
317

COINCIDENTAL CAVERNOUS AND VENOUS CEREBRAL ANGIOMAS

STENO J, BIZIK I, LAMPERT M

KOINCIDENTÁLNE KAVERNÓZNE A VENÓZNE ANGIÓMY MOZGU

Abstract
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Coincidental Cavernous and Venous Cerebral Angiomas
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Presence of venous angioma (VA) in a close vicinity of caver-
nous angioma (CA) of the brain enhances the risk of blee-
ding from CA. However, VA drains the venous blood from
surrounding brain tissue and should be left in place during
surgical removal of CA.Coincidence of CA and VA was fo-
und in 6 of 44 patients operated on for 45 CA during a six
years period (1993-1998).
Coincidental VA were found more often with the CA located
in the deep structures of the brain, in the thalamus and the
brainstem (5 of 15 cases) than with the superficial CA (1 of
30 cases). The most valuable diagnostic method was T1 weig-
hted MR imaging with contrast enhancement, less reliable
was nonenhanced T1 or proton density weighted imaging.
Finding of the VA may positively influence the decision ma-
king concerning the indication for surgery and the selection of
the most appropriate surgical tactics. (Tab. 1, Fig. 2, Ref. 15.)
Key words: cavernous angioma, venous angioma, surgical
therapy.
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Prítomnos� venózneho angiómu (VA) v tesnej blízkosti kaver-
nózneho angiómu (KA) mozgu zvy�uje riziko krvácania z KA.
VA v�ak odvádza �ilovú krv z okolitého mozgového tkaniva,
preto pri odstraòovaní KA musí by� zachovaný.
Súèasný výskyt KA a VA sme pozorovali u 6 zo 44 chorých
operovaných pre 45 KA v priebehu �iestich rokov (1993�
1998). Koincidentálne VA boli èastej�ie pri KA ulo�ených v hl-
bokých �truktúrach mozgu, v talame a mozgovom kmeni (u 5
z 15 prípadov). Pri povrchových KA bol tento výskyt zriedka-
vej�í (1 z 30 prípadov). Najspo¾ahlivej�ou diagnostickou metó-
dou na detekciu VA sa v na�om súbore ukázalo MR vy�etrenie
v T1-vá�ení po kontrastnom zvýraznení, menej T1 bez kontras-
tnej látky alebo protonové denzitné vá�enie.
Zistenie prítomnosti VA mô�e pozitívne ovplyvni� rozhodovanie
pri stanovení indikácie na operáciu aj pri vo¾be najvhodnej�ej
chirurgickej taktiky. (Tab. 1, obr. 2, lit. 15.)
K¾úèové slová: kavernózny angióm, venózny angióm, chirurgic-
ké lieèenie.
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Kavernózne angiómy (KA) mozgu sú pomerne èasté. V súbo-
roch pitevných prípadov je ich prevalencia 0,4�0,53 %. Napriek
tomu bola väè�ina prác o klinických aspektoch KA publikovaná
a� v 90. rokoch, èo súvisí s ich väè�ou záchytnos�ou pri vy�etre-
niach magnetickou rezonanciou (MR), kde ich výskyt dosahuje
a� 0,9 % celej populácie (Maraire a Awad, 1995).

Morfologicky sú KA charakterizované ako sínusoidné prie-
story vystlané jednou vrstvou endotelu oddelené navzájom kola-
génovou strómou. Medzi cievnymi priestormi nie je mozgové tka-
nivo, èím sa tieto lézie lí�ia od iných cievnych malformácií mozgu
(McCormick, 1966). Vy�etrenie �truktúrnych proteínov poukazu-
je na ni��iu zrelos� KA v porovnaní s ostatnými cievnymi malfor-
máciami mozgu (Rothbart a spol., 1996). Mozgové KA sa v�ak
pomerne èasto vyskytujú spolu s ostatnými cievnymi malformá-
ciami, s kapilárnymi, èastej�ie v�ak s venóznymi angiómami (VA).

KA mô�e ma� v niektorej svojej èasti zrel�ie cievne elementy pri-
pomínajúce artériovenóznu malformáciu (Maraire a Awad, 1995).
Koincidentálny výskyt KA a VA je èastej�í v hlbokých �truktú-
rach mozgu, najmä v mozgovom kmeni (Porter a spol. 1999).

Takéto KA majú väè�iu tendenciu ku krvácaniu ako tie, ktoré
sa vyskytujú samostatne. Skúsenosti s lieèením KA pri koinci-
dentálnom výskyte s VA boli dosia¾ zriedkavé. Väè�í súbor bol
publikovaný a� v súèasnosti (Porter a spol., 1999). Sami sme zís-
kali klinickú skúsenos� so �iestimi chorými s koincidentálnymi
mozgovými KA a VA.

Pacienti a metódy

Za obdobie �iestich rokov, od zaèiatku roku 1993, odkedy
sa stalo dostupným vy�etrenie magnetickou rezonanciou (MR),
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do konca roku 1998 sme lieèili 44 chorých, vo veku 8�53
rokov, ktorých sme operovali pre 45 KA mozgu. Lokalizácia
KA v 30 prípadoch bola povrchová (mozgové a mozoèkové he-
misféry a mozoèkový èerv, vermis cerebelli). U 15 chorých boli
KA ulo�ené v hlbokých �truktúrach mozgu (talamus, mozgo-
vý kmeò).

U 6 chorých (4 �ien a 2 mu�ov vo veku 18�50 rokov, prie-
mer 31,2 roka) v tesnej blízkosti KA sa vyskytoval aj VA. U 1
pacientky bol lokalizovaný subkortikálne v parietálnom laloku,
v ostatných 5 prípadoch v hlbokých �truktúrach, 2-krát v pulvi-
nar thalami a 3-krát v pons Varoli.

V�etkých 6 chorých bolo vy�etrených poèítaèovou tomogra-
fiou (CT) aj MR. Angiograficky (AG) sme vy�etrovali mozgové
cievy u 5 chorých.

Výsledky klinických pozorovaní

Pacientka s parietálnym KA mala devä� mesiacov hypestézu
pravej hornej konèatiny a parciálne epileptické záchvaty s kom-
plexnými symptómami, ktoré sa vyskytovali a� 10-krát denne. 1�
2-krát za mesiac sa generalizovali. U pacientov s KA v hlbokých
�truktúrach mozgu boli subjektívne aj objektívne prejavy porúch
inervácie hlavových nervov, poruchy rovnováhy, citlivosti a vô¾o-
vého pohybu na polovici tela (tab. 1). U dvoch z troch chorých
s KA Varolovho mosta sa príznaky zaèali náhle. U ïal�ej chorej
sa zistili viaceré ataky skokovitého zhor�ovania stavu.

Na CT sa zis�ovalo nehomogénne lo�isko. V 5 prípadoch bola
lézia èiastoène alebo úplne hyperdenzná v dôsledku krvácania a/

alebo kalcifikácie. V jednom prípade bol obraz netypický, pred-
pokladal sa gliový tumor.

Charakteristickej�í obraz poskytovalo vy�etrenie MR. Lézia
bývala nehomogénna, v centre preva�ovala hyperintenzivita ako
známka èerstvého, alebo subakútneho krvácania. V okolí lo�iska
najmä v T2-vá�ení obrazu sa v�ak zobrazil �iroký lem nízkeho
signálu v dôsledku hemosiderínu ulo�eného po star�ích krváca-
niach. Stred KA mával zmie�anú intenzitu v dôsledku opakova-
ných krvácaní v rozlièných èasových intervaloch, aj ako prejav
rozlièného prietoku krvi, trombózy aj kalcifikátov.

Angiografické vy�etrenie ani u jedného z piatich chorých pria-
mo nezobrazilo KA ani VA. V jednom prípade bola pri subtrak-
ènej AG zvýraznená venózna drená� v oblasti hlbokého venózne-
ho systému.

VA sa pri MR vy�etrení zobrazil u 3 chorých. Dvakrát v T1-
vá�ení po kontrastnom zvýranení, keï bol angióm hyperintenzný
(obr. 1). U jednej chorej sa �iroká �ila zobrazila na nekontrast-
ných T1 aj na protónových denzitných snímkach ako hypointenz-
ný pruh. Vo v�etkých prípadoch bolo zobrazenie VA výraznej�ie
na pooperaèných MR snímkach v porovnaní so snímkami pred
operáciou.

Chirurgické lieèenie a jeho výsledky

Polohu KA v parietálnom laloku sme peroperaène upresòova-
li ultrasonograficky. Potom sme rozpreparovali brázdu medzi zá-
vitmi tak, aby sme vytvorili v èo najdlh�om úseku extracerebrál-
ny prístup medzi mozgovými závitmi. Do vankú�ika talamu sme

Tab. 1. Clinical manifestation of cerebral cavernous angiomas with
coincidental venous angiomas.

Patient Localisation Subjective Objective
(number, age, of CA+VA complaints findings
gender)

1. 21 y f parietal numbness of upper hypesthesia of
lobe extremity upper extremity,

epileptic seizures

2. 47 y m thalamus hemiparesthesias hemihyperesthesia

3. 50  y f thalamus headache,diplopia,  negative
balance
disturbances

4. 21 y m pons Varoli headache,numbness peripheral facial
of the face, nerve palsy,
weakness of one nystagmus,
side of the body hemiparesis

5. 30 y f pons Varoli diplopia, dyspha- oculomotor distur-
gia, weakness of bances, lower cor-
one side of the neal reflex, uni-
body lateral anacusis,

bulbar syndrome,
hemiparesis

6. 18  y f pons Varoli headache, nausea, ataxia
vomiting, gait
and balance
disturbances

Tab. 1. Klinické prejavy kavernóznych angiómov s koincidentálnymi
venóznymi angiómami mozgu.

Pacient Lokalizácia Subjektívne Objektívny
(èíslo, vek, KA+VA prejavy nález
pohlavie)

1. 21 r � parietálny tàpnutie PHK hypestéza PHK,
lalok epilepsia

2. 47 r m talamus hemiparestézie hemihyperestézia

3. 50 r � talamus cefalea, diplopia, negatívny
poruchy
rovnováhy

4. 21 r m pons Varoli cefalea, tàpnutie periférna paréza
polovice tváre, n. VII,
oslabnutie nystagmus,
polovice tela hemiparéza

5. 30 r � pons Varoli diplopia, dysfá- okohybné poruchy,
gia, oslabnutie zní�ený korneálny
polovice tela r., jednostranná

hluchota, bulbárny
syndróm, hemiparéza

6. 18 r � pons Varoli cefalea, nauzea, ataxia
vomitus, poruchy
rovnováhy a chôdze



319STENO J et al: COINCIDENTAL CAVERNOUS AND VENOUS CEREBRAL ...

v oboch prípadoch pristupovali medzi mozoèkom a tentóriom, sub-
tentoriálne, supracerebrálne (obr. 2). Tri lézie vo Varolovom mos-
te sme dosiahli tromi rozliènými prístupmi, a to cez jeho boèný
povrch subtemporálne, cez anterobazálny povrch z laterálneho
infratentoriálneho prístupu a cez zadný povrch z dutiny IV. ko-
mory.

Samo odstraòovanie cievneho tkaniva nebolo sprevádzané
výraznej�ím krvácaním. Ani hemostáza nepredstavovala osobitný
technický problém. Gliotické tkanivo imbibované hemosiderínom
sme vzh¾adom na lokalizáciu v�dy zachovávali.

U jednej chorej nebola mo�ná zraková kontrola celej posthe-
moragickej pseudocysty a odstránenie KA nebolo úplné. Krváca-
nie sa opakovalo o 3 tý�dne po operácii a napokon aj o 18 mesia-

cov po reoperácii. Chorú sme potom odporúèali na rádiochirur-
gický výkon na gamano�i.

U v�etkých chorých sa pri operácii zistila prítomnos� VA.
V blízkosti KA sme nachádzali �irokú �ilu, ktorá bola niekedy
spojená s cievnymi �truktúrami KA. V�dy sme ju zachovávali.

Bezprostredne po operácii sa nezhor�il stav ani u jedného cho-
rého, neskôr do�lo k prechodnému prehåbeniu hemiparézy u cho-
rej s pooperaènou recidívou krvácania.

Pri kontrolných vy�etreniach o 25�66 mesiacov (priemer 46,2
mesiaca) po operácii je stav 4 chorých zlep�ený. U 1 chorej pretr-
váva stredne �a�ká hemiparéza a u ïal�ej parestézie na polovici
tela v takej intenzite ako pred operáciou. U chorej s epileptický-
mi záchvatmi sa objavujú len obèasné krátkodobé �záseky� v re-

Fig. 1. Coincidental cavernous and venous (arrow) angioma of the
pons Varoli on MRI T1 weighted, contrast enhanced axial scan (a).
The venous angioma is more clearly visible on postoperative scan. To
the right of the venous angioma is the pseudocyst resulting from pre-
vious haemorrhage (b).
Obr. 1. a) Koincidentálny kavernózny a venózny (�ípka) angióm Va-
rolovho mosta na axiálnom reze MR v T1-vá�ení po kontrastnom
zvýraznení. b) Venózny angióm je výraznej�í na pooperaèných sním-
kach. Napravo od venózneho angiómu pseudocysta po star�om krvá-
caní.

Fig. 2. Cavernous angioma in pulvinar thalami before (a) and after
(b) surgical removal on MR T1 contrast enhanced sagittal scans. Axial
sections through the upper part of the lesion reveal coincidental ve-
nous angioma (arrow): c � before the operation, d � after radical
removal of the cavernous angioma.
Obr. 2. Kavernózny angióm v pulvinar thalami pred (a) a po (b) chi-
rurgickom odstránení na sagitálnych T1 MR snímkach po kontras-
tnom zvýraznení. Na axiálnych rezoch vedených cez hornú èas� lézie
je koincidentálny venózny angióm (�ípka): c � pred operáciou, d �
po úplnom odstránení kavernózneho angiómu.
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èi, predchádzajúce záchvaty s komplexnými symptómami ani ich
generalizácia sa neobjavuje.

Diskusia

Klinické prejavy KA sú spôsobené opakovanými krvácania-
mi, ktoré mô�u by� vo vnútri kavernómu, intralezionálne aj mimo
neho extralezionálne; trombotizáciou cievnych priestorov a orga-
nizáciou trombov; gliotickou reakciou okolitého mozgu a uklada-
ním hemosiderínu do gliotického tkaniva v okolí KA.

Za príèinu epileptických záchvatov pri KA sa pova�uje glióza
a ulo�enie hemosiderínu obsahujúceho �elezo (Maraire a Awad,
1995; Casazza a spol., 1996), ktoré sa vyskytujú u väè�iny cho-
rých s kortikálnymi a subkortikálnymi supratentoriálnymi KA.

Patologickoanatomické zmeny vyvolané opakovaným subkli-
nickým asymptomatickým krvácaním mô�u v�ak spôsobova� aj
progresívny neurologický deficit, ktorý je èastej�í pri KA v hlbo-
kých �truktúrach mozgu (Porter a spol., 1997). Tak sa prejavili
oba KA talamu v na�om súbore.

Pri kmeòových KA je èastej�ie symptomatické krvácanie.
U v�etkých troch na�ich chorých sa klinické prejavy objavili ná-
hle, ochorenie prebiehalo s príznakmi cievnej mozgovej príhody.

Riziko symptomatického krvácania z mozgových KA je 0,6�
1,6 % za rok (Maraire a Awad, 1995; Porter a spol., 1997; Det-
willer a spol., 1997). Opakované krvácania sa vyskytujú a� v 4,5
% prípadov (Detwiller a spol., 1997).

Pri KA mozgového kmeòa je symptomatické krvácanie om-
noho èastej�ie. Dosahuje najmenej 5 % a riziko opakovaného kr-
vácania je a� 30 % za rok (Porter a spol., 1999). Úmrtnos� pri
neoperovaných KA mozgového kmeòa v dlhodobej �túdii bola a�
20 % (Fritschi a spol., 1994). Pri súèasnom výskyte KA a VA je
tendencia ku krvácaniu vy��ia. VA mô�e toti� s�a�i� odtok venóz-
nej krvi z postihnutej oblasti. Ak sú medzi KA a VA prítomné
spojky (Abdulrauf a spol., 1999), venózna kongescia sa prená�a
aj na KA, ktorý praská a krváca (Ciricillo a spol., 1994; Comey
a spol., 1997). Prítomnos� VA mô�e dokonca spôsobi� recidívu
odstráneného KA (Ciricillo a spol., 1994). Resekcia VA v�ak èas-
to spôsobuje poruchu odtoku venóznej krvi z okolitého mozgu
a �a�kým následkom, preto ho treba pri operácii u�etri� (Porter
a spol., 1999; Zimmerman a spol., 1991)).

Drobné diapedetické krvácanie pri venóznej kongescii vyvo-
láva produkciu vazogénneho rastového faktora, ktorý mô�e spô-
sobi� aj vznik KA de novo (Comey a spol., 1997). Okrem fami-
liárnych prípadov KA (Zabramski a spol., 1991) a stavov po akti-
noterapii mozgu (Pozzati a spol., 1996), pri ktorých sa tento jav
pozoruje èastej�ie, sa takýto vznik KA zistil aj v prípade spora-
dického KA (Comey a spol., 1997).

VA takto e�te zvýrazòuje dynamiku morfologického a klinic-
kého obrazu pri KA, ktorá je preò charakteristická a odli�uje KA
od ostatných cievnych malformácii mozgu. Ich úloha pri venóz-
nej drená�i postihnutej èasti zdravého mozgu v�ak znemo�òuje
ich odstránenie. Operaèný prístup v týchto prípadoch treba zame-
ra� tak, aby sa u�etrili nielen funkène dôle�ité mozgové �truktúry,
ale aj cievne �truktúry VA. Jeho záchytnos� pri angiografickom
vy�etrení je v�ak pomerne nízka (Requena a spol., 1991). Preto je
potrebné vy�etri� ka�dého chorého s KA pomocou MR vrátane
T1-vá�enia s kontrastným zvýraznením. VA sa tu niekedy zobra-
zuje ako �caput medusae� (Abdulrauf a spol., 1999). Vlastné skú-

senosti ukazujú, �e zistenie prítomnosti VA mô�e pozitívne ovplyv-
ni� rozhodovanie pri stanovení indikácie na operáciu aj výber op-
timálnej chirurgickej taktiky. Vhodný chirurgický prístup a správna
mikrochirurgická technika operovania potom dovo¾ujú minimali-
zova� pooperaènú morbiditu.
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