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Los hemangiomas cavernosos (HC) generalmente son considerados malfor-

maciones vasculares o hamartomas de los vasos sangüíneos, los cuales según 

Russel y Rubinstein2 6 pueden ser clasifiçados en: malformaciones venosas y 

arteriovenosas; telangiectasias capilares y hemangiomas cavernosos o caverno-

mas. Los HC no son considerados neoplasias verdaderas 2« 3.&. 2 2^i; sin embargo 

a pesar de no originar metastasis y no existir critério de malignidad al examen 

microscópico de estas lesiones, los HC pueden exhibir ciertas características de 

malignidad, debido a la posibilidad de aumentar de tamano, frecuentemente Ias 

lesiones son multiples y además pueden producir por compresión destrucción 

dei tejido encefálico adyacente 2,10,31. Son considerados los HC como lesiones 

congênitas 11.12,17 y relativamente raras en frecuencia. Una revision de la lite­

ratura mundial realizada por Voit y Yasargil 3 1 , en 1976, demostro 164 casos 

de HC publicados, de los cuales el 76,8% fueron supratentoriales, de estos sólo 

4 intraventriculares y 14 multiples. El 20% se ubicaban en la fosa posterior, 

demostrándose mayor incidência de Ias lesiones en la protuberancia y cerebelo. 

El 2,5% restantes eran de localización multiple supra e infratentorial. Otras 

localizaciones se han descrito en la medula espinal 2 1, mesencéfalo6 y menos 

frecuente en otros niveles dei tallo encefálico 2 3 y ângulo pontocerebeloso28. 

REPORTE DE CASOS 

Caso 1. — R.H.C. (Registro 158683). Paciente femenino de 30 alios, quien consulto 

por primera vez en junio de 1976, acusando: cefalea intensa frontal de 10 dias de 

evolución; hemiparesia izquierda incompleta desproporcionada a predomínio braquial, 

de caracter flácida; moderada rigidez de nuca; papiledema incipiente bilateral; paresia 

dei nervio motor ocular externo bilateral y perdida dei esquema corporal. Exámenes 

complementarios: laboratório normal; radiografia (Rx) de cráneo y tórax normales; 

punción lumbar: presión inicial 38 cm de agua, líquido cefalorraquídeo (LCR) xantocró-

mico; ecoencefalograma sin alteraciones; electroencefalograma (EEG): anormal lento, 

sugiriendo trastorno estructural en el hemisfério derecho con énfasis en cuadrante 

posterior; gammagrama cerebral: discreto aumento de captación en zona parietal derecha, 

correspondiente al território de la artéria cerebral media; arteriografia encefálica: ligero 

desvio de la artéria cerebral anterior derecha, demonstrando un posible efecto de masa 

Trabajo realizado en el Servicio de Neurologia y Neurocirurgía, Hospital Militar 
«Dr. Carlos Arvelo», Caracas (Venezuela): * Médico Auxiliar. 



posterior y área hipovascular parietal derecha. Tomándose los hallazgos como accidente 

cerebrovascular con edema regional, fué tratada medicamente, mejorando su cuadro neuro­

lógico, sólo persistiendo leve hiperreflexia profunda en hemicuerpo izquierdo. De alta en 

julio — 1976, con control ambulatório y tratamiento anticomicial. El 16 — mayo — 1977 

ingresó al Servicio de Obstetrícia, acusando embarazo de 39 semanas y crisis convulsivas 

tónico-clónicas generalizadas con perdida dei conocimiento, seguidas de sacudidas clónicas 

en hemicuerpo izquierdo, lo cual mejoró con administración de Diazepán y ajuste dei tra­

tamiento anticomicial. No se evidenciaron nuevas alteraciones al exámen neurológico. Le 

fué practicada operación cesárea dándose de alta el 26 — mayo — 1977 en condiciones 

satisfactorias. Su control ulterior fué irregular, acusando en varias oportunidades crisis 

comiciales por lo cual ameritó nueva hospitalización en febrero — 1978, cuando se queja 

de cefalea intensa, evidenciándose: somnolencia y desorientación temporoespacial; hemipa-

resia izquierda incompleta con signos de liberación piramidal; ausência de irritación 

menfngea e hipertensión endocraneal. Los exâmnes practicados mostraron: sedimentación 

globular elevada; LCR normal; EEG: anormal, lento, difuso con focalización lenta parie-

to-occipital derecha; gammagrama cerebral: anormal, sugiriendo lesión parieto-occipital 

derecha de origem vascular; arteriografia cerebral (carotidea derecha): aumento dei desvio 

de la artéria cerebral anterior, zona hipovascular en region parietal y pequena mancha 

contrastada en dicha zona; tomografía axial computada: imagen tumoral con aumento 

de absorción, ubicada en la region parietal derecha profunda, la cual colapsa el cuerpo 

dei ventrículo lateral correspondiente. Con diagnóstico de tumoración vascular parieto-

-temporal derecha fué intervenida practicándose craneotomía fronto-parieto-temporal 

derecha, encontrándose tumoración blanda, bien limitada, de color rojo-vinoso, la cual 

llegaba hasta el cuerpo dei ventrículo lateral derecho, siendo resecada en su totalidad. 

La descripción microscópica de la lesión fué reportada como malformación vascular 

caracterizada por la presencia de vasos muy dilatados y numerosos, algunos llenos 

de sangre. El espacio intervascular presentaba tejido fibroso hialinizado y escaso tejido 

nervioso con astrocitosis. Se observaron depósitos focales de sales de cálcio y numerosos 

histiocitos con depósitos de hemosiderina. Conclusion: hemangioma cavernoso con 

extensa hemorragia antigua y reciente; astrocitosis dei parénquima cerebral circun-

dante. Su evolución fué satisfactoria, saliendo de alta en buenas condiciones con leve 

hemiparesia izquierda residual. 

Caso 2. — P.S. (Registro 183325). Paciente masculino de 11 anos de edad, quien 

ingresó en el servicio el 27 — febrero — 1978, por acusar patologia de 7 anos de 

evolución caracterizada por: síndrome mental orgânico (bradipsiquia); sindrome comi-

cial y síndrome de hipertensión endocraneana crônico con amaurosis. Al exámen neuro­

lógico se evidencio: atrofia óptica bilateral y discreta dificultad para la marcha además 

de hiperreflexia profunda global con Babinski bilateral. Exámenes complementarios: 

discreta eosinofilia en sangre; EEG: anormal lento, difuso, paroxistico de caracter 

inespecífico, con lateralization al hemisfério izquierdo; Rx de cráneo: signos de hiper­

tensión endocraneana; gammagrama cerebral: zona hipercaptante en region parieto-

-occipital izquierdo la cual parecia rebasar la línea media; arteriograf ia encefálica: 

signos importantes de dilatación ventricular asi como discreto rechazamiento hacia 

abajo y adentro de Ias ramas correspondientes de la artéria cerebral posterior izquierda 

y pequena mancha contrastada en la region occipital izquierda; ventriculografía (practi­

cada con Conray y aire): gran dilatación del sistema ventricular izquierdo, descenso 



y dilatación de la proyección occipital del mismo ventrículo, no habiendo paso dei 
contraste al ventrículo contralateral. Con diagnóstico de lesión de ocupación de espacio 
parieto-occipital izquierdo es intervenido quirúrgicamente en abril — 1978, practicándose 
craneotomía parieto-occipital rebasando da línea media; los hallazgos fueron dos for-
maciones quísticas de color rojo-vinoso localizadas en la parte posterior del cuerpo dei 
ventrículo lateral izquierdo, adheridas a su pared y bloqueando casi totalmente la luz 
ventricular. Dichos quistes fueron resecados en su totalidad. La evolución post-opera-
toria dei paciente fué satisfactoria. La descripción microscópica dei material enviado 
fué compatible con malformación vascular caracterizada por presencia de vasos de 
grados variables de dilatación, voluminosos y tortuosos, de paredes delgadas, constituídos 
por tejidos conectivo y endotelio. Hay escaso estroma conectivo y tejido glial. Se 
demonstraron depósitos de hemosiderina y en el tejido cerebral circundante, proliferación 
de astrocitos. El diagnóstico fué de hemangioma cavernoso con evidencia de hemorragia 
antigua y reciente, además de astrocitosis dei tejido nervioso circundante. Posterior­
mente le fué practicado al paciente una tomografía axial computada craneoencefálica 
la cual mostro: dilatación dei sistema ventricular, apareciendo ocupado el cuerpo y la 
prolongación dei ventrículo lateral derecho por tumoración de baja densidad con caracte­
rísticas quísticas. Como consecuencia de problemas sociales el paciente fué dado de alta 
con la posibilidad de nuevo ingreso para ser intervenido quirúrgicamente. 

COMENTÁRIOS 

La relación entre las telangiectasias capilares y los HC ha sido muy 
discutida; algunos autores consideran los HC como estado evolutivo de Ias 
telangiectasias 1043,25. Sin embargo, la mayoría están de acuerdo que se trata 
de patologia con identidad propia, pudiéndose establecer parâmetros de identi-
ficación clínicos y diagnósticos, diferentes para cada una de Ias entidades; si 
bien se ha observado con cierta frecuencia la asociación de telangiectasias con 
HC en la misma lesión, así como telangiectasias multiples y HC multiples apartes 
en un mismo paciente 1 3 > 2 3 . Hemangiomas extracraneales pueden ocurrir asocia-
dos con HC dei sistema nervioso central 3 2 , además se ha descrito cohexistencia 
de HC con enfermedad de Sturge — Weber I4,i6,20,3i y ia enfermedad de Von 
Hippel — Lindau 27.31. Desde el punto de vista de localización general los HC 
han sido descritos en multiples ubicaciones en el organismo, de Ias cuales Ias 
más frecuentes son: el tejido cutâneo y subcutáneo el tejido óseo 7,8,12,19 
donde se localizan frecuentemente en los cuerpos vertebrales, siguiendo en 
frecuencia los huesos dei cráneo 1 9 » 3 3 principalmente la calota, aunque han sido 
descritos en el hueso esfenoidal, porción petrosa dei temporal y la órbita 8» 1 2 . 

Macroscópicamente los HC pueden aparecer como lesión solitária o multi­
ple 31, bien limitados y de color marrón-vinoso, no existiendo mayor aumento 
de vascularización en los tejidos vecinos y pudiendo observarse en ocasiones 
hematomas adyacentes de diferentes tamanos y estados de organización; oca­
sionalmente se pueden observar formaciones quísticas 16.30,31. Microscópica-
mente se observan bien limitados pero no encapsulados, compuestos por canales 
vasculares de amplitud variable dispuestos en paquetes 2,5,10,25,26,31. Estos están 
limitados por endotelio simple no existiendo fibras musculares o elásticas en Ias 



paredes, así como muy escasos o ningún tejido nervioso entre los canales. Cal-
cificaciones y diferentes grados de hemorragia son observados con frecuencia. 
La diferencia con las telangiectasias son evidentes debido a que estas son 
lesiones bien limitadas, encontrándose tejido nervioso en los interstícios de los 
componentes vasculares los cuales son de pequeno calibre, siendo las hemorra­
gias y calcificaciones poco comunes 10,23 (Fig. 1). 



Existen en la literatura tres reportes de HC con aparente incidência 

familiar, dos con correlación clínica de los cuales sólo uno con comprobación 

anatomopatológica ^,18 y el tercero3, donde se relata la incidência de HC en 

padre e hija. Sin embargo la incidência familiar es considerada muy rara y 

no bien demostrado dicho factor en los H C 3 . El cuadro clínico neurológico 

producido por los HC encefálicos depende de la localización de dichas lesiones, 

bien si son únicas o multiples, del tamano y posibles sangramientos ocurridos. 

No existe clinicamente órientación única, habiéndose descrito multiples síndromes 

neurológicos como consecuencia de esta patologia. Frecuentemente se observa 

en estos pacientes historia de cefalea en ocasiones de larga evolución, pudién-

dose acompafiar de síndrome de hipertensión endocraneana. Es frecuente la 

referencia a crisis comiciales focales o generalizadas en relación con la localiza­

ción y tamano de Ias lesiones, así como síndromes deficitários motores o cere-

belosos principalmente. Los pares craneales pueden estar afectados en el caso 

de localizaciones en el tallo encefálico o fosa posterior. No es infrecuente el 

hallazgo de síndrome de irritación meníngea como resultado de episódios 

hemorrágicos recientes. La evolución clínica en geral es progresiva, debido a 

pequenas hemorragias oçurridas así como trombosis vasculares. En ocasiones 

puede observarse agudización dei cuadro clínico como consecuencia de una 

hemorragia importante o formación de un hematoma intraparenquimatoso. 

En vista de las multiples formas clínicas neurológicas observadas en los 

HC es necesaria la práctica de exámenes paraclínicos a fin de intentar un 

diagnóstico positivo. En los casos presentados, los exámenes de laboratório 

no mostraron modificaciones significativas. Rx simple de cráneo: observamos 

signos indirectos de hipertensión endocraneana en un caso; sin embargo existen 

vários reportes donde han sido demostradas calcificaciones correspondiendo a 

la ubicación de los HC pero difíciles de demostrar por Rx simple 29,31. Los 

EEG practicados no demostraron modificaciones especificas para los HC, estan­

do esto de acuerdo con las observaciones en la literatura. La ecografía en 

los casos presentados fué normal. El exámen del LCR realizado en un caso 

mostro aumento de la presión con evidencia de hemorragia antigua; son fre-

cuentes estos hallazgos debido a la ocurrencia de sangramiento en los HC. 

La gammagrafía cerebral es considerada de valor para el diagnóstico 29; en 

los casos presentados se demostraron zonas de hipercaptación Ias cuales coinci-

dieron con la localización de Ias lesiones (Fig. 2) . 

La angiografía encefálica puede ser normal 1,9,24,27,31^ o mostrar modifica­

ciones patológicas, aunque la mayoría de los autores están de acuerdo que 

dichas modificaciones no son específicas de los HC, tales como desplazamientos 

vasculares y áreas de pobre vascularización, sugiriendo estas anormalidades 

efectos de masa. Sin embargo se han reportado câmbios angiográficos cuyos 

hallazgos parecen característicos de los HC como son: evidencia de efecto de 

masa con pobre vascularización y grandes venas de drenaje Ias cuales pueden 

opacificarse precozmente y permanecer contrastadas luego del tiempo normal 2. 

Jonitus y co l . 1 0 describen vascularización anormal y persistência de mancha de 

contraste en un caso. En el tallo encefálico fueron reportadas asociaciones de 



HC con telangiectasias4'2 3 y evidencia de grandes venas dilatadas. Se han 
observado principalmente en la fase capilar el aparecimiento de pequenas man­
chas de contraste 1 3. En nuestros casos observamos pequenas manchas con­
trastadas en Ias zonas correspondientes a las lesiones y signos de efecto de 
masa (Fig. 3) . Según Voight y Yasargil 3 1 , los hallazgos angiográficos descri­
tos pudieran ser evidenciados cuando se practica el estúdio prévio a los episó­
dios hemorrágicos, debido a que estos pueden condicionar por vaso espasmo, 



trombosis o compresiones vasculares por hematomas, dificultad en la opacifica-

ción de los vasos alterados y sólo se apreciarían signos angiográficos de efecto 

de masa. Como vemos es difícil el diagnóstico de certeza de los HC encefálicos 

por la angiografía, pudiendo sospecharse con mayor seguridad su existência 

cuando se encuentram dichas malformaciones vasculares en la piei y mucosa "»22,31. 

La ventriculogram fué practicada en el caso 2, demostrándose modificaciones 

ventriculares sugestivas de lesión de ocupación de espado intraventricular. En 

general se considera que hay poças modificaciones en los estúdios encefalo-

gráficos, salvo en los casos de HC intraventriculares o de la fosa posterior 4» 2 3. 

La tomografía axial computada la consideramos método de gran valor en el 

diagnóstico de los HC pudiendo precisarse la localización de Ias lesiones, posible 

multiplicidad, presencia de hemorragia o hematomas y en unión de otros méto­

dos de diagnóstico tener mayor seguridad al sospechar la existência de un 

HC (Fig. 4 ) . 

Los casos presentados fueron intervenidos quirúrgicamente con resección 

de Ias lesiones y resultados satisfactorios. Consideramos esta conducta de 

elección, siempre y cuando la localización y el número de lesiones lo permita. 

El pronóstico de los casos no intervenidos es reservado debido a la facilidad 

de ocurrir sangramientos en estas lesiones 3 1. Es importante recalcar la nece-

sidad de sospechar precozmente la presencia de los HC encefálicos y determinar 

su posibilidad quirúrgica, pues Voight y Yasargil 3* en 1976, sólo reportan 21 

casos intervenidos quirúrgicamente con resultados satisfactorios, no encontrando 

nosotros en Ias fuentes revisadas nuevos casos reportados hasta el momento. 

RESUMEN 

D o s casos de hemangiomas cavernosos encefálicos intervenidos quirúrgica¬ 

mente con resultados satisfactorios son relatados. Consideramos necesario la 

práctica de estudios angiográficos, gammagráficos y sobre todo la tomografía 

axial computada con el objeto de aproximarse a un diagnóstico cierto. El 

tratamiento de elección es quirúrgico, siendo el pronóstico reservado en caso 

de no ser posible la intervención; así recalcamos la necesidad de efectuar un 

diagnóstico precoz y determinar las posibilidades quirúrgicas, a fin de beneficiar 

al máximo los pacientes. 

SUMMARY 

Encephalic cavernous hemangiomas: report of two cases. 

T w o cases of encephalic cavernous hemangiomas successfully surgically 

treated are described. Neurological clinical picture is not characteristic and 

it is given by the size, number and location of lesions in addition to the 

possibility of bleeding. Precise diagnostic done by angiography, gammagraphy 

and CT scan is of utmost importance to consider surgical approach. Surgery 

is the best means to treat the lesion although if surgery is contraindicated 



prognosis is poor due to episodes of hemorrhage that can accompany this 
pathology. 
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