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Resumen. Se han estudiado 135 nifios con diplejia espastica,
revisandose las historias clinicas de aquellos nifios a los que se habia
realizado TC craneal, con especial interés en aquellas TC que
mostraban |esiones tipicas de leucomalacia periventricular residual
(LPV). Delos 135 nifios estudiados, se habiarealizado TC a 90
(66,6%), y de éstos, 51 (56,6%) tenian imégenes TC tipicasde LPV.
Solamente seis (11,7%) de estos 51 nifios habian sido diagnosticados de
LPV en etapas tempranas de la vida mediante ECO transfontanelar,
mientras que 11 (21,5%) fueron diagnosticados después de practicarse
laTC craneal. Enlos 34 (66,6%) restantes el diagndstico se realizd
retrospectivamente a partir de nuestra revision, pues ninguno de ellos
habia sido considerado como tal unavez realizadalaprimeraTC
craneal. A tres de estos nifios se les practicd RM craneal que confirmé
el diagnostico de LPV. Del andlisis de estos resultados queremos
destacar que imagenes TC etiquetadas de dilatacion ventricular
moderada, hidrocefalia normotensiva, hidrocefalia de bordes
irregulares, atrofia subcortical 0 heterotopias periventriculares, pueden
corresponder, en realidad, aimagenesresidualesde LPV. LaTC, por
tanto, sigue siendo de mucha utilidad para el diagnéstico retrospectivo
de LPV en nifios mayores alos que no se habiarealizado estudio
ecografico durante el periodo neonatal .
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PERIVENTRICULAR LEUKOMALACIA: RETROSPECTIVE
DIAGNOSISIN CHILDREN WITH SPASTIC DIPLEGIA

Abstract. Typica images of residual periventricular leukomalacia
(PVL) have been searched for in areview of the CT scans of 135
children with spastic diplegia. Among the 135 children studied, 90
(66.6%) of them had had a CT scan with 51 (56.6%) showing typical
images of residual PVL. Only 6 (11.7%) of these 51 children were
identified in the early stages by cranial ultrasound and 11 (21.5%) of the
51 were diagnosed by CT scan. The remaining 34 (66.6%) were
diagnosed retrospectively during our study and none of them were
identified as PVL in thefirst examination by CT scan. In additionto CT
scan examination, 3 children were explored by MRI that confirmed the
diagnosis of PVL. The results of our study indicate that imagesin CT
scans reported as dight ventricular dilatation, normotensive
hydrocephalus, hydrocephalus with irregular limits, subcortical atrophy
or periventricular heterotopia could corresponds to images of residual
PVL in the appropriate context. We emphasize the importance of CT
scan examination for the retrospective diagnosis of PVL in elder
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children in which cranial ultrasound examination had not been
performed during the neonatal period.

Key words: Periventricular leukomalacia; Spastic diplegia; CT
scan.

Introduccion

Laleucomalacia periventricular es unalesidn anatomopato-
| 6gica secundaria a un episodio hipdxico-isquémico. Suele ser
propiadel gran prematuro y es unaentidad muy conocidaen la
actualidad, especialmente desde los Ultimos avances en neu-
roimagen (ECO/RM).

L os estudios realizados en | os Ultimos afios, destacan laim-
portancia de la ecografiatransfontanelar y de laresonancia mag-
néticaen e diagndstico temprano delaLPV®9), asi como laco-
rrelacion entre el grado de LPV diagnosticado por ecografia, los
hallazgos més tardios en la TC/RM y la afectacion neurol dgica
en nifios con paralisis cerebral ©7),

En algunos pacientes no diagnosticados en el periodo neo-
natal y que posteriormente desarrollaron clinicade parédlisis ce-
rebral (diplejia espastica), latomografia computadorizada es una
exploracion de gran utilidad y que proporciona unainformacion
valida pararealizar un diagnéstico etiol 6gico retrospectivo de
LPV. Por ello creemos de interés unarevision de nuestra pobla-
cion de nifios con diplejia espastica, con €l proposito de identi-
ficar lesionesresidualesde LPV en laTC craneal.

Material y métodos

Con €l objetivo de valorar la utilidad delaTC en el diag-
ndstico etiol dgico de los nifios con diplejia espastica, hemos re-
visado las historias clinicas de 135 nifios procedentes del Servicio
de Neurologia del Hospital de San Juan de Dios de Barcelona,
seleccionando 90 casos a los que se habia practicado TC cra-
neal.

Desde el punto de vistadela TC se consideran imagenes de
LPV residual aladilatacion ventricular, ligera o moderada, de
predominio occipital, con 0 sin presencia de lesiones quisticas
periventriculares, junto ala existencia de bordes irregulares de
la pared ventricular®3),

El andlisis de lasimégenes compatibles con LPV residua ha
sido realizado independientemente por dos personas expertas en
neurorradiologia infantil.

Enlos 51 pacientes cuya TC erasugestivade LPV serelle-
nd un protocolo de recogida de datos que incluia la edad, sexo,
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Tabla | Diagnoésticos previos mediante TC craneal

(n=51)

- Dilatacion ventricular (17 pacientes).

- Hidrocefalia (11 pacientes, de los cuales 5 fueron sometidos a
intervencion para colocacion de shunt ventricul o-peritoneal).

- Atrofia cortico-subcortical (4 pacientes).

- Heterotopias periventriculares (3 pacientes).

- Ligeraasimetria ventricular posterior (1 paciente).

- LPV (11 pacientes).

- TC normal (4 pacientes).

edad gestacional, antecedentes perinatales, hallazgos ecogr&
ficos (en agquellos nifios a los que se habiaredizado ECO), ha-
llazgosenlaTCy hallazgosenlaRM enlos casos en que se ha-
bia practicado.

Resultados

Los 51 pacientes estudiados, 22 nifiosy 29 nifias, tienen en
laactualidad edades comprendidas entrelos 2 y los 17 afios (31
nifios mayores de 10 afios, 15 nifios entre 5y 10 afiosy 5 me-
nores de 5 afios), y de ellos, 39 tenian una edad gestacional in-
ferior alas 36 semanas.

Habian nacido atérmino 6 nifios, de los cuales dos presen-
taron una sepsis neonatal, uno sufrié asfixia neonatal severay
otro, sufrimiento fetal. En los dos restantes no constaban apa-
rentes problemas perinatales en |a historia clinica.

En todos | os recién nacidos pretérmino se constataron dife-
rentes problemas inherentes a la prematuridad.

Se habiarealizado estudio ecografico durante el periodo ne-
onatal a14 nifios, |legandose al diagnostico de LPV en seis ob-
servaciones (11,7%), actuamente con edades comprendidas en-
trelos2y los 8 afios.

LaTC hasido diagndstica en |0s 45 nifios restantes (88,2%):
11 observaciones (21,5%), que en la actualidad tienen edades
comprendidas entre los 5y los 11 afios, ya habian sido diag-
nosticados previamente, tras la realizacion del primer examen
TC. Pero en 34 observaciones (66,6%) no se llegé a diagnds-
tico de LPV hasta nuestra revision.

Los diagndsticos TC previosalarevision se detdlan enla
tablal.

Se practicd RM cerebral atres de estos nifios, confirméan-
dose € diagnostico realizado mediante TC en los tres casos.

Discusion

LaLPV esunalesion isquémica de la sustancia blanca ce-
rebral adyacente al &ngulo externo de los ventriculos laterales
que, generalmente, afecta a nifios pretérmino. Laisquemia pro-
duce una necrosis bilateral localizada en laregién del trigono
y astas occipitales 0 extendi éndose més anteriormente hacia
€l cuerpo y astas frontales ventriculares. Esta destruccion tisu-
lar vaseguidade gliosis y puede evolucionar haciadreas de ca
vitacion@&10),
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Figura 1. Ecografia cerebral-corte coronal: dilatacién asimétrica de am-
bos ventriculos con pequefias cavidades periventricul ares localizadas en
€l angulo externo del ventriculo lateral derecho, correspondientes a LPV
en fase de quistificacion.

EnlafisopatologiadelaPLV existen dostipos de lesidn@1:

- Lesiones de necrosis hemorragica periventricular asocia
das a una hemorragia intraventricular (infarto venoso hemo-
rrégico periventricular).

- Lesionesisquémicas no hemorrégicas que llegan a ser he-
morrégicas en el 25% de los casos (leucomal acia periventricu-
lar hemorragica)213).

Estas lesiones, generalmente, se producen en nifios pretér-
mino y en unas |ocalizaciones determinadas debido ala distri-
bucidn de lavascularizacion arterial dela sustancia blanca peri-
ventricular en €l feto, que es de tipo terminal en los limites de
dos sistemas®:

- Un sistema arteria originario de lared subependimaria.

- Un sistema arterial orginario de la piamadre y penetrante
dentro del tejido cerebral.

Entre estas dos redes arteriales existe una zona frontera avas:
cular especialmente vulnerable. Ademés, a partir de las 24 se-
manas de gestacion se produce un distanciamiento progresivo
entrelos dos Sistemas arterides que seiniciaarededor delasas-
tas occipitales, siendo a partir de este momento cuando se pro-
ducen las lesiones tipicas de LPV en las astas occipitales.
Posteriormente el distanciamiento ir4 avanzando hacia las &re-
as parietales, trigono y astas frontales, localizandose laLPV a
un nivel u otro segun el momento en que se produzcalale-
Si én(3,l4,15)_

Lalocalizacion de estas lesiones explica las secuelas neu-
rolégicas de estos nifios, ya que se afectan las fibras motrices
descendentes del cortex y las fibras de asociacion de las fun-
ciones visuales, auditivas y somestésicas. L as secuelas motrices
predominan en los miembros inferiores debido a que en su tra-
yecto através del angulo externo del ventriculo lateral, las fi-
bras del fasciculo piramidal destinadas alos miembrosinferio-
res son lasméasinternasy proximasa ventriculoy son, por tan-
to, las que se afectan con mayor frecuencia®9),

El diagndstico de LPV seredlizaen base alos hallazgos eco-
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Figura 2. Corte parasagital derecho en laecografia cerebra del mismo pa-
ciente, mostrando |as pequefias cavidades correspondientesa LPV.

gréficos que muestran*3):

1. Enunafaseinicial enlaprimerao segunda semanade vi-
da: hiperecogenicidad, generalmente triangular, en el angulo
externo delos ventriculos laterales (frontal, parietal, occipital).

2. A partir de latercera semana de vida pueden aparecer ca-
vidades anecoicas tipicas.

3. A partir del cuarto o quinto mes se desarrolla una dilata-
cion ventricular, general mente moderada.

Detodas formas, la evolucion no sempre estan tipica, exis-
tiendo la posibilidad de diferentes formas de evolucion desde e
punto de vista ecografico, con desaparicion de las imégenes eco-
densasiniciales, existencia de hiperecogenicidad persistente, ca-
vitacion total o parcial, desaparicion de las iméagenes de cavi-
tacion y aperturadelos quistes periventriculares al sistemaven-
tricular dando alos ventriculos un aspecto irregular caracteris-
tico de LPV residual 3.9,

LaTCesinferior alaECO parad diagnésticode LPV enéd
periodo neonatal, mostrando tan s6lo una hipodensidad peri-
ventricular muchas veces dificil de visualizar en edades tan tem-
pranasy en otras ocasiones facilmente confundible con la hipo-
mielinizacion propia del prematuro®3. A partir de los 4-6 me-
ses muestra la ventriculomegalia caracteristica con contornos
irregulares del cuerpoy del trigono de los ventricul os latera-
les, resultado de laaperturay absorcion de los quistes dentro de
lacavidad ventricular, y con aumento de profundidad de los sur-
cos corticales, pérdida del grosor de la sustancia blanca peri-
ventricular y presencia de areas de gliosis?.

LaRM tiene mayor precision diagndstica, mostrando en fa
sesiniciales una disminucion de la sefial que traduce la exis-
tencia de cavidades, edema o gliosis; 0 hien un aumento de la
sefial en las secuencias T1 debido a un componente hemorra-
gico. A partir delos 6 meses muestralas mismas anomalias que
laTCy ademés: aumento de la sefid de la sustancia blanca peri-
ventricular en las secuencias TR largas, adelgazamiento del cuer-
po calloso (tercio posterior y esplenium) resultado de la dege-
neracion de lasfibras transcallosas y unamayor delimitacion de
lalesion en cuanto a su extension@3,
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Figura 3. TC craneal-corte axial: dilatacion ventricular asimétricade pre-
dominio posterior y con contornosirregulares, correspondientea LPV re-
sidual.

Como ya se ha mencionado, actuamente el diagndstico de
LPV serealiza mediante ecografia cerebral por ser latécnica
mas (til debido a suinocuidad y a su facil manejo en launidad
neonatal, pero el estudio sistemético mediante ECO en nifios
prematuros y de riesgo neurol dgico es relativamente reciente y
alin no se practica de rutina.

En estarevision la ecografia transfontanelar se habia reali-
zado a 14 delos nifios estudiados, siendo diagndstica en seis.
Los 37 pacientes restantes, de edad superior alos 10 afiosen la
actualidad, no disponian de estudio ecogréafico durante e peri-
0do neonatal.

Delos 45 pacientes diagnosticados mediante TC, 34 (66,6%),
todos ellos mayores de 10 afios, no fueron diagnosticados de
LPV hasta nuestro estudio. Creemos que este hecho también
se debe al menor conocimiento de esta patologia, asi como a
menor desarrollo de latécnica TC hace unos afios, cuando sere-
aliz6 la exploracion a estos nifios, no |legandose a un diagnds-
tico preciso en aguel momento.

En cuanto alos diagnosticos TC previos de estos 34 pacientes.
17 habian sido considerados como imagenes de dilatacion ven-
tricular; 11 de hidrocefalia; en cuatro, como atrofia cortico-sub-
cortial; en tres casos, heterotopias; en uno, asimetria ventricular
posterior y cuatro se habian considerado normales.

A causade crecimiento ventricular y con € diagndstico TC
de hidrocefalia, en algunos casos se procedid a conductas neu-
roquirdrgicas (colocacion de una derivacion ventricul o-perito-
neal en cinco observaciones) que probablemente no se adopta
rian en laactualidad.

S6lo serealizd RM atres pacientes, sin duda, debido al he-
cho de ser una técnica de més reciente introduccion, de menor
disponihilidad y con un coste més elevado, que ademéas, no apor-
tamayor informacion, una vez confirmado el diagnéstico me-
diante TC.

Todo esto indica que imagenes TC etiquetadas como dilata:
cion ventricular moderada, hidrocefalia normotensiva, hidroce-
faliade bordesirregulares, atrofia subcortical o heterotopias peri-
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ventriculares, pueden corresponder, si los antecedentesy lacli-
nicalo apoyan, aimagenesresiduales de LPV.

Del andlisis de todos estos resultados queremos destacar la

utilidad de la TC para el diagnéstico retrospectivo de LPV en
pacientes con diplejia espasticay laimportancia de este diag-
ndstico a posteriori que nos permitira conocer mejor lafisiopa
tologia de lalesion, dar un pronéstico a descartar la evolutivi-
dad de la afectacidn y ofrecer un consejo genético descartando
laimplicacion hereditariaen el proceso que afectaa paciente.
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