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Medrano Garcia, R. y otros. Encefalomalacia quistica multiple. Presentacion de tres casos con énfasis en
su diagnéstico angiogréfico.

Se presentan los tres primeros casos de encefalomalacia quistica multiple confirmados
angiograficamente en el pais. Se discute la patogénesis y las caracteristicas vasograficas
encontradas en los pacientes y se intenta una ordenacién de los signos radiolégicos mas
sobresalientes y caracteristicos, de manera de poder diferenciarlos de los que aparecen en la
hidrocefalia infantil comun. Se sefiala la posible concomitancia de encefalomalacia quistica multiple y
anomalia morfocinética de estructuras mediales en un caso, como explicacion de la disposicion "en
abanico” de las arterias pericallosas.

INTRODUCCION

Existen multiples malformaciones encefdlicas que se pueden encontrar en
asociacion con la hidrocefalia infantil; algunas causan per se el desencadenamiento
del proceso hidrocefalico y otras, en fin lo simulan.

Dentro de ellas, la encefalomalacia quistica multiple (EQM), puede simular una
hidrocefalia en el recién nacido o el lactante y ser confundida con ésta, inclusive
angiograficamente.! Su presentacion es infrecuente y su diagnéstico muchas veces
no se realiza por ser poco conocida.

La descripcion de los aspectos angiograficos que caracterizan a esta entidad
encontrados en la literatura es ambigua y poco sistematizada. Uno de los objetivos
de esta comunicacion es profundizar e intentar establecer criterios mas coherentes
en el diagnéstico clinico y angiografico de la EQM y su diferenciacion de los
patrones vasograficos caracteristicos de la hidrocefalia.

* Trabajo leido parcialmente en la Ill Jornada Nacional de Ciencias Neurolégicas. Ciudad de
La Habana, 1982.

** Especialista de | grado en neurocirugia.

*** Especialista de i grado en radiologia. Jefa del Departamento de neurorradiologia del
Instituto de Neurologia y Neurocirugia.

**** Especialista de | grado en neurocirugia. Jefe del servicio de neurocirugia pediatrica
del Instituto de Neurologia y Neurocirugia.



En este trabajo se describen los tres primeros casos diagnosticados
angiograficamente como portadores de EQM, que se estudiaron por la impresion
clinica inicial de una posible hidrocefalia infantil.

Presentacién de los casos

Caso 1: O.N.V,, HC: 61185; sexo femenino, raza blanca, de 16 meses de edad.
Antecedentes perinatales de parto eutécico a las 36 semanas de gestacion. A los 3
dias de nacida presenté meningoencefalitis bacteriana; pocas semanas mas tarde,
luego de rebasar aquélla, se inicié6 un aumento anormal del perimetro cefalico (PC),
que se interpreté como hidrocefalia posinfecciosa, prescribiéndose tratamiento con
acetazolamida y punciones ventriculares evacuadoras frecuentes, lograndose
estabilizar el crecimiento craneal.

Se atendi6 en el Instituto de Neurologia y Neurocirugia (INN) en noviembre de
1978, y se encontré en el examen:

— PC de 48,5 cm, facies oligoide.

— Fontanela bregmatica deprimida, 2x2 cm.

— Hemiparesia derecha -2, espastica.

— Gran retardo psicomotor, con lenguaje muy pobre.

Se realizé EEG, donde se aprecié una caida de voltaje global y descargas a
puntas en el hemisferio izquierdo. Se mantuvo bajo tratamiento ambulatorio hasta
que se decidié su ingreso al no mejorar el retardo psicomotor. A su ingreso, en
agosto de 1979, se practicé panangiografia cerebral por medio de la arteriografia
braquial retrograda derecha (ABR), donde se observaron imagenes muy atipicas,
con desplazamientos severos y asimetria marcada de los principales troncos
vasculares, estiramiento proximal y tortuosidad distal de las arterias; pobreza de las
ramas arteriales secundarias y terciarias; aumento de la distancia entre las
porciones circunme-encefalicas de ambas arterias cerebrales posteriores, y
rechazamiento y verticalizacion del sistema venoso profundo de linea media; todo lo
cual sugeria la presencia de una severa leucoatrofia asociada a lesiones avas-
culares, presumiblemente quisticas hacia la region anterior y media (dien- cefalica)
del cerebro, con insinuacion de aquéllas, a través del tentorio hacia la fosa posterior
(figura 1). EI NVG confirmo la existencia de dilatacion ventricular severa con la
presencia de multiples cavidades porencefalicas.

Se consideré que se trataba de una EQM sin conflicto hipertensivo intracraneal.
La paciente egres6 con tratamiento sintomatico.

Caso 2; E.G.P.,, HC: 61217; sexo femenino, raza blanca, edad: 2 dias.
Antecedentes prenatales: madre multipara, afosa, embarazo con toxemia gravidica.
Antecedentes perinatales de parto por cesarea debido a hidrocefalia y sufrimiento
fetal; para la extraccion del feto de la cavidad uterina
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fue necesario realizar puncion ventricular y evacuar 200 cc de LCR. El PC al nacer
fue de 47 cm. La paciente ingresé en noviembre de 1978, y se encontré en el examen
fisico:

— Desproporcion craneofacial por macrocranea simétrica con PC de 47 cm
— Amaurosis bilateral por atrofia 6ptica.

— Microftalmia.
— Epicanto e hipertelorisrho.

— Hipotonia en miembros inferiores.
— Paladar ojival.
— Luxacion congénita de las caderas.

Figura 1.

Panangiografia cerebral: marcada desorganizacién
del patron arterial normal. Elevacion del segmento
horizontal de la arteria cerebral anterior derecha y
desplazamiento contralateral; aumento de la dis-
tancia entre las porciones circunmesen- cefélicas
de las cerebrales posteriores. .

Se realizoé EEG, observandose un trazado lento, asimétrico, mas lento en la
region temporal izquierda y puntas a focos multiples, como se describen en la
agenesia del cuerpo calloso.

Se practicé panangiografia cerebral por ABR, luego de la cual la nifa presenté
convulsiones generalizadas, y quedé posteriormente muy adinamica: por este
motivo se le hizo una puncion ventricular, obteniéndose LCR hemorragico,
que evolutivamente regresé a la normalidad. En el estudio angiografico se
aprecié un marcado desplazamiento y estiramiento de los principales
troncos arteriales supratentoriales, pobreza de ramas arteriales secundarias y
terciarias, retardo circulatorio, una severa separacion
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de ambas arterias cerebrales anteriores a partir de la rodilla del cuerpo callosa; todo
lo cual indicaba la presencia de dilatacion ventricular hiper- tensiva asociada a una
lesion avascular (quistica), en la proyeccion del Ill ventriculo, que se extendia a ia
fosa posterior e interhemisférica, coexistiendo posiblemente una displasia tentorial
severa (figura 2).

Figura 2.
Diagrama de las principales alteraciones vasogréficas.

El NVG realizado semanas mas tarde, evidencié que la mayor parte del
parénquima encefalico estaba ocupado por unos ventriculos laterales muy
distendidos y por un enorme quiste medial.

La enferma se someti6 a una derivacion ventriculoperitoneal derecha y
evoluciono satisfactoriamente hasta su egreso.

Ambulatoriamente se constaté que también era sordomuda y pocos meses
después es reingresada (junio de 1979), a los nueve meses de edad, luego de ocho
dias de vomitos incoercibles, por la sospecha de hipertension intracraneal. En el
examen en sala se hallé;

— Marcada configuracion escafocefalica asimétrica, presentando una su-
perposicion del parietal izquierdo sobre el derecho, del occipital sobre ambos
parietales y depresion de los temporales, con una frente olimpica. El PC era de 53
cm.

— Fontanela bregmatica pequeia, deprimida.
— Ligero aumento de la circulaciéon venosa epicraneal.
— Retardo psicomotor moderado.

— Otras caracteristicas semiolégicas ya descritas.

Se realizé una panangiografia cerebral evolutiva, donde se encontré Ila
persistencia de los desplazamientos arteriales, incluso mas acentuados,
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producidos por una lesiéon avascular expansiva en linea media, de aspecto quistico,
que ocupaba los 2/3 anteriores del parénquima cerebral y que rechazaba el catéter
ventricular hacia atras.

Un NVG corroboré la existencia de un gran quiste medial a tension y sin
comunicacion con los ventriculos laterales, que aparentemente se habian
colapsado ' por el drenaje de LCR, a través del sistema derivativo, y su lugar es
ocupado por la expansion quistica central. Concomitantemente se observé la
existencia de multiples cavidades quisticas adicionales.

Se practicé la derivacion del quiste con conexion al sistema ventriculo- peritoneal,
con lo que se eliminé el conflicto hipertensivo, egresando la enferma pocos dias
mas tarde.

En los controles ambulatorios la nifia mantuvo un severo retardo psico- motor.
Caso 3: Y.P.V,, HC: 63773; tres meses, sexo masculino. Antecedentes perinatales
de parto eutécico; al nacer cayé al suelo y sufri6 trauma craneal frontal con
epixtasis, permaneci6 ingresado durante 14 dias en neonato- logia, donde presenté
dificultad respiratoria. Se remitié6 a un servicio de neurocirugia pediatrica con el
diagnoéstico de hidrocefalia y bronconeumonia; en este ultimo se le prescribio
tratamiento con acetazolamida.

Se atendié en el Instituto de Neurologia y Neurocirugia en agosto de 1979,
encontrandose en el examen fisico:

— Desproporcion craneofacial por macrocranea simétrica, con PC de 44 cm.
— Fontanela bregmatica amplia, ocupada.

— Postura en flexion de los cuatro miembros, con hipertonia + 1 global.
— Hiperreflexia osteotendinosa + 2 generalizada.

— Aumento de la circulaciéon venosa epicraneal.

— Transiluminacién negativa.

— Signo de Macewen positivo.

— Signo del Sol Poniente presente.

— Retardo psicomotor ligero.

Se realiz6 EEG que resulté ser anormal, lento, asimétrico con predominio del
hemisferio izquierdo.

Luego de varios ingresos infructuosos en los que presentaba sintomas
respiratorios agudos, reingres6 en noviembre de 1979, a los seis meses de edad,
encontrandose como datos adicionales en el examen fisico:

— Retardo psicomotor moderado a severo.
Amaurosis bilateral con palidez papilar por atrofia 6ptica.

Se llevé a cabo una panangiografia cerebral por ABR, encontrandose una gran
desorganizacion vascular con estiramiento y tortuosidad arterial -supratentorial
combinada, marcada asimetria de los desplazamientos, predominando en el
hemisferio izquierdo; a la vez, los vasos de la fosa posterior estaban severamente
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elevados, y daban la impresion de ocupar un i/acio en la region diencefalica; la
porcion circunmesencefallca de las arterias cerebrales posteriores presentaba una
disposicion en marco apretado, lo que parecia indicar la existencia de un
mesocéfalo muy diminuto, posiblemente en relacién con hipotrofia peduncular

(figura 3).

Pocos dias mas tarde se practico NVG; en el estudio, la puncidn fue dificultosa,
por tener que atravesarse un tejido muy duro, que inicialmen- te se consideré que
podia corresponder a un hematoma subdural calcificado, lo cual fue posteriormente
descartado; se observo gran pérdida de sustancia cerebral, estando el sistema
ventricular sustituido por multiples cavidades porencefalicas, que eran de mayor

magnitud en el hemisferio cerebral izquierdo (figura 4).

Una hora después de realizado el estudio ventriculografico, el paciente sufrié un

paro cardiorrespiratorio irreversible, y fallecio.

Figura 3.

Panangiografia cerebral: rechazamiento
asimétrico de las arterias cerebrales medias,
estando a su vez elevada anormalmente la
izquierda: el trayecto circunme- sencefélico de las
cerebrales posteriores adopta una configuracion
"en marco" apretado, en relacion con hipotrofia pe-
duncular.
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Figura 4.
Neumoventriculograma: gran dilatacion asimétrica del

sistema ventricular con mudltiples quistes porencefélicos
con predominio izquierdo.
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DISCUSION

Se piensa que el mecanismo productor de las lesiones que se presentan en la
EQM tiene un comun denominador, dado por un dafio vascular generalizado, el
que puede manifestarse de diferentes maneras, como

son:16

a) Proliferacion endotelial y oclusion de pequenos vasos cerebrales en casos de
anoxia severa consecutiva a: separacion prematura de la placenta, acodamiento
o compresion del cordon umbilical, anemia materna, insuficiencia cardiaca y
neumonias infecciosas o aspirativas del lactante, en las que se presente
colapso respiratorio; deshidrataciones bruscas y otras.

b) Compresion y oclusion de arterias intracraneales, fundamentalmente
supratentoriales, en casos de traumatismo craneoencefalico con elevacion de la
presion intracraneal en el parto o en la lactancia.

c) Fendmenos de endarteritis y tromboflebitis asociados a sepsis del sistema
nervioso central, incluyendo la sifilis.

d) Hemorragias intracraneales de diversos tipos, la mayor parte de ellas de origen
venoso, consecutivas a lesiones traumaticas perinatales o en la lactancia. Con
mas frecuencia se ha observado la ruptura de pequeias venas tentoriales, de la
vena de Galeno en su uniéon al seno recto y de venas corticales en las
proximidades del seno longitudinal superior.

e) Algunos autores han sefalado la posibilidad de embolismo desde trombos
situados en vasos del cordon umbilical o la placenta, que pueden alcanzar el
encéfalo a través del foramen ovale del corazén fetal.

Otras causas menos frecuentes a las que se han atribuido la produccién de
casos de EQM son: hematoma subdural, anomalias congénitas y trombosis dural.

La anoxia-isquemia que se produce en relacién con los mecanismos an-
teriormente sefalados, da lugar a muerte neuronal y dentro de la glia, las
oligodendroglias, responsables de la mielinogénesis, aunque mas resistentes que
las neuronas, son danadas irreversiblemente también, produciéndose una
desmielinizacion subcortical cuya severidad y distribucion estaran en relacién con
la agudeza, magnitud y dispersion del episodio anéxico-isquémico.” Algunos
autores han sefalado que el dafo cerebral por anoxia es predominantemente
periventricular, muchas veces precedido por hemorragias a este nivel.%°

El reblandecimiento de la corteza cerebral y de la sustancia blanca subcortical
de los hemisferios, lleva a la formacion de cavidades porencefalicas
encefaloclasticas, cuyas paredes estan constituidas por tejido glial y
leptomeningeo. Estas cavidades, que pueden ser muy numerosas, quedan algunas
aisladas y constituyen verdaderos quistes gliales; otras comunican con el sistema
ventricular, el que por lo general se dilata extraordinariamente. En ocasiones llega
a ser tan intensa la pérdida del parénquima
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cerebral, que los hemisferios quedan reducidos a una serie de tabiques gliales.1
Habitualmente estan respetadas todas las estructuras de la fosa posterior; los
ganglios basales no estan tomados primariamente y una pequefa porcion de las
zonas bajas de los I6bulos temporales y occipitales esta presente.

Este cuadro patolégico ha sido descrito bajo diversas denominaciones, y asi Shwartz
(1924) lo llamé “porencefalia poliquistica™; Brocher (1932), poliporencefalia”; Wolff y
Cowen (1954), “encefalomalacia quistica multiple”; Lindberg y Swanson (1967),
“hidranencefalia infantil” y Pascual Casfrovlejo mas recientemente (1971),
“hidranencefalia quistica maultiple". 3,510

Nosotros preferimos el término usado por Wolff y Cowen, por dar una idea mas
aproximada de su patogénesis.

Teniendo en cuenta que en todos los casos estudiados en nuestro material, lo que
resulta mas notorio angiograficamente, es la presencia de un area central de
apariencia quistica, creemos que para hacer claramente comprensible el tipo de lesién
encefalica, debemos revisar someramente las caracteristicas morfolégicas de las
anomalias cerebrales conocidas que presentan defecto del manto en linea media o
estan relacionadas con trastornos del clivaje vesicular, y con las cuales, debe
establecerse el diagnoéstico diferencial.

La holoprosencefalia consiste esencialmente en un fallo de clivaje del cerebro
anterior (prosencéfalo) embrionario, y da lugar a una holosfera telencefalica con una
cavidad ventricular Unica. La forma tipica y completa se denomina holoprosencefalia
alobar, en la cual no hay separacion hemisférica, pero se presentan formas
incompletas denominadas semilobar y lobar. En la variedad semilobar, los I6bulos son
reconocibles, pero no se encuentra presente la cisura interhemisférica. En la
holoprosencefalia lobar, estan bien formados los I6bulos y la cisura interhemisférica,
pero la tendencia a un desarrollo prosencefalico incompleto esta reflejada por la
presencia de una o mas anomalias, tales como: continuidad en la linea media de la
neocorteza frontal, agenesis de los tractos y bulbos olfatorios, comunicacién amplia
de los ventriculos laterales y agenesis o hipo- plasia del cuerpo calloso con o sin un
saco o quiste dorsal. Sobre todo las dos primeras anomalias, son consideradas las
principales caracteristicas de este espectro malformativo (como se observa en la
arrinencefalia); pero la confirmacion clinica de estos trastornos estructurales es
dificil."”

El quiste diencefalico (otra malformacién de linea media), es una dilatacion quistica
del Il ventriculo que se extiende entre los hemisferios cerebrales y esta
frecuentemente acompaifado de un cele parietal.!!

La esquicencefalia o porencefalia verdadera, consiste en defectos del manto
cerebral simétricos y bilaterales a nivel de los valles silvianos; las cavidades que
dichos defectos determinan, estan recubiertas por una membrana pioependimaria.’"13

En nuestros pacientes soélo podemos especular acerca de los probables
mecanismos involucrados en la produccion de la EQM; asi en el caso 1, se puede
presumir que se presentaron fenémenos de endarteritis y tromboflebitis por sepsis del
SNC y que la hidrocefalia posinfecciosa que

R.C.M.
MAYO, 1985 517



posteriormente se desarrolld, coadyuvara al empeoramiento de la lesién cerebral al
facilitar el crecimiento de los quistes porencefalicos debido a la hipertension
licuolar.14,15 La compensacion del proceso hidrocefalico puede tener relaciéon con la
atrofia cerebral severa resultante. El caso 3 tiene un claro antecedente de trauma
craneoencefalico que puede explicar per se, el cuadro patolégico, pero a la vez, el
componente hipoxico que se aprecia en los traumatismos de la infancia pudo también
influir; en este enfermo, el proceso hidrocefalico poshemorragico realizaria un efecto
similar al caso 1. El caso 2 reviste caracteristicas particulares, ya que neuro-
rradiolégicamente presenta rasgos que lo semejan a la holoprosencefalia parcial del
tipo lobar con agenesis o hipoplasia del cuerpo calloso y presencia de un saco o
quiste dorsal, derivado de la vesicula prosencefalica del lll ventriculo; pero en la
paciente se encontraron también otras cavidades porencefalicas adicionales; de
todos modos no es descartable la concomitancia de ambos grupos de lesiones si se
tiene en cuenta que presentaba multiples estigmas malformativos.

Todos los enfermos tenian antecedentes que hacen suponer que el factor anéxico-
isquémico estuvo presente en mayor o menor grado, pero siempre de
manerasignificativa.

El aspecto anatomopatologico consistente en miltiples quistes gliales y
porencefalicos encefaloclasticos, ha sido descrito en nifios con encefalopatia
profunda de diversas causas, por lo general secundaria a anoxia perinatal, en los que
no existia macrocranea;® pero es nuestra intencion su descripcion en aquellos
pacientes en los que ha existido o existe una macrocranea consecutiva a hidrocefalia,
por su obvia importancia clinico y radiolégica.

Los registros de EEG en nuestros casos, se encontraron todos significativamente
alterados, y por lo general, no se limitaron a un enlentecimiento generalizado y
simétrico como se observa en la mayoria de los pacientes con hidrocefalia infantil,
sino que se acompanaron de elementos irritativos en dos enfermos: en el caso 1, en
relacion con posibles secuelas de la sepsis del SNC y en el caso 2, donde ofrecieron
una valiosa orientacion hacia la posibilidad de anomalia comisural. También en el
caso 1 la apariciéon de un hipovoltaje es una interpretacion de la severidad del dafio
cerebral, especificamente de las proyecciones talamocorticales y no de coleccion
subdural.” Debe destacarse que es frecuente la presencia de elementos paroxisticos
en relacion con la porencefalia. En el caso 3, s6lo se apreciéo asimetria del
enlentecimiento del trazado, que es mayor sobre oi hemisferio mas afectado por el
proceso destructivo.

Consideraciones angiogréaficas

Las imagenes vasograficas de la EQM han sido descritas como anarquicas. Pascual
Castroviejo! ha senalado, refiriéndose a la angiografia caro- tidea, que es una
exploracion util a veces, pero también puede llevar a la confusion y al error
diagnéstico cuando no se sospecha la existencia de este sindrome en un paciente con
aspecto hidrocefalico, ya que las imagenes son sorprendentes . Este autor ha
encontrado las mayores desviaciones de los vasos cerebrales en estos casos y refiere
como una caracteris-
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tica importante, que la zona central del cerebro puede ofrecer un aspecto
marcadamente avascular, como si “estuviera vacia”, da la impresion de estar
ocupada por una gran masa quistica o neoformativa en la region temporal y
mesodiencefalica. Sefiala ademas que la fase venosa evidencia siempre una mala
replecién o falta absoluta de visualizacién del sistema venoso profundo.

Las caracteristicas angiograficas de nuestros pacientes se pueden intentar
describir en sentido general de la siguiente manera:

—Se logran apreciar todos o la generalidad de los troncos arteriales de los
sistemas carotideos y vertebrobasilar.

— Las arterias de la circulacion anterior presentan un marcado estiramiento en sus
porciones proximales y afinamiento y/o tortuosidad distal; a su vez son
notablemente asimétricas, esta asimetria esta en dependencia de la distribucién
y magnitud de las formaciones quisticas.

— El trayecto circunmesencefalico de las arterias cerebrales posteriores fue
siempre anémalo, sea por un aumento o disminucion marcada de la distancia
entre ambos vasos, traduciendo la existencia de una lesién que se insinta hacia
la fosa posterior a través del agujero tentorial o cie una. severa hipoplasia
peduncular.

— El resto de los vasos de la circulacidon posterior no presenté alteraciones de
interés en su patron angiografico, salvo la elevacion global de. ellos en el caso
3, consecutiva a la severa pérdida parenquimatosa supratentorial.

— Notable pobreza de ramas arteriales corticales secundarias y terciarias en
relacion con el proceso atroéfico.

— El sistema venoso profundo, visualizado en dos casos, presenté una
disposicion semejante: rechazamiento y verticalizacion de las venas cerebral
interna y de Galeno, en relacién con un proceso ocupativo en el area del Il
ventriculo (diencefalica).

De lo expresado anteriormente se puede inferir que este sindrome tiene un
cuadro angiografico que guarda una apreciable similitud entre los casos. y nos
inclinamos a considerar que el area avascular central es consecutiva a dilatacion
del Il ventriculo, secundaria a una severa pérdida de sustancia cerebral
periventricular; quizds un cuadro similar al descrito por Schwartz como
porencefalia central.?

En dos de nuestros tres pacientes se aprecié adecuadamente el sistema venoso
profundo, en contraposiciéon a lo sefalado por Pascual Castroviejo,' lo cual puede
deberse a que nosotros utilizamos un método panangiografico en vez del
angiograma carotideo unilateral, y a la vez la imagen venografica registrada en
ambos casos, fue bastante caracteristica de lesidn ocuoativa en el area
diencefalica.

La disposiciéon en apertura como abanico de las arterias pericallosas en el caso
2, es similar a la descrita por Yokota" en casos de porencefalia congénita de linea
media, asociada a encefalocele parietal y anomalia local del cuero cabelludo; en
nuestro paciente, aquella es indicativa de tumoracion

RC.M.
MAYO, 1985 519



quistica interhemisférica. La displasia tentorial concomitante en esta nifia, refuerza
la impresion de la existencia de una lesion morfocinética intrauterina subyacente.
Podriamos tratar de sintetizar el diagndstico de la EQM del siguiente modo: se trata
de nifos con macrocranea por hidrocefalia evolutiva o compensada,
frecuentemente de inicio en el periodo perinatal, con antecedente casi constante de
una afeccion anodxica secundaria a diversas noxas, que presentan signos
angiograficos de dilataciéon ventricular hipertensiva, o no, asociada a una notable
asimetria y desorganizacion del arbol vascular cerebral, esencialmente
supratentorial, con signos de lesiones quisticas a distintos niveles y magnitudes y
de atrofia cerebral asociada.

Tanto la holoprosencefalia como la esquicencefalia pueden ofrecer signos
angiograficos de lesiones quisticas, pero es casi constante la simetria de las
mismas: en linea media en la primera' y en ambos hemisferios en la segunda.® Asi
también en el quiste diencefalico, la presencia de una lesion quistica central unica,
asociada a disgenesis del sistema venoso profundo, lo diferenciaran de la EQM.""

SUMMARY

Medrano Garcia, R. et al. Mdltiple cystlc encephalomalacia. Presentation of three cases with emphasls on its
angiographic diagnosis.

The first three cases of miiltiple cystlc encephalomalacia, angiographically proved in our country. are
presented. Pathogenesls and vasographic characteristics found In the patients are discussed, and a
methodical arrangement of the most outstanding and characteristics radiologic signs is attempted in
order to be able to differentiate them from those of common infantile hydrocephalus. Possible
concomitance of miltiple cystic encephalomalacia and morphokinetic anomaly of medial structures in
a case, as explanation of "in fan” dispositions of paricallosum arteries.

RESUME

Medrano Garcia, R et al. Encéphalomalacie kystique multiple. Présentation de trois cas en mettant | accent sur
le diagnostic angiographique.

Il s'agit des trois premiers cas d'encéphalomalacie kystique multiple confirmés anglo-
graphiquement dans le pays. On discute la pathogenése et les caractéristiqurs vasographiques
rencontrees chez les malades et on tente d’ordonner les signes radiologiques les plus remarquabies et
les plus caractéristiques, en vue de pouvoir les différencier de ceux qui apparaissent
dr.ns I'hydrocéphalie infantile commune. Enfin, on signale la posible concomitanced’encéphalomalacie
kystique muiltiple et d’anomalie morphocinétique des péTicalliusesdisposition en "éventail" des atéres
péricalleuses.
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