
Hemorragia Intracerebral  y Hemorragia Subaracnoidea Primaria. 

Las Malformaciones Vasculares del Sistema Nervioso  

Esquema Expositivo 

•  La hemorragia intracerebral espontánea o primaria   

   (principalmente la hemorragia hipertensiva) 

 

• La hemorragia subaracnoidea espontánea o primaria  

 

• Los aneurismas saculares 

 

• Los hamartomas vasculares intracraneales 

 

 



Hemorragia Subaracnoidea Primaria 

Malformaciones Vasculares del Sistema Nervioso 

Objetivos conocimiento 

• Diferenciar el perfil de los diferentes tipos de ictus  
hemorrágico intracraneal  

• Conocer sus causas más comunes 

• Conocer la patología de los aneurismas saculares y 
los hamartomas vasculares intracraneales 

• Conocer la fisiopatología del daño cerebral por 
sangrado aneurismático 

• Saber diagnosticar y manejar inicialmente el paciente 
con rotura de aneurisma o malformación vascular, y 
el paciente con hemorragia parenquimatosa 
hipertensiva 



Asientos de las hemorragias intracraneales 

El sangrado a nivel subdural y epidural 

es casi siempre de origen postraumatico. 

Estas van a se tratan en el Tema “TRAUMA 

CRANEOENCEFALICO” 

La causa más frecuente de hemorragia 

intraparenquimatosa es la hipertensión arterial 

crónica (hemorragia hipertensiva), y la de 

hemorragia subaracnoidea primaria es la rotura 

de un aneurisma sacular. La hemorragia 

subaracnoidea postraumática se denomina  

secundaria para distinguirla de la primaria 



Ictus Isquémico 

oclusivo o 

embólico, Infarto 

cerebral 

 

Enseñanza teórica 

en Neurología 

Ictus 

hemorrágicos 

 

Enseñanza 

teórica   en 

Neurocirugía 

Hemorragia 

Intracerebral 

Espontánea 

 

Puede ser de origen  

hipertensivo 

(hipert. arterial), 

o secundaria a 

ruptura 

de malformación  

vascular 

Hemorragia 

subaracnoidea 



Causas principales 

de hemorragia intracerebral 

espontánea o primaria  (es 

decir no traumática)  que 

son las que se 

consideran en este 

TEMA.  

 

A las representadas se ha 

añadido el hamartoma 

vascular, como es la 

malformación arteriovenosa y 

el cavernoma (asterisco rojo) 

 

El sangrado puede alcanzar 

tambien, u originarse, en el 

espacio subaracnoideo, o la luz 

ventricular 

Malformación 

arteriovenosa 



Intracerebral hemorrhage 
Se denomina primaria, o espontánea (para distinguirla de la 

secundaria a trauma craneal). Muchas veces se llama “hipertensiva” 

pues su origen más común es la hipertension arterial crónica 

(se considera aparte) 



Ejemplos de hematomas 

intracerebrales en pacientes 

con hipertensión arterial 

crónica mal tratada 

 

A: Hematoma de ganglios 

basales en un anciano 

hipertenso 

 

B: Hematoma 

protuberancial en paciente 

hipertenso 

 

C: Hematoma lobar 

(subcortical) frontal en 

paciente hipertenso (podría 

haber sido secundario a 

angiopatía amiloidea) 

 

D: Cerebeloso en anciano  

hipertenso 

 

C 

A B 

D 



Hemorragias intracerebrales 

en paciente de 69 años con 

Angiopatía amiloidea. 

 

Las hemorragias pueden ser 

secuenciales, pero no suelen 

ser concurrentes como en  

este caso.  

 



• La hemorragia cerebral espontánea del 

hipertenso arterial crónico se explica en 

Neurología 



 Hemorragia Subaracnoidea   
Definición 

• Definición:  

– Contaminación por sangre extravasada desde el sector vascular 
(arterial, capilar o venoso) a las cisternas basales y espacios 
subaracnoideos de la convexidad cerebral o cerebelosa. Puede resultar 
de la extensión a partir de un hemorragia inicialmente parenquimatosa 
o intraventricular, y a su vez puede contaminar estos espacios desde su 
origen a nivel subaracnoideo.  

 

• El espacio subaracnoideo contiene liquido cefalorraquideo y 
está limitado por la duramadre externamente y por la piamadre 
internamente. Está atravesado por múltiples fibras aracnoideas 
que interconectan la duramadre y la piamadre y anclan  las 
arterias cerebrales y los nervios craneales que discurren por la 
base craneal. (ver esquemas de las tres diapositivas que 
siguen) 



A la izquierda se observa el 

depósito de colorante Azul Berlin 

en los ventriculos,  y las cisternas 

basales y de la convexidad 

(espacios rellenos por liquido 

cefalorraquideo) 

 

Arriba derecha = visión sagital 

de las cisternas basales, 

pericallosa, cuadrigeminal y 

cerebelosas.  

 

Abajo derecha:  bridas 

aracnoideas de las cisternas 

interpeduncular 

ambiens y cuadrigeminal 



Los espacios subaracnoideos alcanzan su maximo espesor a nivel de la base craneal 

donde forman “bolsas” o cisternas por las que transitan las arterias del poligono de 

Willis – en las que asientan la mayoría de los aneurismas saculares- y los nervios 

craneales 



Esquema de los espacios 

subaracnoideos 

cisternales en la base 

cerebral.  

 

Se muestran las arterias 

del poligono de Willis 

y las arterias cerebrales 

anteriores, medias y 

posteriores rodeadas 

por bridas aracnoideas 

que estan inmersas en el 

liquido cefalorraquideo 

que llena dichos 

espacios cisternales  



Hemorragia Subaracnoidea   

Tipos  

• Tipos  

– Secundaria o postraumática (más frecuente) 

– Primaria o espontánea. Causas: 

•  Rotura aneurisma sacular (75% de los casos) 

•  Rotura Malformación arteriovenosa 

• Tumor cerebral sangrante 

• Anticoagulación 

• Discrasia sanguínea (leucosis, trombocitopenia, etc) 

• De etiologia no filiada (15-20%) 



 Hemorragia Subaracnoidea Aneurismática   

• Primaria o espontánea por rotura de aneurisma 
sacular) 
– Incidencia 10-28 casos/100.000/año. Pico de edad = 55-60 

años; (30% ocurre durante el sueño) 

 

– Pronóstico 
• 12-16% pacientes mueren al sangrado o antes de llegar al 

hospital 

• 40-50% mueren en el transcurso del primer mes, y solo un 35-
40%  hacen una  Buena Recuperación (Incapacidad moderada 
frecuente)  

 

– Factores de riesgo de rotura de un aneurisma 
• Tamaño del saco, hipertensión, tabaquismo,  edad avanzada, 

historia familiar (enfermedad riñón poliquístico), otros 



– Presentación con cefalea (97%) de intensidad  usualmente severa 

 

• Descrita como “la peor de mi vida” y de comienzo instantáneo; 
Seguida de pérdida conciencia con o sin convulsiones (20% de los 
casos) = en estos ocurre Pinzamiento presión de perfusión cerebral 
(con el sangrado la PIC se eleva a niveles de presión arterial y en ese 
momento se detiene la extravasación de sangre desde el saco roto al 
espacio subaracnoideo)  

 

• Exploración inicial: 50% conscientes; 50% alteración nivel 
conciencia (por lesión neurologica al sangrado, hipertension 
intracraneal e hidrocefalia secundaria) 

 

• Síndrome meningeo = Signos meningeos, fotofobia, nauseas y 
vómitos. Hemorragia subhialoideas,   retinianas, o en vitreo 
(Terson). Hipertensión arterial reactiva (liberación catecolaminas  
necrosis subendocárdica e infarto)  

 

 Hemorragia Subaracnoidea Aneurismática   



Hemorragia Subaracnoidea Aneurismática 

Datos relevantes sobre  aneurisma sacular 

• Prevalencia de los aneurismas = 5%. Incidencia difícil de estimar 
– Múltiples en 20-25 de los casos 

– Sólo un 2% de los aneurismas se presentan en la infancia 

– Asociación con coartación aorta, riñón poliquístico, Marfan, MAV 

 

• Etiología  
– Predisposición congénita- bifurcación arterial- ?, Factores 

degenerativos (ateroma)  y mecánicos (hipertensión) sobre pared 
arterial ? 

 

• Morfología, Tamaño, (Localización = Ver diapositiva siguiente) 
– Saculares, sesiles, fusiformes. La mayoría < 15 mm. Gigantes > 25 mm 

 

• Presentación  
– Casi siempre por Hemorragia Subaracnoidea, combinada o no con 

intraparenquimatosa (30-40%), o intraventricular (15-30%) 

– Por efecto masa (aneurismas gigantes = > 2.5 cm diámetro) 

– Hallazgo incidental ( tras TAC y RM). Que hacer ? (riesgo ruptura 
= 1%/año) 

 



Esquema Poligono Willis con aneurismas saculares en sus localizaciones más frecuentes y 

lugar de ruptura de un aneurisma (siempre más frecuente en la cúpula y menos a 

medida que nos acercamos a la base del saco) Cuando la pared del saco 

aneurismatico   se rompe la sangre entra a presión arterial (80-90 mmHg) en el liquido 

cefalorraquideo de las cisternas, cuya presión normal es tan sólo de 8-12 mmHg, elevando 

bruscamente la presión intracraneal         CEFALEA BRUSCA.  





Estructura Pared Arterial y Pared Aneurismática. Ver cómo las capas de la arteria estan 

alteradas o ausentes en el saco aneurismático, que se hace así susceptible de romperse 

ante la presión intravascular 

Los porcentajes revelan el lugar más probable de rotura (84% de las veces en la cupula) 
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Poco frecuente 



Preparaciones macro y micrsocópica mostrando la estructura de un aneurisma sacular 



Necropsia en caso aneurisma basilar sangrante con sangrado a 

nivel interhemisferico y al ventriculo lateral, que resultó fatal 

Saco 

aneurismatico 





Escala Gravedad Clínica tras H.S.A. (Hunt 

& Hess) 

• Grado 1: Asintomático o mínima cefalea y 

rigidez nuca 

• Grado 2 : Cefalea y rigidez de nuca 

moderadas o severas, Parálisis III par 

• Grado 3 :  Deficit focal, obnubilación o 

confusión 

• Grado 4 :  Estupor, hemiparesia, 

decorticación, descerabración incipiente 

• Grado 5 : Coma profundo, rigidez 

descerebrada 

Escala Gravedad Clínica tras H.S.A.  (WFNS)         

(Basada en Escala Coma Glasgow)  

                         Score GCS            Deficit Focal 

     ------------------------------------------------------------           

•Grado 1:               15                       Ausente 

•Grado 2 :            13-14                    Ausente 

•Grado 3 :            13-14                    Presente 

•Grado 4 :             7-12                   Presente o no 

•Grado 5 :             3- 6                    Presente o no 



• A continuación se comenta el manejo diagnóstico del paciente 
con hemorragia subaracnoidea. El primer paso es demostrar la 
presencia del sangrado y su localización, y despues es 
imprescindible evidenciar la causa (aneurisma, malformación 
arteriovenosa, otras)  

 

• La TC demuestra muy bien el sangrado (y a veces la causa 
subyacente, pero para esto es necesario practicar un estudio 
angiografico (angiografia digital, o angio-TAC, o angio RM).  

 

• La punción  lumbar se practica en muy pocos casos cuando  la 
cantidad del sangrado no permite su detección con el scanner 
cerebral. 

 

• Reparar en la necesidad de referir con urgencia el paciente a 
un centro neuroquirúrgico 



Con la 

ayuda del 

TC es 

innecesario 

practicar 

puncion 

lumbar 

en la 

mayoria de 

los casos, 

ya que el 

scanner 

muestra el 

sangrado. 

La punción 

es necesaria 

cuando la 

TC no 

evidencia 

sangrado 

por la 

escasez del 

mismo 

¡Ojo¡ 



Inicialmente el liquido es hemorragico, pero 

en horas ocurre la fragmentacion de los 

hematies y aparición pigmentos por 

degradación hemoglobina que tiñen de 

amarillo el LCR (xantocromía)  

El sobrenadante xantocrómico  aparece entre  4-

6 horas tras la hemorragia y durar hasta 30 días  

Con la llegada 

de la TAC 

apenas se 

practican 

punciones 

lumbares 

diagnósticas. A 

veces hay 

dudas sobre si 

el origen del 

teñido 

hemorrágico 

del LCR que 

puede ser por 

la hemorragia 

previa, o 

causado  o 

debido a la 

propia punción 



El TC muestra en la gran mayoria de los casos el sangrado en las cisternas y tambien, 

cuando ocurre, en el parenquima o los ventriculos. ¡¡ ATENCION ¡¡:   si  el TC se 

practica dias despues del sangrado,  puede ser normal (reabsorción del sangrado). En 

esta circunstancia es necesario practica punción lumbar que mostrara un LCR 

xantocrómico. A veces el TC muestra la causa del sangrado o la presencia de hidrocefalia 

secundaria al sangrado 



                                                                                                                                                     

 

 

 

 

 

 



Ejemplos de TAC obtenidos inmediatamente después de 

hemorragia subaracnoidea por rotura aneurismática con 

sangre en las cisternas y en la luz ventricular  



A = TAC admisión en paciente con hemorragia subaracnoidea masiva en cisternas basales, que 

“se lava” o desaparace en el  TAC de control realizado cuatro días más tarde = B 

B 

4 dias de intervalo 



ESTUDIO ANGIOGRAFICO CEREBRAL 

Aneurisma fusiforme          Aneurisma Sacular   

de Cerebral Anterior             de la Carótida 



Ejemplo de estudio angiográfico en aneurisma de la arteria 

comunicante anterior  

 



Ejemplos de Aneurismas Gigantes 

Con relleno completo o 

parcialmente trombosado (inferior 

derecho *) 

* 





Historia natural de un aneurisma roto que 

no es tratado de manera inmediata 



COMPLICACIONES MAYORES INMEDIATAS AL SANGRADO ANEURISMATICO 



Hemorragia Subaracnoidea Aneurismática 

Complicaciones mayores  

• Resangrado del aneurisma 
– Más frecuente el primer día; si no excluye el aneurisma un 15%  de los pacientes 

resangran < 15 días y 50% < 6 meses 

– Conlleva alta mortalidad (50% + en 6 meses) 

– Cirugía precoz para prevenirlo ? Antifibrinoliticos para retardar lisis de coagulo que 
tapona temporalmente la cupula rota ?  

 

• Hidrocefalia (por taponamiento subaracnoideo por la sangre; eleva PIC y pinza 
presión perfusión)  

– Aguda (visto en TAC admisión en 15% y es sintomática en la mitad) 

– Crónica  

– Drenaje ventricular externo ? Derivación Ventriculo-peritoneal ? 

 

• Vasoespasmo de las arterias cerebrales (induce isquemia cerebral) 
– Se ve en 35-65% de los casos (angiográfico vs sintomático = 30%) 

– Maxima incidencia entre 3º y 16º dias tras sangrado. Fisiopatología oscura, pero 
relacionada con los productos de degradación de la hemoglobina  

– Manejo: Cirugía precoz ?  evacua sangre periarterial. Tratamiento preventivo 
de la isquemia cerebral secundaria con Terapia triple H = Hipertensión 
(resangrado ?), Hipervolemia, Hemodilución (bajar hematocrito). Angioplastia 
con balón para aumentar la luz vascular  



Ejemplos de estudio angiográfico en pacientes con vasoespasmo 

severo de las arterias carótida, cerebral anterior y cerebral media 

cuatro y siete días después de una rotura aneurismática  

 
  

 

 



Aparte del tratamiento 

quirurgico definitivo,  

que va a excluir el saco de  

la circulación, es esencial 

el manejo medico mas  

adecuado para disminuir 

los riesgos de isquemia 

cerebral que amenazan 

al paciente antes y 

despues del tratamiento 

definitivo de los 

aneurismas 

 

Aquí se reflejan las 

mas importantes medidas  

de tratamiento medico 

para prevenir la 

isquemia cerebral tras  

hemorragia 

subaracnoidea 

Terapia Triple H = 

Hemodilucion, Hipertension 

hipervolemia 



Hemorragia Subaracnoidea Aneurismática 
Manejo Inicial 

• Paciente en buen grado clínico 

 
– Reposo en cama, control estricto TA y estado neurológico 

– Analgésicos y sedantes,  dexametasona + ranitidina, antieméticos, 
laxantes, nimodipina (bloqueantes Ca++), antifibrinolíticos ?  

– TAC, (Punción lumbar ?) Angiografía  Cirugía o Embolización  

 

• Paciente en mal grado clínico 

 
– Ingreso inmediato en UCI y estabilización  (prevenir resangrado). 

Linea arterial. Multimonitorización cardiaca, electrolitica (secreción 
inadecuada ADH  hiponatremia) gasométrica y PIC. Considerar 
necesidad de intubación y drenaje ventricular si hidrocefalia aguda 

– Diagnóstico =Doppler, TC, angiografía   Tto = Cirugía o 
Embolización del aneurisma 

 





• Tratamiento del aneurisma sacular cerebral 

 

 

– Quirúrgico 

 

• Clipaje del cuello aneurismático 

• Recubrimiento del saco  

 

– Embolización y taponamiento de la luz 
aneurismática por vía endovascular  

 

• Con “coils” u otros materiales (pegamentos) 



Cirugía del aneurisma sacular cerebral 
Los “clips” son pinzas de titanio que atrapan el cuello aneurismático 



Ejemplos clipaje de aneurismas a nivel del  

complejo cerebral anterior-comunicante anterior 



La embolización con “coils” (alambres) se hace 

por vía endovascular introduciendo un cateter 

desde la femoral hasta la arteria cerebral en la 

que asienta el aneurisma. 

 

Una vez “liberado” el coil una corriente le 

suelta del cateter guía por un mecanismo 

electrolítico. El “coil” induce trombosis de la luz 

aneurismática 

 

Aneurisma basilar antes (izqda) y despues 

(derecha) de embolización 



Aneurisma 

de carótida 

embolizado 

Antes 

 

 

 

 

 

 

 

 

Después 



¡¡Cerca de un 50% de 

los pacientes que 

sufren rotura 

aneurismatica  

tienen una mala 

evolución  final ¡¡ 

 

Aparte de la 

mortalidad inmediata  

al sangrado, otros 

pacientes mueren tras 

el ingreso por 

resangrado, isquemia, 

etc, y otros los hacen a 

pesar de llegar a ser 

intervenidos 

quirurgicamente o 

mediante 

embolizacion. Solo un 

50% hacen una buena 

recuparación 

PRONOSTICO FINAL EN LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 



• La llegada del TC y la Resonancia estan permitiendo 
descubrir muchos aneurismas antes de su ruptura 
(incidentales) y ello plantea QUE HACER ? en esos 
pacientes, es decir  Tratar vs No Tratar. El dilema es serio 
si se tiene en cuenta que los aneurisma suelen crecer en su 
tamaño con el paso del tiempo y que su rotura tiene cerca 
de un 50% de mortalidad. 

 

• Diferentes estudios estan evidenciando que el tamaño del 
saco y el contexto (aneurismas multiples, enfermedad en 
familiares) en el que se presentan, influyen en el riesgo 
estimado de ruptura, y por condicionan tanto la necesidad 
o conveniencia de tratarlos aún siendo asintomáticos ( el 
paciente tras ser informado piensa muchas veces que es 
portador de una “bomba en la cabeza”) 

 

El problema del aneurisma no roto, o incidental 





 

Tipos de Malformaciónes Vasculares Congénitas 

(Hamartomas) 

 

• Definición de hamartoma: Proliferación o presencia 
excesiva en número de una estructura tisular que 
normalmente está presente en el órgano que la 
contiene (Número excesivo de vasos sanguíneos, en 
este caso) 

 

• Tipos  de Hamartoma vascular cerebral 

– Angioma venoso 

– Malformación Arterio-Venosa 

– Cavernoma 

– Telangiectasia 



Tipos de Hamartoma Cerebral 
C= Malformación arteriovenosa; E = Cavernoma; 

 F = Telangiectasia; G = Angioma venoso 



 

Tipos de Malformaciónes Vasculares Congénitas 

(Hamartomas) 

 

• Angioma venoso  

– El más  prevalente e inocuo clínicamente; rara vez sangra 

– Formado por número excesivo de venas con tejido cerebral normal 
intermedio (variante anatómica ?) 

– No existe sobrecarga hemodinámica en las venas del angioma 

 

• Malformación  Arteriovenosa 

– Menos frecuente que A. Venoso y Cavernoma, pero es el hamartoma                
más prono a sangrar (parenquima, ventriculo, espacio subaranoidea) 

– Riesgo sangrado 3- 3.5%/año; 10% de sangrados son fatales  

– Formado por número excesivo de vasos anormales de tipo arterial y venoso 
(“nidus”) con tejido cerebral gliótico intermedio 

– No existe lecho capilar ni resistencia cerebrovascular en su lecho. Por ello 
tienen tránsito acelerado y causan efecto fistula (robo vascular del cerebro 
vecino). Sobrecargan hemodinámicamente los vasos venosos  de drenaje e 
inducen la formación  de aneurismas intranidales que son pronos a la 
ruptura 



 

Tipos de Malformaciónes Vasculares Congénitas 

(Hamartomas) 

 
• Cavernoma  

– Frecuente. Sangrado casi nunca fatal  

– Formado por espacios vasculares de fina pared coalescentes sin tejido 
nervioso intermedio 

– Circulación lenta y perezosa (ocultos angiograficamente = no se ven en la 
angiografía por el mínimo flujo dentro de la malformación) con mínima 
sobrecarga hemodinámica que explica el discreto volumen del sangrado  

 

• Telangiectasia 

– El más  raro de los cuatro. Sangrado raro y de escasa entidad   

– Formado por un número excesivo de capilares dilatados con tejido 
cerebral intermedio 

– Sobrecarga hemodinámica mínima de los capilares (angiograficamente 
ocultos)  



Macroscopía 

de una 

malformación 

arteriovenosa 



Los vasos que forman una 

malformación A-V tienen 

importantes alteraciones 

morfológicas. Ver defectos  en 

las capas elástica interna y 

muscular de arterias cerebrales 

componentes de una 

malformación A-V 



•  Manifestaciones  de  las   

Malformaciones Arteriovenosas 

 

– Sangrado (riesgo = 3%/año) 

– Crisis epilépticas 

– Deficit neurológico por 

isquemia  (robo de flujo) 

– Síntomas compresivos 

(hidrocefalia,  paresia pares, 

etc) 

Fase arterial precoz en malformación AV del 

territorio de la cerebral media 

Fase venosa 



TAC con contraste y RM  

secuencia T1 sin contraste 

mostrando dos malformaciones 

A-V (imagen del nidus en 

“saco de gusanos”) 



Angiografía y TAC (izqda) 

preoperatorios que muestran 

malformación AV que ha 

producido sangrado 

intraparenquimatoso. Ingreso 

tras ictus =cefalea. TAC urgente 

que muestra el hematoma 

frontotemporal. A continuación la 

angiografía demuestra la causa 

del sangrado (malf. AV) y el 

enfermo se opera de urgencia 

evacuando el hematoma y 

extirpando la malformación 

 

TAC postoperatorio al año (dcha) 



• Manejo de las malformaciones arteriovenosas 
 
– Conservador (las grandes inoperables o no susceptibles de 

radioterapia) 
• Asumir un riesgo de sangrado de 3.5% por año (10% riesgo muerte) 

– Quirúrgico (con o sin embolización previa) 

– Radioquirúrgico (radioterapia estereotaxica; lesiones de menos de 3 
cm de diametro mayor). El cierre de la malformación se produce en el 
transcurso de 1-2 años después de la radioterapia 

 

Esquema y campo quirúrgico de MAV 

Arterias aferentes 

Nidus  

Venas de drenaje 



La embolización por vía endovascular de las arterias aferentes 

de una malformación arteriovenosa con pegamentos o particulas 

puede ser curativa en algunos casos (15-35%) y facilita la 

resección quirúrgica de otras muchas al ocluir el nidus en mayor 

o menor extensión. Tiene un riesgo de complicación del 1-4%. 

Esquema de suelta de material embolizante hacia los vasos 

nutricios de una MAV y visión histológica de un vaso trombosado 

con el material en su luz 



La administración de rayos gamma (Gamma Unit o X-Knife = fuente estática de 

radiación) o electrones (Acelerador lineal = fuente movil de radiación) 

concentrada sobre el nidus permite ocluir las malformaciones sin radiar en exceso 

el tejido nervioso circundante (radiocirugia o radioterapia estereotaxica). La 

oclusión tarda entre 1 y 2 años en producirse y entre tanto el paciente sigue 

expuesto al riesgo de sangrado 



• Cavernoma  

– Formado por espacios vasculares de fina pared coalescentes sin tejido 
nervioso intermedio 

– Circulación lenta y perezosa (ocultos angiograficamente = no se ven en la 
angiografía por el mínimo flujo dentro de la malformación) con mínima 
sobrecarga hemodinámica que explica el escaso volumen del sangrado  
    

• Manifestaciones clínicas de los cavernomas:  

•     Epilepsia focal o generalizada 

•     Deficit neurológico por sangrado macroscópico 

•     Hallazgo incidental 

 
Imagen histológica y 

macroscópica de un 

cavernoma. Los espacios 

anormales vasculares están 

en contacto y no tienen 

tejido cerebral interpuesto 



Cavernoma paraventricular en RM secuencia T1 y secuencia T2 

(el T2 demuestra mejor depósito de hemosiderina que en forma 

de halo hipointenso revela sangrado previo antiguo)  



Cavernomas en 

protuberancia (T1 y 

T2) y en medula 

cervical (T2) 



• Angioma venoso  

 

– El más prevalente e inocuo clinicamente; rara vez sangra 

 

– Formado por número excesivo de venas con tejido cerebral 

normal intermedio (variante anatómica ?) 

 

– No existe sobrecarga hemodinámica en las venas del 

angioma 

 

– Casi nunca existe indicación de tratamiento 



Angiografia y TAC 

con contraste en 

pacientes con 

angiomas venosos 

(único y múltiples) 

Observesé la 

“cabeza de 

medusa”     = 

Venas confluyendo 

en vena mayor de 

drenaje 



• Telangiectasia 

– El más raro de las cuatro.  

– Sangrado infrecuente y de escasa entidad   

– Formado por un número excesivo de capilares dilatados 

con tejido cerebral intermedio 

– Sobrecarga hemodinámica mínima de los capilares 

(angiograficamente ocultas)  

 



Final  


