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Encefalomalacia multiquistica en gestacion gemelar

J. C. HERNANDO MAYOR, F. ALVAREZ BERCIANO, E. SUAREZ MENENDEZ,
N. HARO MONTEROS y J. DOMINGUEZ GONZALEZ

RESUMEN: Se presenta un nuevo caso de Encefalomalacia Multiquistica en un neonato
vardn procedente de gestacion gemelar con hermano gemelo muerto intradtero. Esta en-
tidad, poco frecuente, consiste en la sustitucién del parénquima cetebral por cavidades
quisticas de tamafio variable. Aunque las causas pueden ser muy diversas, la asfixia las
alteraciones circulatorias son los factores mds importantes en su etiopatogenia. La clinica
es vatiable, desde totalmente inexpresiva a la existencia de un deterioro neurolégico im-
portante. El diagnéstico es ultrasonografico aconsejandose ecografia cerebral transfonta-
nelar, sistemitica, en todos los recién nacidos procedentes de gestaciones gemelares con
un feto muerto intratitero o con un sindrome de transfusion fetofetal. PALABRAS CLAVE:
ENCEFALOMALACIA MULTIQUISTICA, ECOGRAFIA CEREBRAL.

MULTICYSTIC ENCEFHALOMALACIA IN TWIN PREGNANCY. (SUMMARY): We re-
pott a new case of Multicystic Encephalomalacia in a male newborn coming from a
pregnancy with a stillborn co-twin. In this unfrequent entity, the cerebral parenquima
is replaced by cystic cavities of variable size. Althoug the etiology may be diverse, asph-
yxia and circulatory discturbances are the most important etiopathogenic factors. Cinical
findings are variable, from unexpressive to severe neurological troubles. Diagnostics is
ultrasonographic. A cetebral ecography is advised in all neonates coming from twin
pregnancies, both with stillborn co-twin or feto-fetal transfussion syndrome. KEey
WORDS: MULTICYSTIC ENCEPHALOMALACIA, BRAIN ECOGRAPHY.

INTRODUCCION

La encefalomalacia Multiquistica puede
ser secundaria a distintas agresiones sobre
el sistema nervioso central: anoxia,
traumatismos, infecciones, hemotragia, is-
quemia, fenémenos tromboembdlicos y
sindrome de transfusién fetofetal. En los
embarazos gemelares con uno de los fetos
muertos intratitero se han descrito distin-
tas complicaciones en el feto superviviente
como resultado del paso de tromboplasti-

na a la circulacion, produciéndose una
coagulacién intravascular diseminada, o
bien por la llegada de émbolos proceden-
tes del feto muerto a la circulacién del su-
petviviente (1, 2). El cuadro histolégico es
el de un reblandecimiento del tejido cere-
bral con reabsorcién postetior de las dreas
necrdticas, pudiendo afectar a todo el pa-
rénquima cetebral (3). La clinica puede ser
muy inexpresiva en su inicio, evolucionan-
do hacia un detetioro neuroldgico severo

(4).
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Corresponde a un vardn procedente de
gestacion gemelar de 36 semanas de gene-
racidon, monocorial biaminidtico, con ge-
melo muerto a las 32 semanas. Cesirea
electiva con Apgar de 9/10, corr un peso
al nacimiento de 2.400 gramos un P.C.
de 34 cm. A la exploracion, como tnico
dato objetivable, destaca irritabilidad vy
tremulaciones que se atribuyen a una hi-
pocalcemia.

Se le practico una ecografia cerebral
mias que por la clinica, por los anteceden-
tes prenatales, revelindonos dicha ecogra-
fia la existencia de lesiones cavitadas, mul-
tifocales, afectando a ambos hemisferios
cerebrales (Fig. 1).

En el TAC cerebral observamos las lesio-
nes multiquisticas en ambos hemisferios,
muy extensas, con practica desaparicion de
la sustancia cerebral. Estan conservados los
nicleos diencefilicos y las lesiones afectan
a la practica totalidad de los hemisferios ce-
rebrales (Fig. 2).

FiG. 1.

Ecografia cerebral

La evolucién posterior fue hacia una
tetraparesia espastica severa, nulo contacto
con el entorno y microcefalia.

COMENTARIOS:

Actualmente se acepta que la encefalo-
malacia multiquistica constituye la res-
puesta de un cerebro inmaduro a distintas
causas pre, peri y postnatales: anoxia,
traumatismos, infecciones hemorragia, is-
quemia y fendémenos tromboembdlicos,
siendo la asfixia y las alteraciones circula-
torias, los factores etioldgicos mas impot-
tantes (5, 6).

Es conocida la mayor incidencia de de-
fectos estructurales que se presentan en
gemelos monocigotos comparado con los
dicigotos o las gestaciones de feto Gnico.

FG. 2.

TAC cerebral
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La mayoria de gemelos monocigotos tiene
una placenta monocoriénica en la que
existen interconexiones del tipo vena/ve-
na, arteria/arteria o artetia/vena, y como
consecuencia de esto pueden producirse
distintos problemas en uno o en los dos
gemelos y la muerte de uno o ambos fe-
tos (7).

Hay también casos descritos, en geme-
los monocigotos, sin el antecedente de un
feto muerto intratitero (7). Las anastomo-
sis arteria/vena pueden ser causa de un
sindrome de transfusién fetofetal. Han si-
do descritas también la mayor incidencia
de encefalomalacia multiquistica en geme-
los monocitos con sindrome de transfu-
sibn fetofetal (3, 8).

Los criterios diagndsticos expuestos pot
Aicardi y colaboradores (3) consisten en:

1. Existencia de miltiples cavidades
ocupando gran parte del parénquima ce-
rebral.

2. Afectactén no limitada a un solo
territorio vascular.

3. Afectacidn bilateral mis o menos
simétrica.

4. Sustancia blanca siempte afectada,
predominantemente o en igual grado que
el cortex cerebral.

El cuadro clinico en los primeros dias
de vida es poco especifico, oscilando desde
unos signos neurolégicos minimos hasta
sintomas severos de disfuncidon neuroldgi-
ca.

La evolucién es hacia un retraso psico-
motor con signos pitamidales y con fre-
cuencia convulsiones. La mortalidad es
elevada durante el primer afio de vida; en
ottos casos se produce un deterioro gra-
dual o bien un estacionamiento en el de-
sarrollo (1, 3).

Dado el mal pronéstico de esta enti-
dad hay que resaltar la importancia de un
diagnéstico ptecoz, recomendindose la
realizacién de la ecografia cerebral trans-
fontanelar, sistemitica, en todos los recién
nacidos procedentes de gestaciones geme-
lares con un feto muerto intraditero o con
un sindrome de transfusién fetofetal, para
efectuar un diagnéstico, dar un prondstico
e iniciar una atencién precoz.
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