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RESUMO - Os autores apresentam dados clínicos, achados radiológicos, aspectos histopatológicos e resultados do 
tratamento de oito pacientes^om angioma cavernoso intracraniano. Cinco apresentavam crise convulsiva; dois, 
manifestação de efeito de massa; um, hemorragia cerebral. A tomografia computadorizada de crânio e a ressonância 
magnética detectaram a lesão em todos os casos. Entretanto, não há uma imagem patognomômica para os angiomas 
cavernosos. Todos os pacientes foram submetidos a remoção microcirúrgica das suas lesões. Obtivemos remoção 
total da lesão em sete pacientes e subtotal em um. Não ocorreu óbito nesta série e somente um paciente apresentou 
novo deficit neurológico. 
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Intracranial cavernous angioma 

SUMMARY - Clinical, radiological and histopathological features of eight cases of symptomatic cavernous angioma 
are presented. Five patients were being evaluated for seizure, two for mass lesions and one for intracranial hemorrhage. 
CT and/or MRI detected the lesion in all cases, but there is not a characteristic image for cavernous angioma. Good 
results were obtained by microsurgical approach to these malformations in seven patients with only one patient 
suffering a worsening of neurological status after surgery. 
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As malformações vasculares intracranianas são classificadas em malformação arteriovenosa, 
angioma venoso, telangiectasia capilar e angioma cavernoso1 5 1 6 2 1 . O angioma cavernoso (AC) se 
caracteriza por apresentar espaços vasculares sinusoidais contíguos e de variados tamanhos. As 
paredes são constituídas de uma única camada de células endoteliais e colágeno. As camadas 
elástica e muscular estão usualmente ausentes. Não se observa parênquima cerebral entre os vasos. 
Calcificação é achado frequente e observa-se tombrose em vários estágios. O tecido gliótico que 
limita a lesão é rico em hemossiderina. Não há artérias nutridoras nem veias de drenagem de 
grande calibre2 1 3*1 5 1 7 ' 2 1-2 7. Rigamonti et al.2 2 acreditam que os angiomas cavernosos e as telangiectasias 
possam ser incluídas em uma única entidade patológica. 

Voight e Yassargil29, em 1976, realizaram a primeira revisão acerca dos AC. Desde então, 
vários artigos referentes ao tema têm sido publicados na literatura mundial porém, em nosso meio, 
poucos autores9 abordaram este assunto motivo que nos incentivou a relatar nossa experiência com 
o diagnóstico e tratamento de oito pacientes com angioma cavernoso. 
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CASUÍSTICA 

Entre 1986 e 1992, oito pacientes com angioma cavernoso intracraniano foram operados no HSE. Esta série 
é constituída de 6 mulheres e 2 homens. A idade variou entre 5 a 39 anos com média de 18,7 anos. Os dados clínicos 
relevantes, aspectos radiológicos e a evolução destes pacientes podem ser observados na Tabela 1. 

Quadro clínico. A mais frequente forma de apresentação clínica foi a crise convulsiva de difícil controle (5 
casos). Um paciente (Caso 3) apresentava, além da crise convulsiva, cefaléia e parestesias no dimidio direito; o Caso 
6, ataxia e síndrome de hipertensão intracraniana; o Caso 7, hemiparesia; o Caso 8, hemorragia cerebral. 

Quadro radiológico. A tomografia computadorizada de crânio (TC) foi obtida nos 8 pacientes: em todos 
observamos uma lesão hiperdensa, com áreas de hipodensidade no seu interior; em nenhum havia edema cerebral; 
em três detectamos volumosa lesão intraventricular; todas as tumorações apresentavam moderada impregnação com 
a administração de contraste iodado venoso; três lesões apresentavam contorno irregular (Fig la); no Caso 8, hematoma 
intracerebral. A angiografia cerebral foi realizada em três pacientes: no Caso 4 detectamos uma lesão avascular; no 
Caso 2 a angiografia era normal; no Caso 5 visualizou-se uma veia de drenagem patológica. A ressonância magnética 
nuclear (RM) foi obtida nos Casos 4 e 5: mostraram em T2 lesão hiperintensa com áreas irregulares de hipointensidade 
em seu interior e halo de hipointensidade em torno da lesão (Fig 2a). 



Fig 1. TC. À esquerda (Fig la), corte axial que revela massa irregular parcialmente hiperdensa, que capta 
contraste, localizada no interior do ventrículo lateral direito. À direita (Fig lb) no pós-operatório, documentando 
a remoção total do angioma cavernoso apresentado na Fig la. 

Tratamento cirúrgico. Todos os pacientes foram submetidos a remoção microcirúrgica do AC. Em nenhum 
caso observamos artérias nutridoras de grande calibre ou veias de drenagem proeminentes, apesar de no Caso 5 ter 
sido visualizada na angiografia uma veia patológica. Encontramos pequenos vasos nutridores e um claro plano de 
clivagem entre a malformação e o tecido gliótico perilesional. Em um dos pacientes (Caso 7) havia hematoma 
intracerebral. Em sete pacientes foi possível a remoção total da massa (Fig la e lb, 2a e 2b) e, no Caso 2, somente 
remoção parcial. Sete pacientes obtiveram excelentes resultados e retornaram às suas atividades prévias, sem nenhum 
déficit neurológico novo e livres da crise convulsiva pré-operatória. Dois pacientes não mais necessitam fazer uso da 
medicação anticonvulsivante. Uma paciente Caso 5, portadora de lesão da cápsula externa, desenvolveu hemiplegia 
no pós-operatório e 18 meses após a cirurgia ainda apresenta hemiparesia, porém tem vida independente. 

Anatomia patológica. A massa se apresentava bem limitada em todos os casos, sem invasão do tecido 
cerebral, de coloração escura e com a superfície irregular. Todos os cortes histológicos, corados com hematoxilina e 
eosina, foram revistos e a análise microscópica revelou, em todos os casos, os aspectos descritos na introdução deste 
estudo: espaços vasculares sinusoidais contíguos, paredes compostas por uma única camada de células endoteliais, 
paredes espessadas com laminação, calcificação, pigmento de hemossiderína e trombose em vários estágios; não se 
observou camada elástica ou muscular (Fig 3). No Caso 6, a paciente era também portadora de tumor da fossa 
posterior; esta associação de AC e glioma cerebral constitui uma entidade específica, denominada angioglioma. No 
Caso 7, a paciente havia sido operada há seis anos de um astrocitoma fibrilar intraventrícular. 

COMENTÁRIOS 
Até recentemente os angiomas cavernosos eram considerados raros20,21*25*26, porém, com o 

advento da TC e RM, muitos casos têm sido diagnosticados e vários artigos publicados na literatura 
mundial13*25*26*28. Os AC correspondem de 5 a 13% das malformações vasculares cerebrais27. Não 
são neoplasias verdadeiras e, sim, hamartomas vasculares1*3*10*19. Os AC têm sido descritos em 
vários sítios: nervo óptico6, intraventrícular3*10, cavo de Meckel15 e tentório1 7, entre outros; porém 
são mais frequentemente encontrados na região córtico-subcortical, principalmente nos lobos frontal 
e temporal3 0. Podem ser múltiplos2'13*15*21*23*26 e apresentar-se em membros de uma mesma 
família2*3*21*26. Em nosso material não detectamos AC múltiplos nem observamos incidência familiar. 
São mais frequentes em indivíduos de 20 a 50 anos13*20. Não obstante, AC têm sido diagnosticados em crianças e até em recém-natos7*10*1117*20. Nossa média de idade se situou abaixo da média de idade da experiência mundial. 



Quadro clínico. Estas lesões se manifestam através de crises convulsivas ou de hemorragia 
cerebral ou, ainda, devido a efeito de massa 1 1 1 9 , 2 0 ' 2 1 , 2 5 2 7 . Na presente série, cinco pacientes 
apresentaram crise convulsiva. No Caso 4, a crise convulsiva era do tipo focal. Em um dos nossos 
pacientes detectamos sangramento intracraniano como manifestação clínica. No Caso 5, além da 
crise convulsiva, observamos sintomas devidos a compressão do tecido neural. Nos Casos 6 e 7, as 
lesões apresentaram-se como processo expansivo. Alguns autores acreditam que a grande frequência 
de crise convulsiva encontrad? nestes pacientes seria consequência de pequenas hemorragias sem 
expressão clínica. Os macrófagos que são acionados para fagocitar o sangramento ficariam 
estacionados em torno da lesão e o elemento Fe, que eles fagocitam, teria a potencialidade de 
desencadear crises convulsivas1 2 , 2 1 , 3 0. A hemorragia cerebral ocorre entre 10 a 55% dos casos1 3 , 2 1 , a 
crise convulsiva de 38,8 a 50% 1 3 , 2 5 , 2 7 e efeito de massa se observa em 11,1%2 7. 

Aspectos radiológicos. A angiografía cerebral do AC usualmente não revela circulação 
patológica, artérias nutridoras ou veias de drenagem de grande calibre. Na maioria dos casos, as 
angiografias são interpretadas como normais ou revelam apenas uma massa avascular3 , 9 , 1 3 , 2 0 , 2 1 , 2 5 , 2 6 . 
Podem porém, apresentar leve retenção do contraste na fase capilar9 , 2 5. Devido a isto, muitos autores 
consideram os AC como uma malformação críptica4 , 1 1 1 3 , 1 8 , 2 8 . A não visualização do AC pode ser 
devida a um ou mais dos seguintes fatores: 1) fluxo sanguíneo lento no interior do angioma; 2) 
compressão da malformação pelo hematoma; 3) destruição da malformação pela hemorragia; 4) 
pequeno tamanho do angioma, além da capacidade de resolução da angiografía; 5) vasoespasmo 
das artérias nutridoras; 6) trombose vascular espontânea; 7) pequeno calibre dos vasos nutridores; 
8) diluição do contraste em largos espaços vasculares4 , 1 2 , 1 9 , 2 0 , 2 5 . A TC usualmente mostra lesão 
levemente hiperdensa, arredondada, com bordas irregulares, sem edema cerebral e freqüentemente 
com calcificação; quando ocorre sangramento nota-se hemorragia perilesional; a lesão apresenta 
leve impregnação após a administração do contraste venoso ou nenhuma captação1 3 , 1 3 , 1 8 , 2 0 , 2 5 ; em 
alguns casos observa-se presença de componente cístico1 1 , 1 9. Estes aspectos foram notados em 
nossos pacientes; não observamos o tipo cístico. A RM revela lesão hiperintensa com áreas irregulares 
de hipointensidade em seu interior e envolvida por halo de hipointensidade, que corresponde a 



Fig 3. Microfotografia apresentando lagos vasculares de tamanhos variados, com paredes delgadas e/ 
ou hipertrofiadas, com tecido conjuntivo interveniente e área focal de calcificação (H.E.; 100x). 

depósitos de hemossiderina devidos a sangramentos prévios; acreditava-se que este aspecto seria 
patognomônico do AC 1 4 1 9 ; hoje, porém se sabe que este mesmo padrão da RM é também encontrado 
na malformação arteriovenosa trombosada8 , 1 8 , 1 9 , 2 1. 

Tratamento. Segundo Rubinstein23 e McCormick15 os AC são achado relativamente frequente 
em necropsia de pacientes assintomáticos. No entanto, vários pacientes com AC apresentam 
subitamente hemorragias intracranianas graves ou fatais e outros, ressangramentos1 , 1 3 , 1 5 , 1 6 , 2 6 , 2 7 . Em 
vários pacientes a crise convulsiva é de difícil controle sem a remoção da lesão, em outros a lesão 
se expande rapidamente alcançando grande volume e promovendo compressão do tecido neural19. 
Devido a esses fatos, vários neurocirurgiões7 , 1 9 , 2 0 , 2 6 propõem que a remoção microcirúrgica deve ser 
sempre realizada. Estas lesões são bem circunscritas e limitadas por um plano de gliose; como não 
envolvem artérias aferentes ou veias de drenagem de grande porte, o controle intra-operatório da 
hemorragia é relativamente simples1 3 , 2 6. Na maioria dos pacientes tratados cirurgicamente as lesões 
foram totalmente removidas e os défícits pré-operatórios não foram agravados e, em muitas ocasiões, 
até desapareceram após a cirurgia1 3 , 2 0 , 2 6 , 3 0 . Não se deve descomprimir o interior do AC, pois pode 
ocorrer sangramento vigoroso. No entanto, se sua superfície for coagulada com a pinça do bipolar, 
vamos observar progressiva diminuição do seu volume facilitando sua remoção2 6. Esta técnica tem 
sido utilizada nesta série com bons resultados. Nos AC de difícil acesso cirúrgico, ou localizados 
em áreas eloquentes, deve-se pesar as vantagens e desvantagens do procedimento cirúrgico, 
principalmente naqueles pacientes com poucos sintomas, e tomar uma decisão individualizada 
quanto à indicação da cirurgia. 
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