zmian naczyniowych jako ,naczyniaki” jest
niewlasciwe 1 moze si¢ wigzac z btedami diagno-
stycznymi i leczniczymi. Utrudnia réwniez poro-
zumiewanie si¢ lekarzy migdzy sobg, zwiaszcza
gdy w gre wchodzi interdyscyplinarne postgpowa-
nie, a jednoczesnie wywotuje u rodzicéw niepo-
kéj, wynikajacy z niejednoznacznej oceny scho-
rzenia u dziecka [3, 4].

Mulliken i Gtowacki na podstawie oceny prze-
biegu klinicznego, badan histologicznych i cytolo-
gicznych jako pierwsi przedstawili biologiczng
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klasyfikacj¢ zmian naczyniowych u dzieci, dzielac
je na naczyniaki i wady (malformacje) naczynio-
we [5] Wedtug tej klasyfikacji, nazwg naczyniak,
okresla si¢ wylacznie zmiang u noworodka lub
niemowlecia, charakteryzujacg si¢ szybkim wzro-
stem, spowodowanym namnazaniem si¢ Srodbton-
ka z nastgpowym samoistnym zanikiem w wieku
dzieciecym. Wszystkie pozostale zmiany naczy-
niowe sg wadami (malformacjami), wynikajacymi
z dysplastycznej budowy sciany naczynia, ktérym
nie towarzyszy namnazanie si¢ Srédbtonka i samo-
istne zanikanie. Klasyfikacja ta, po dokonaniu nie-
wielkich zmian (tab. 1), zostata uznana za obowig-
zujacyg przez Zjazd czlonkéw Miedzynarodowego
Towarzystwa Zaburzein Naczyniowych (Interna-
tional Society for the Study of Vascular Anomalie
—ISSVA) w 1996 r. w Rzymie [6, 7].

Tabela 1. Klasyfikacja nieprawidtowosci naczyniowych [6]

Table 1. Classification of vascular anomalies [6]

Naczyniaki Malformacje naczyniowe
(Hemangiomas) (Vascular malformations)
Faza wzrostu Pojedyncze

Faza zanikania wlosowate

Inne zylne

Kaposiform hemangio- chtonne
endothelioma tetnicze
Hemangiopericitoma Mieszane

Szpindle-cell hemangioma | tetniczo-zylne
wlosowato-zylne
limfatyczno-zylne

Patogeneza

Naczyniaki sg tagodnymi guzami pochodzenia
mezenchymalnego, zbudowanymi gtéwnie z na-
mnazajacych si¢ komorek Srédbtonka, a takze z fi-
broblastéw, mastocytow i1 makrofagéw [5, 8].
Przemiany w obrebie guza zachodza cyklicznie
przez kilka lat ich trwania, charakteryzujac si¢
krétkim i szybkim okresem wzrostu (proliferacja),
a nastepnie wolnym i dlugim zanikiem (inwolu-
cja). W cyklu ich przemian wyrdznia si¢ IV fazy:
prologu wystepujacego 6-9 tygodnia zycia ptodo-
wego, proliferacji trwajacej 6-10 miesigca zycia
niemowlecia, inwolucji wczesnej migdzy 1-5 ro-
kiem zycia dziecka oraz inwolucji pdznej, ktéra
koriczy si¢ okoto 10-12 roku zycia [9, 10].

Mimo ze mechanizm wzrostu i zaniku naczy-
niaka nie jest jednoznacznie poznany, to wiedza
dotyczaca prawidlowego powstawania naczyn
krwionosnych (vasculogenesis) 1 czynnikéw jg
kontrolujacych (angiogenesis) znacznie wzrosta
i przybliza jego wyjasnienie.

Podczas fazy proliferacji naczyniaki sg zbudo-
wane gtownie z gesto utozonych komérek Srédbton-

ka o wysokim indeksie mitoz. Metodami immunohi-
stochemicznymi wyizolowano z nich wiele marke-
réw angiogenezy, mi¢dzy innymi czynnik wzrostu
srédbtonkéw (VEGF — vascular endothelial growth
Jactor), czynnik wzrostu fibroblastow (bFGF — basic
fibroblastic growth factor), typ IV kolagenazy [11].

Stezenia bFGF w moczu oraz VEGF w suro-
wicy sg znacznie podwyzszone u niemowlat z roz-
legtymi naczyniakami i ich oznaczanie moze by¢
pomocne w ustaleniu prawidtowego rozpoznania
i stuzy¢ monitorowaniu leczenia [12, 13].

W poczatkowej fazie zaniku naczyniaka liczba
mitoz w obrgbie tworzacych go komorek $rod-
btonka maleje oraz zwigksza si¢ naptyw w jego
otoczenie mastocytow. Zanika uwalnianie VEGF,
utrzymuje si¢ nadal FGF i pojawia si¢ metalopro-
teinaza (TEMP 1) [11].

Narasta zdolnos¢ do apoptozy komoérek sréd-
btonkowych naczyniaka [14].

Fazy wzrostu (proliferacji) i zaniku (inwolu-
¢ji) naczyniaka nie sg oddzielnymi procesami, ale
stopniowym przesuni¢ciem réwnowagi miedzy
zdolnoscig mitotyczng a apoptozg komérek $rod-
btonkowych.

Punkt wyjsciowy ,,uszkodzenia” i jego cha-
rakter jako bezposrednia przyczyna pdzZniejszego
powstawania naczyniaka nie sg nadal poznane.
Wystepuje najprawdopodobniej migdzy 6-10 ty-
godniem zycia ptodowego, tj. w okresie powsta-
wania naczyn (vasculogenesis).

Niepelna dojrzatos¢ ptodowego unaczynienia
pierwotna lub wtérna, bedaca nastgpstwem miej-
scowego uszkodzenia, moze powodowac, szybsze
niz to zachodzi w prawidlowych naczyniach, na-
mnazanie si¢ endotelium po urodzeniu. Przema-
wia za tym duza czestotliwos¢ wystgpowania na-
czyniakow u wczesniakéw, a takze 10-krotnie
wieksza u dzieci kobiet, ktére poddano biopsji ko-
smowki, w stosunku do dzieci kobiet, ktére tego
zabiegu nie mialy [15].

Ostatnio prowadzone badania sugeruja, ze na-
czyniaki powstajg na skutek somatycznej mutacji
jednego lub kilku genéw regulujacych proliferacje
sréodblonkéw [16].

Charakterystyka
kliniczna

Naczyniaki nie majg jednolitego wygladu,
wielkosci, umiejscowienia ani stopnia zaawanso-
wania. Zwykle sa nieobecne przy urodzeniu, po
czym w miejscu ich powstania pojawia si¢ biatawe
przebarwienie skoéry — ,halo”, czesto z powierz-
chowng zmiang, przypominajaca teleangiektazje.
Potozone powierzchownie, miedzy 2—4 tygodniem
zycia dziecka, przybierajg kolor zywo czerwony,



Naczyniaki

131

zaczynaja si¢ uwypuklaé¢ nad powierzchni¢ skory
i w réznym tempie zwigkszaé swojg objetosc, osia-
gajac srednice od kilku milimetréw do kilku centy-
metréw (ryc. 1). Okres wzrostu trwa 6—8 miesigcy
[17, 18]. Naczyniaki potozone glebiej w powto-
kach, bez zajecia powierzchownych warstw na-
skérka Iub umiejscowione narzadowo (slinianka,
watroba), ujawniajg si¢ zwykle pdzniej, tj. powyzej
2. miesigca zycia dziecka i zwykle dluzszy jest ich
czas wzrostu. W rzadkich przypadkach naczyniak
jest w pelni rozwinigty juz w chwili porodu i u tych
dzieci jego zanik moze przebiega¢ gwaltownie
z pozostawieniem bliznowatej skory (ryc. 2) [19].

Naczyniaki czg¢sciej wystepuja u dziewczynek
niz u chtopcéw w stosunku 3 : 1 [20]. W wigkszo-
Sci sg zmianami pojedynczymi, ale u 20% dzieci
moga by¢ mnogie. Nie wystepujag w polaczeniu
z zaburzeniami naczyniowymi (malformacjami),
chociaz czasami zdarza si¢ wspolistnienie obu
tych schorzen [21].

Zaréwno wzrost, wielkos¢ guza, jak i czas
pbZniejszego zaniku oraz ostateczny wyglad miej-
scowy nie s3 w pelni przewidywalne, gdyz sg in-
dywidualne dla kazdego dziecka. Okoto 50% na-
czyniakow zanika do 5. roku zycia, 70% do 7. ro-
ku zycia, ostatecznie koniczg swojg przebudowe,
gdy dziecko ma 10-12 lat [17, 18]. U 20-30%
dzieci pozostawiajag po sobie trwale zmiany
w obrebie skory w postaci delikatnego jej przebar-
wienia, niewielkiego Scieficzenia lub pogrubienia,
pojedynczych teleangiektazji lub brzydko pozacia-
ganej i pogrubiatej blizny [22].

Rozpoznanie

Charakterystyczny wywiad 1 wyglad naczy-
niaka sg najczesciej wystarczajacymi informacja-
mi do postawienia prawidlowego rozpoznania
[18]. Czasami bywa to jednak trudne, zwlaszcza
gdy zmiana naczyniowa jest bardzo rozleglta, obe-
cna od urodzenia lub potozona narzgdowo bez wi-
docznych zmian naczyniowych na skérze. Nie-
zbedne jest wowczas wykonanie badan obrazo-
wych, a rozstrzygajacy bywa wynik badania histo-
patologicznego. W ultrasonografii naczyniak w fa-
zie wzrostu przedstawia si¢ jako izoechogenna lub
hiperechogenna, dobrze ograniczona, lita zmiana
(ryc. 3), ktora w tomografii komputerowej inten-
sywnie wzmacnia si¢ po podaniu srodka cieniuja-
cego (ryc. 4b) [23, 24]. W obrazie rezonansu ma-
gnetycznego naczyniak jest ograniczonym guzem
o zrazikowej budowie, o posrednim nat¢zeniu
w obrazie T1 sekwencji spin-echo i umiarkowa-
nym wzmozeniu natg¢zenia sekwencji spin-echo
w obrazie T2 [24].

Ryc. 1. Dwa sasiadujace ze sobg naczyniaki w réznej
fazie wzrostu, wigkszy jest bardziej podobny do tele-
angiektazji, mniejszy w pelnej fazie wzrostu kalafioro-
wato uwypukla si¢ nad powierzchnig¢ skory

Fig. 1. Two adjacent hemangiomas at various stages
of growth. The larger resembles teleangiectasis,

the smaller one demonstrates the full growth phase
and forms a cauliflower-like growth

Ryec. 2. Bliznowata, pozaciggana skora okolicy pachy
po gwaltownym zaniku naczyniaka

Fig. 2. Scarified skin in the axillary area following
a rapid resolution of a hemangioma

Ryc. 3. Naczyniak, dobrze ograniczony guz hipere-
chogenny w obrazie ultrasonograficznym

Fig. 3. Hemangioma as hyperechoic, well-circumscri-
bed, solid mass in ultrasound imaging
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Powiklania

Mimo ze naczyniaki sq guzami tagodnymi, to
w okresie ich szybkiego wzrostu mogg by¢ przy-
czyng licznych dolegliwosci, zwigzanych bezpo-
srednio z proliferacjg lub umiejscowieniem. Do
pierwszej grupy zmian nalezg, powstajace na po-
wierzchni naczyniaka, owrzodzenia [25, 26],
ktére sg przyczyng bdlu u dziecka, miejscowego
zakazenia, krwawienia i pozaciaganej blizny. Bol
towarzyszgcy owrzodzeniu jest skutkiem niedo-
krwienia 1 martwicy w obrgbie naczyniaka.
Dziecko jest niespokojne, gorzej je i Zle $pi. Ro-
dzicow zwykle bardziej niepokoi krwawienie
z naczyniaka, ktére jednak nie jest duze i zwykle
ustepuje po zatozeniu opatrunku uciskowego.
Szczegdlnie podatne na krwawienia sg naczynia-
ki potozone w okolicy krocza [26-28].

Zespot Kasabacha-Merritta charakteryzuje si¢
gwaltownie powiekszajacg si¢ zmiang naczynio-
wa z towarzyszgcg niedokrwistoscig hemolitycz-
na, trombocytopenig i koagulopatia. Z jednakowa
czestoscig wystepuje u obu pilci i zwykle ma ten-
dencje do znacznie dtuzszego okresu proliferacji
niz to jest w typowym naczyniaku. Obecnie wia-
domo, ze u wigkszosci dzieci dotknigtych tym ze-
spolem zmiana naczyniowa nie jest naczynia-
kiem, ale guzem typu Kaposi hemangioendo-
thelioma 1 wymaga agresywnego leczenia, czesto
z zastosowaniem wszystkich znanych opcji tera-
peutycznych, gdyz wigze si¢ z wysokg Smiertel-
noscig [29, 30].

Umiejscowienie naczyniaka odgrywa decydu-
jaca role w okreslaniu jego potencjalnych zagro-
zen. Nawet maly, wolno rosnacy naczyniak
w obrebie powieki gérnej powinien by¢ uwaznie
monitorowany, gdyz przestaniajagc pole widzenia

jest przyczyng ambliopii lub uciskajgc gatke oczng
i wrastajgc w giab oczodotu astygmatyzmu
(ryc. 4a, b). Potozony w poblizu krtani, zwykle
podgtosniowo daje objawy ostrej niewydolnosci
oddechowe;j.

Liczne drobne, rozsiane naczyniaki skdrne
(diffuse hemangiomatosis) oraz rozlegte naczynia-
ki w zakresie twarzoczaszki czgsto wspotistniejg
z naczyniakami narzagdow wewnetrznych, gtéwnie
watroby, ale i srédpiersia oraz przestrzeni zao-
trzewnowej. Prowadza do niedokrwistosci, niewy-
dolnosci krazenia i sg obarczone wysokg Smiertel-
noscig [31, 32]. Naczyniaki umiejscowione w wg-
trobie, bez obecnosci zmian skérnych, sa duzym
problemem diagnostycznym. Wymagaja réznico-
wania z malformacjami naczyniowymi tgtniczymi
i zylnymi oraz guzami nowotworowymi, ponie-
waz kazde z tych schorzen wymaga innego lecze-
nia i ma inne rokowanie.

W przesziosci zmiany naczyniowe towarzy-
szace licznym innym wadom rozwojowym
u dzieci zawsze byty klasyfikowane jako grupa
malformacji naczyniowych. Ostatnio opisano
dwa zespoty ztozonych wad, w ktérych integral-
ng czescig jest wystepowanie naczyniaka. Jed-
nym z nich jest zesp6t PHACES, w sktad ktére-
go wchodzg: wada w obrgbie tylnego dotu cza-
szki, naczyniak twarzoczaszki, wada duzych na-
czyn i serca, wady oczu, wada mostka lub po-
wilok brzucha [33]. Zespét ten dotyczy gtdwnie
dziewczynek, a do zaburzenia morfogenezy do-
chodzi migdzy 8. a 10. tygodniem zycia ptodowe-
go. Drugi zespdt tworzy naczyniak okolicy le-
dZzwiowo-krzyzowej z towarzyszacym rozszcze-
pem kregostupa oraz wadami odbytu i uktadu
moczowo-plciowego.

Ryc. 4. Naczyniak obejmujacy powieke gérng z wrastaniem mas do oczodotu: a — obraz kliniczny, b — hyperdensyjny
guz oczodotu w tomografii komputerowe;j

Fig. 4. Hemangioma involving the upper eyelid and protruding into the orbit: a — clinical presentation, b — high hy-

perdensity orbital tumor (CT)

b)
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Leczenie

Kazdy noworodek i niemowle, u ktérego po-
wstaje naczyniak powinno by¢ przez caty okres
proliferacji pod scistag kontrolg specjalistyczna,
a rodzice doktadnie poinformowani o rodzaju
schorzenia i jego prawdopodobnym przebiegu. W
obecnym stanie wiedzy, stwierdzenie, ze zmiana
naczyniowa, wystepujaca u dziecka, jest naczynia-
kiem i sama zniknie, nie tylko nie jest wystarcza-
jace, ale moze by¢ niebezpieczna dla dziecka.

Stosowane w polowie XX w. napromienianie
naczyniakéw jako skuteczna metoda leczenia, zo-
stalo uznane za zbyt agresywne w stosunku do ma-
toinwazyjnego guza. Analiza odlegtych wynikéw
leczenia po napromienianiu oraz chirurgicznym
usuwaniu zmian wykazata, ze byty gorsze niz gdy
pozostawiono naczyniak samoistnej przebudowie.

Poznanie nowych opcji leczniczych, takich
jak: laser, podawanie ogdlne lub miejscowe ste-
roidéw, interferon O i prospektywnie inne czynni-
ki hamujace angiogeneze, zmusza do postawienia
pytania o kryteria zunifikowanego leczenia. Jesli
w przypadku naczyniakéw okolicy oczodotu, drog
oddechowych czy watroby, mogacych zagrazac
zdrowiu lub zyciu dziecka, nie ma watpliwosci, ze

b)
Ryec. 5. Rozlegly naczyniak twarzoczaszki i szyi; zaje-
cie krtani powoduje jej podglosniowe zwegzenie: a —
stan miejscowy przed rozpoczgciem leczenia interfero-
nem, widoczna rurka tracheostomijna, b — obraz

po zakonczeniu leczenia i dekaniulacji, ¢ — dziewczyn-
ka w rok od zakonczenia leczenia

Fig. 5. An extensive hemangioma involving the cra-
niofacial area, the neck and the larynx and resulting
in laryngeal/subglottic stenosis: a — pre-interferon
stage: note the tracheal tube, b — post-treatment stage,
after decannulation, ¢ — the same patient one year
following the treatment

trzeba leczyé, to pozostaje pytanie, ktéra opcje
wybrac.

Dobér wlasciwego leczenia zalezy od wielu
czynnikéw, w tym: wieku dziecka i stadium roz-
woju naczyniaka, umiejscowienia i potencjalnych
zagrozen, doswiadczenia lekarza i mozliwosci, ja-
kimi dysponuje oraz preferowanej przez rodzic6w
opcji leczniczej.

Ogolne stosowanie steroidéw stato si¢ gtow-
nym sposobem leczenia naczyniakéw, mimo ze
mechanizm ich dzialania nie jest doktadnie pozna-
ny. Prednizon lub prednizolon podawane doustnie
w dawce 2-3 mg/kg m.c./24 h skutecznie hamuja
proliferacje naczyniaka [20, 26]. Zwykle po tygo-
dniu ich stosowania mozna odpowiedzie¢ na pyta-
nie, czy naczyniak jest wrazliwy na steroidy. Jesli
tak (okoto 70% zmian), to leczenie kontynuuje si¢
przez kilka tygodni lub miesigcy, tj. do poczatku
fazy zanikowej, konczac je przed rokiem zycia
dziecka. Duze dawki metyloprednizolonu, poda-
wane dozylnie, stosuje si¢ w naczyniakach zagra-
zajacych zyciu.

Og6lne stosowanie steroidow jest bardzo sku-
teczng metodg, ale obarczong licznymi skutkami
ubocznymi, takimi jak: nadmierne owlosienie,
otylos¢ twarzy i tutowia, zakazenia [34].
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Alternatywnym sposobem stosowania steroi-
déw jest ich miejscowe wstrzykiwanie do dobrze
ograniczonych naczyniakéw. Triamcynolon powi-
nien by¢ podawany powoli, pod niskim cisnie-
niem, nie wiecej niz 3-5 mg/kg m.c. na jedno
wstrzyknigcie. OdpowiedZ naczyniaka na leczenie
miejscowe jest podobna do odpowiedzi powstatej
podczas ogélnego stosowania steroidow, czyli
30% naczyniakéw jest na nie niewrazliwych. Po-
wiktaniami leczenia miejscowego moze by¢ mar-
twica, atrofia skory, wstrzgs anafilaktyczny, oty-
tos¢ twarzy [35, 36].

Rekombinowany interferon o (INF-a) jako
czynnik hamujacy angiogenez¢ po raz pierwszy
zostal zastosowany przez White’a w leczeniu he-
mangiomatozy plucnej, a nastgpnie wykazano je-
go skutecznos¢ w naczyniakach zagrazajacych zy-
ciu [37, 38]. Mechanizm jego dziatania polega na
indukowaniu apoptozy komoérek srédbtonkowych
naczyniaka [39]. Empirycznie ustalona dawka in-
terferonu 0-2a lub 0-2b wynosi 3 mln j./m? i jest
podawana w formie codziennych iniekcji podskor-
nych. Zanik naczyniaka przebiega wolniej niz
w przypadku steroidéw, ale jego skutecznosc jest
wieksza. Leczenie musi by¢ kontynuowane przez
kilka miesiecy (ryc. 5a, b, ¢). Dzieci tolerujg do-
brze podawanie leku i nie obserwuje si¢ objawow
ubocznych charakterystycznych dla leczenia stero-
idami. Stosowaniu INF-0 moze towarzyszy¢
zwigkszona drazliwos¢ dziecka, przejSciowe obni-
zenie liczby granulocytéw obojetnochtonnych
i wzrost aktywnosci enzyméw watrobowych.
Najistotniejsze sg jednak powiktania neurologicz-
ne w postaci spastycznej diplegii, ktére wystepuja
u 20% leczonych [40].

Duze nadzieje wigzano z wykorzystaniem
techniki laserowej w leczeniu naczyniakéw, zwtla-
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szcza gdy wykazano jej duzg skutecznos¢ w lecze-
niu malformacji wtosowatych (portwine stains).
Mimo zastosowania réznego typu lasera, uzyskane
efekty nie sg tak dobre jak oczekiwano. Naczyniak
bardzo rzadko obejmuje wylgcznie powierzchow-
ng warstwe skory, zwykle siega glebiej niz przeni-
ka wigzka promieni lasera, stad jej mniejsza sku-
tecznosC. Zabieg nalezy ponadto powtarzaé wielo-
krotnie przez caly okres proliferacji naczyniaka,
a zakres wigzki limituje wielko$¢ obszaru podda-
wanego jednoczasowemu leczeniu. Aby te prze-
szkody pokonaé, zasugerowano, aby leczenie roz-
poczyna¢ w poczatkowej fazie wzrostu naczynia-
ka, gdy jest jeszcze bardzo maty i powierzchowny.
Przeprowadzone randomizowane, kontrolowane
badanie nie potwierdzito tej tezy [41]. Najbardziej
korzystne wydaje si¢ uzycie lasera w usunigciu
pozostalej po zaniku naczyniaka powierzchownej
teleangiektazji oraz leczeniu, powstajacych pod-
czas proliferacji, owrzodzen. By¢ moze nowa ge-
neracja lasera — dluzsza fala i szybsza pulsacja —
okaze si¢ skuteczniejsza w leczeniu naczyniakow.
Mimo ze naczyniaki sg czgstym i znanym od
lat schorzeniem, to nadal wiele pytan dotyczacych
ich powstania i optymalnego doboru leczenia po-
zostaje jeszcze bez odpowiedzi. Duzym postepem
jest lepsza wykrywalnos¢ i leczenie powiktan to-
warzyszacych rozwojowi naczyniaka, a takze
wprowadzenie do leczenia laseréw i farmakolo-
gicznych inhibitoréw angiogenezy, dzieki ktérym
mozna pomoc chorym, gdy samoistny zanik prze-
biega niekorzystnie. U wiekszosci dzieci naczy-
niaki nie wymagajg leczenia, ale u niektérych wy-
magaja uwaznego monitorowania podczas catego
okresu przemian i indywidualnego doboru poste-
powania terapeutycznego w kazdym przypadku.

[1] Jacobs AH, Walton RG: The incidence of birthmarks in the neonate. Pediatrics 1976, 58, 218-221.

[2] Amir J, Metzker A, Krikler R, Reiser SH: Strowberry hemangioma in preterm infants. Pediatr Dermatol 1986,
3, 331-332.

[3] Szymik-Kantorowicz S: Naczyniaki a rozwojowe zaburzenia naczyniowe. W: Problemy chirurgii dziecigcej,
Red. Grochowski J, PZWL, Warszawa 1995, 22, 209.

[4] Very M, Nagy M, Can M, Collins S, Brodsky L: Hemangiomas and vascular malformations: analysis of diagno-
stic accuracy. Laryngoscope 2002, 112 (4), 612-615.

[5] Mulliken JB, Glowacki J: Hemangiomas and vascular malformations in infants and children: a classification ba-
sed on endothelial characteristics. Plast Reconstr Surg 1982, 69, 412-422.

[6] Enjolras O: Classification and management of the various superficial vascular anomalies: hemangiomas and va-
scular malformations. J Dermatol 1997, 24, 701-710.

[7] Enjolras O, Mulliken JB: Vascular tumors and vascular malformations. Adv Dermatol 1997, 13, 375-423.

[8] Mulliken JB, Zetter BR, Folkman J: In vitro characteristics of endothelium from hemangiomas and vascular
malformations. Surgery 1982, 92, 348-353.

[9] Mulliken JB: State of the art and future trends-round table on hemangiomas. 10™ International Workshop on Va-
scular Anomalies, Budapest June 1994, Abstr.

[10] Szymik-Kantorowicz S: Nieprawidlowosci naczyniowe u dzieci. W: Problemy chirurgii dziecigcej. Red.

Grochowski J, PZWL, Warszawa 1995, 22, 20-26.



Naczyniaki 135

[11] Takahashi K, Mulliken JB, Kozakewich H, Harry P, Rogers R, Folkman J, Ezekowitz R: Cellular markers
that distinguish the phases of hemangioma during infancy and childhood. J Clin Invest 1994, 93, 2357-2364.

[12] Chang E, Boyd A, Nelson C, Crowley D, Law T, Keough K, Folkman J, Ezekowitz A, Castle V: Successful
treatment of infantile hemangiomas with interferon-alfa-2b. J Pediatr Hematol Oncol 1997, 19, 237-244.

[13] Szymik-Kantorowicz S, Partyka L, Dembinska-Kieé A, Zdzienicka A: Vascular endothelial growth factor in
monitoring therapy of hepatic haemangioendothelioma Med Pediatr Oncol 2003, 40, 196-197.

[14] Razon MJ, Kraling BM, Mulliken JB, Bischoff J: Incresed apoptosis coincidens with onset of involution of in
infantile hemangioma. Microcirculation 1998, 5, 189-195.

[15] Burton BK, Schulz CJ, Angle B, Burd LI: An increased incidence of haemangiomas in infants born following
chorionic villus sampling (CVS ). Prenat Diagn 1995, 15, 209-214.

[16] Boye E, Yu Y, Paranya G, Mulliken JB, Olsen BR, Bischoff J: Clonality and altered behavior of endothelial
cells from hemangiomas. J Clin Invest 2001, 107, 745-752.

[17] Grochowski J, Szymik-Kantorowicz S: Nieprawidtowosci naczyi obwodowych u dzieci. W: Chirurgia tetnic
i zyl obwodowych. Red. Noszczyk W, PZWL, Warszawa 1998, 502-508

[18] Mulliken JB: Cutaneus vascular anomalies. Sem Vasc Surg 1993, 6, 204-218.

[19] Boon L, Enjolras O, Mulliken JB: Congenital hemangioma: evidence of accelerated involution. J Pediatr 1996,
128, 329-335.

[20] Finn MC, Glowacki J, Mulliken JB: Congenital vascular lesions: clinical application of a new classification.
J Pediatr Surg 1983, 18, 8§94-900.

[21] Frieden 1J, Garzon M, Enjolras O: Vascular tumors and vascular marformations: does overlap occur? Program
and abstracts of the 12" International Workshop on Vascular Anomalies, Berlin, June 27-28, 1998, Abstract.

[22] Nakayama H: Clinical and histological studies of the classification and the natural course of the strawberry mark.
L Dermatol 1981, 2, 277-291.

[23] Paltiel H, Burrows P, Kozakewich H, Zurakowski D, Mulliken JB: Soft-tissue vascular anomalies: utility
of US for diagnosis. Radiology 2000, 214, 747-754.

[24] Dubois J, Garel L: Imaging and therapeutic approach of hemangiomas and vascular malformations in the pedia-
tric age group. Pediatr Radiol 1999, 29, 879-893.

[25] Morelli LG, Tan OT, Yohn JJ, Weston WL: Treatment of ulcerated hemangiomas in infancy. Arch Pediatr Ado-
lesc Med 1994, 148, 1104-1105.

[26] Garzon M, Frieden I: Hemangiomas: when to worry. Pediatric Annals 2000, 29, 1.

[27] Urbanowicz W: Naczyniaki sromu u dziewczynek. Ginekol Pol 1973, 44, 687.

[28] Kim HJ, Colombo M, Frieden 1J: Ulcereted hemangiomas: clinical characteristics and response to therapy. J] Am
Acad Dermatol 2001, 44, 962-972.

[29] Enjolras O, Wassef M, Mzoyer E, Frieden 1], Rieu P, Drouet L, Taleb A, Stalder J, Escande J: Infants with
Kasabach-Merritt syndrome do not have ,,true hemangiomas. J Pediatr 1997, 130, 631-640.

[30] Vin-Christian K, McCalmont T, Frieden 1J: Kaposiform hemangioendothelioma. Arch Dermatol 1997, 133,
1573-1578.

[31] Cohen RC, Myers NA: Diagnosis et management of massive hepatic hemangiomas in childhood. J Pediatr Surg
1986, 21, 6-9.

[32] Boon LM, Burrows PE, Paltiel HJ, Lund DP, Ezekawitz AB, Folkman J, Mulliken JB: Hepatic vascular ano-
malies in infancy: a twenty-seven-year experience. J Pediatr 1996, 129, 346-354.

[33] Burns AJ, Kaplan LC, Mulliken JB: Is there an association between hemangioma and syndromes with dysmor-
phic features? Pediatrics 1991, 88, 1257-1267.

[34] Boon LM, MacDonald DM, Mulliken JB: Complications of systemic corticosteroid therapy for problematic he-
mangioma. Plast Reconstr Surg 1999, 104, 1616-1623.

[35] Chen MT, Yeong EK, Horng SY: Intralesional corticosteroid therapy in proliferating head and neck hemangio-
mas: a review of 155 cases. J Pediatr Surg 2000, 35, 420—423.

[36] Iwanaka T, Tsuchida Y, Hashizume K, Kawarasaki H, Utsuki T, Komuro H: Intralesional corticosteroid in-
jection with short-term oral prednisolone for infantile hemangiomas of the eyelid and orbit. J Pediatr Surg 1994,
29, 482-486.

[37] White CW, Wolf SJ, Koranes DN, Sondheimer HM, Tosi MF, Yu A: Treatment of childhood angiomatous dis-
eases with recombinant interferon alfa-2a. J Pediatr 1991, 118, 59—66.

[38] Ezekowitz A, Phil D, Mulliken JB, Folkman J: Interferon alfa-2a therapy for life-threating hemangiomas of in-
fancy. N Engl J Med 1992, 326, 1456-1463.

[39] Sgonc R, Fuerhapter C, Boeck G, Swerlich R, Fritsch P, Sepp N: Induction of apoposis in human dermal mi-
crovascular endothelial cells and infantile hemangiomas by interferon alfa. Int Arch Allergy Immunol 1998, 117,
209-214.

[40] Dubois J, Hershon L, Carmant L, Belanger S, Leclerc J, David M: Toxity profile of interferon alfa-2b in child-
ren: a prospective evaluation. J Pediatr 1999, 135, 782-785.

[41] Batta K, Goodyear H, Moss H, Williams H, Hiller L, Waters R: Randomised controlled study of early pulsed
dye laser treatment of uncomplicated childhood haemangiomas: results of a 1-year analysis. Lancet 2002, 360,
521-5217.



136

S. SzYMIK-KANTOROWICZ

Adres do korespondencji:

Sabina Szymik-Kantorowicz

Klinika Chirurgii Dziecigcej
Polsko-Amerykariskiego Instytutu Pediatrii CM UJ
ul. Wielicka 265

30-663 Krakow

Praca wptyneta do Redakcji: 30.03.2004 r.
Po recenzji: 22.04.2004 r.
Zaakceptowano do druku: 22.04.2004 r.

Received: 30.03.2004
Revised: 22.04.2004
Accepted: 22.04.2004



	Title page / Strona tytułowa

