
Introducción
Durante algunos años se relacionó el pronóstico de los gran-

des prematuros con la existencia de hemorragia intraventricular en
el periodo neonatal; sin embargo, actualmente parece claro que las
lesiones que tienen más peso a la hora de determinar el pronósti-
co son las parenquimatosas, es decir, el infarto hemorrágico, tam-
bién llamado hemorragia grado IV y la leucomalacia periventri-
cular (LPV)(1). Hoy en día la LPV se reconoce como una causa fun-
damental de parálisis cerebral, sobre todo en el prematuro y, a pe-
sar de sus graves consecuencias, todavía se desconocen muchos
de los aspectos relacionados con esta lesión(2). La LPV se carac-
teriza por la necrosis de la sustancia blanca en la zona dorsal y la-
teral a los angulos externos de los ventrículos laterales(3).

La LPV fue descrita hace más de un siglo y ya entonces se
vio que aparecía, sobre todo, en niños prematuros. El término
LPV fue utilizado por primera vez por Banker y Larroche en
1962 quienes ya relacionaron su aparición con antecedentes de
anoxia y con el desarrollo posterior de espasticidad(4). La intro-
ducción de la ecografía cerebral de forma rutinaria en las uni-
dades neonatales ha permitido identificar esta lesión in vivo y
relacionarla con la aparición posterior de secuelas(5).
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Resumen. Objetivo: Conocer la incidencia de leucomalacia
periventricular e hiperecogenicidad persistente en recién nacidos con
peso menor de 1.500 gramos y la relación entre los hallazgos
ecográficos y la evolución a los 18 meses de edad corregida.

Material y método: Estudio de una cohorte de 319 recién nacidos
con peso menor de 1.500 gramos ingresados en el Servicio de
Neonatología del Hospital Doce de Octubre desde julio de 1990 hasta
abril de 1994. Se realizó seguimiento ecográfico, durante el ingreso, a
todos los niños y se siguieron 183 de los supervivientes hasta los 18
meses de edad corregida. Se calculó el riesgo relativo (rr) y el intervalo
de confianza del 95% (IC 95%) de aparición de secuelas según los
diferentes hallazgos ecográficos. Se consideró como grupo control los
96 niños con ecografía cerebral normal. La hiperecogenicidad
persistente se clasificó en leve, moderada y grave. 

Resultados: La incidencia de leucomalacia periventricular fue del
3% (10/319) y la de hiperecogenicidad del 11,2% (36/319). De los niños
con ecografía normal presentaron secuelas el 5%, los niños con
hiperecogenicidad persistente (independientemente de su grado)
presentaron secuelas en un 15,6% (rr = 3, IC 95%= 0,94-8,8), los niños
con hiperecogenicidad persistente moderada presentaron secuelas en un
50% (rr = 9,7 IC 95%= 2,6- 35) y los niños con leucomalacia
presentaron secuelas en un 78% (rr = 15,6, IC 95% = 6-38). 

Conclusiones: La leucomalacia periventricular multiplica el riesgo
de secuelas por 15. La hiperecogenicidad persistente
(independientemente de su grado), no aumenta significativamente el
riesgo de secuelas. Sin embargo, el presentar una hiperecogenicidad
persistente moderada multiplica el riesgo de secuelas por 9. 
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PERIVENTRICULAR LEUKOMALACIA AND PERSISTENT
ECHODENSITIES: ULTRASOUND FINDINGS AND SEQUELAE

Abstract. Objectives: The objective of this study was to know the
incidence of periventricular leukomalacia and persistent periventricular
echodensities in neonates with a birth weight < 1,500 g and to correlate
cranial ultrasound findings with the developmental outcome of these
babies at 18 months of corrected age.

Patients and methods: We performed a cohort study of 319
newborns weighing 1500 g or less who were admitted to the Neonatal

Intensive Care Unit of “12 de Octubre” Hospital between July 1990 and
April 1994. Scans were performed while they were hospitalized and 183
surviving infants were followed up to 18 months of corrected age.
Relative risks (rr) and 95% confidence intervals (95% CI) were
calculated for sequelae according to neonatal cranial ultrasound
abnormalities. Ninety-six infants with normal scans were considered as
the control group. Persistent periventricular echodensities were
classified as mild, moderate or severe.

Results: The incidence of periventricular leukomalacia was 3%
(10/319) and of persistent periventricular echodensites was 11.2%
(36/319). The percentage of sequelae was 5% for control infants, 15.6%
(rr= 3, CI 95% = 0.94 - 8.8) for persistent periventricular echodensities,
independent of its severity, 50% (rr = 9.7, CI 95% = 2.6 - 35) for
moderate persistent periventricular echodensities and 78% (rr = 15.6, CI
95% = 6 - 38) for periventricular leukomalacia. 

Conclusions: Periventricular leukomalacia multiplies the number of
sequelae by 15. Persistent periventricular echodensities, independent of
its severity, does not multiply the number of sequelae significantly.
However, moderate persistent periventricular echodensities multiply the
number of sequelae by 9.

Key words: Leukomalacia. Echodensities. Cerebral ultrasound.
Outcome. Very low birth weight.
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En el estudio ecográfico la LPV aparece en los primeros dí-
as como una hiperecogenicidad en las zonas periventriculares.
Posteriormente, en el plazo de dos o tres semanas, aparecen quis-
tes de tamaño variable en las zonas donde previamente existía
la hiperecogenicidad. Después de uno a tres meses desaparecen
los quistes dejando unos ventrículos agrandados por atrofia de
la sustancia blanca periventricular(6). En los grandes prematuros
se identifica, con mucha frecuencia, una hiperecogenicidad peri-
ventricular que se considera fisiológica. Existen ciertos criterios
ecográficos para ayudar a diferenciar la hiperecogenicidad fi-
siológica de la patológica; sin embargo, en la práctica esto no es
tan fácil y en muchas ocasiones es sólo la evolución la que lo
determina. Para algunos autores(7), la hiperecogenicidad que per-
siste más de una semana, aunque posteriormente no evolucione
a quistes, es patológica y la relacionan con un mal pronóstico
motor.

Actualmente existe un problema semántico con esta lesión
ya que para algunos autores la hiperecogenicidad persistente se-
ría un grado I de LPV o LPV no quística; además, otros clasi-
fican la LPV en leve o grave siguiendo criterios diferentes. Por
tanto, cuando se lea un trabajo sobre LPV, se debería buscar la
definición de lo que el autor ha considerado LPV y ver cómo
la ha clasificado, ya que, dependiendo de ello, variarán los re-
sultados tanto de incidencia como de aparición de secuelas .

La LPV se ha relacionado, fundamentalmente, con fenóme-
nos hipóxico-isquémicos pero todavía no se conocen los facto-
res últimos que la condicionan, aunque se ha relacionado con la
hipocapnia, la hipotensión, la acidosis etc…(8). Muy reciente-
mente ha aparecido un trabajo(9) que parece demostrar la exis-
tencia de una fuerte asociación entre la presencia de corioam-
nionitis materna y la aparición de LPV, con lo que se abre una
nueva puerta para el estudio de esta patología.

Los objetivos de este trabajo son conocer la incidencia de
LPV e hiperecogenicidad persistente en los recién nacidos con
peso menor de 1.500 g y la relación de éstas con el desarrollo
posterior de secuelas.

Material y método
Diseño

Estudio observacional de una cohorte de recién nacidos con
peso menor de 1.500 gramos en el que se valora la aparición
de hiperecogenicidad persistente y LPV.

Ambito
El Servicio de Neonatología del Hospital Doce de Octubre

de Madrid.

Periodo de estudio
Desde julio de 1990 hasta abril de 1994.

Sujetos de estudio
Todos los recién nacidos con peso menor de 1500 gramos

ingresados en el Servicio de Neonatología desde julio de 1990
hasta abril de 1994. 

Protocolo
- Estudio ecográfico

Se realizó de forma sistemática a todos los recién nacidos con
peso menor de 1.500 gramos ingresados en nuestra Unidad. La
primera ecografía se hizo a las 48 horas de vida, con controles
posteriores a la semana, 4 semanas y previamente al alta. Cuando
se encontró patología la ecografía se repitió tantas veces como in-
dicó el neonatólogo o el radiólogo. Se utilizó un aparato de ul-
trasonidos ATL Ultramark 9 HID con transductores de 7 y 10
MHz.

- Valoración de secuelas
La valoración de las secuelas se realizó mediante controles

a los 15 días del alta y a los 3, 6, 9, 12 y 18 meses de edad co-
rregida. Los niños fueron valorados por un neonatólogo, un psi-
cólogo (no en todos los casos), un neurólogo, un oftalmólogo
y un otorrinolaringólogo.

Definición de las variables de interés
- Hallazgos ecográficos

Hiperecogenicidad periventricular persistente: aumento de
ecogenicidad de forma simétrica en la región periventricular que
persiste al menos una semana y que no evoluciona a quistes. Se
consideró hiperecogenicidad leve, cuando la ecogenicidad era
menor que la de los plexos coroideos pero mayor que la de la re-
gión atrial de los ventrículos laterales. Hiperecogenicidad mo-
derada, cuando la ecogenicidad era similar a la de los plexos co-
roideos. Hiperecogenicidad grave, cuando la ecogenicidad era
mayor que la de los plexos coroideos(10).

LPV: aumento de ecogenicidad, de forma simétrica en la re-
gión periventricular asociado a la formación posterior de quis-
tes. Aunque en este trabajo sólo hablamos de LPV si aparecen
quistes, para la valoración de las secuelas en relación con los ha-
llazgos ecográficos hemos utilizado la clasificación de De Vries(11)

que considera LPV grado II cuando los quistes son de pequeño
tamaño (nosotros hemos considerado menores de 3 mm) y es-
tán localizados en el área frontoparietal y LPV grado III cuan-
do los quistes son de mayor tamaño y afectan al lóbulo occipi-
tal y a la zona frontoparietal. La LPV grado I corresponde a la
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Tabla I Hallazgos ecográficos en los < 1.500 
gramos y que han sido seguidos hasta los 
18 meses de edad corregida

Hallazgos ecográficos Casos n=183

Hiperecogenicidad 32
HIV I-II 22
Ventriculomegalia 10
LPV 9
HIV III 8
Infartos hemorrágicos 4
Hidrocefalia 1
Normal 97



hiperecogenicidad persistente.
Ventriculomegalia: aumento del tamaño de los ventrículos,

no progresivo, en relación a las medidas existentes en los con-
troles previos; o bien el aumento de los parámetros considera-
dos normales (índice ventricular menor o igual a 2 mm, diá-
metro ventricular menor o igual a 1,5 mm, y encrucijada menor
o igual a 2 mm).

Hemorragia intraventricular: presencia de sangre en la ma-
triz germinal o en el sistema ventricular a partir de la matriz ger-
minal. Se clasificó según Papile en 4 grados(12). La hemorragia
Grado IV se denominó infarto venoso siguiendo los criterios de
Volpe(13).

- Valoración neurológica
Se utilizó la clasificación de Hagberg(14) para la valoración

de las secuelas motoras. Cuadriplejía espástica: paresia que afec-
ta a los cuatro miembros, con mayor afectación de brazos que
de piernas. Diplejía espástica: paresia que afecta a los cuatro
miembros con mayor afectación de piernas que de brazos.
Hemiplejía: espasticidad que afecta al brazo y la pierna de un
solo lado. Los niños con distonía transitoria de la prematuri-
dad que tuvieron una deambulación sin espasticidad, no se in-
cluyeron en el grupo de parálisis cerebral. Los niños se siguie-
ron en la consulta de neurología infantil realizándose revisiones
periódicas según la situación clínica del paciente.

- Valoración de las secuelas
Se consideró que un niño no tenía secuelas, cuando no pre-

sentaba alteraciones neurológicas ni sensoriales. Se consideró
con secuela leve, cuando presentaba alteraciones neurológicas
o sensoriales que no requerían educación especial y con las que
se esperaba que el niño pudiera tener en el futuro una vida so-
cial independiente. Se consideró con secuela grave, cuando pre-
sentaba alteraciones neurológicas o sensoriales que iban a re-
querir educación especial y con las que se esperaba que el niño
no pudiera tener en el futuro una vida independiente.

Plan de análisis
1. Se realizó un análisis bivariante para estimar asociacio-

nes entre los hallazgos ecográficos y la aparición de secuelas.
Se compararon proporciones con la prueba del Chi-cuadrado.

Como medida de la fuerza de la asociación se utilizó el riesgo
relativo (rr) y como medida de precisión el intervalo de con-
fianza al 95% (IC 95%).

Resultados
Desde julio de 1990 hasta abril de 1994 ingresaron en el

Servicio 319 recién nacidos con peso menor de 1.500 g y so-
brevivieron 236 (74%). El peso medio de estos 319 niños fue de
1.111 ± 251 g y la edad gestacional media fue de 29,5 ± 3,1 se-
manas. La incidencia de LPV fue del 3% (10 /319) y la de hi-
perecogenicidad persistente (LPV I) del 11,2% (36 /319). 

De los supervivientes se siguieron hasta los 18 meses de edad
corregida a 183 (77,5%). Entre ellos había 97 niños con eco-
grafía normal, 32 con hiperecogenicidad persistente (LPV I) (28
leve y 4 moderada), nueve casos con LPV y 45 con otras alte-
raciones ecográficas (Tabla I).

Atendiendo a la clasificación de De Vries(11), existen en se-
guimiento 41 niños con LPV distribuidos de la siguiente ma-
nera: 32 niños con LPV grado I de los que 5 (15,6%) presenta-
ron secuelas (3 graves y 2 leves), dos niños con LPV grado II de
los que uno (50%) presentó una secuela leve, siete niños que
cumplen criterios de LPV grado III de los que seis (85%) pre-
sentaron secuelas graves.

Para el análisis del rr de secuelas de los diferentes hallazgos
ecográficos se ha considerado como grupo de valoración los 97
niños con ecografía normal, de los cuales 5 (5%) presentaron se-
cuelas (2 graves y 3 leves). Los niños con hiperecogenicidad
persistente (LPV I) presentaron un 15,6% de secuelas con un
rr de 3 (IC 95% 0,94-8,8). En la tabla II se especifican las ca-
racterísticas de los niños que presentan secuelas y habían teni-
do hiperecogenicidad persistente (LPV I). Si únicamente estu-
diamos los cuatro niños cuya hiperecogenicidad fue moderada
encontramos que dos (50%) presentaron secuelas graves, el rr
fue de 9,7 (IC 95% 2,6-35) (p = 0,01). De los nueve niños con
LPV (LPV II y III de la clasificación de De Vries) presentaron
secuelas siete (78%) lo que supone un rr de 15,6 (IC 95% 6-38)
(p < 0,001). En la tabla III se describen las características gene-
rales, datos ecográficos y secuelas de los niños con LPV.

Se ha analizado también el valor de la hiperecogenicidad
persistente moderada o grave al final de la primera semana de
vida independientemente de su evolución ( es decir se inclu-
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Tabla II Hiperecogenicidad periventricular persistente con secuelas : características generales, datos 
ecográficos y secuelas

Casos Peso (g) Edad gestacional Lesión ecográfica Gravedad de la secuela Tipo de   secuela Otros

Caso 1 1.280 28 Hiperecogenicidad moderada Grave Tetraparesia, estrabismo Sospecha de
metabolopatía

Caso 2 1.450 31 Hiperecogenicidad leve Leve Diplejía
Caso 3 770 24 Hiperecogenicidad leve Leve Diplejía, estrabismo
Caso 4 1.000 28 Hiperecogenicidad leve Leve Hipoacusia unilateral
Caso 5 1.200 29 Hiperecogenicidad moderada Grave Tetraparesia espástica



yen nueve casos que posteriormente evolucionaron a quistes y
por lo tanto fueron casos de LPV y cuatro casos que no evolu-
cionaron a quistes y que por lo tanto se consideraron casos de
hiperecogenicidad persistente). De estos trece niños, nueve (69%)
presentaron secuelas, con un rr de 13,8 (IC 95% 5,3-34) 
(p < 0,001). Los cuatro casos de hiperecogenicidad grave a la
semana de vida evolucionaron a quistes.

Entre los niños con LPV hemos observado que de los siete
niños con quistes en el lóbulo occipital seis (85%) presentaron
secuelas graves mientras que dos niños que no tuvieron quistes
de localización en lóbulo occipital no presentaron secuelas gra-
ves. De los 6 niños con quistes iguales o mayores de 3 mm cin-
co presentaron secuelas graves (83%), de los tres que tuvieron
quistes menores de 3 mm sólo uno presentó secuelas graves
(33%). 

Discusión
El pronóstico neurológico del prematuro se encuentra liga-

do a signos de afectación del parénquima cerebral más que al
grado de hemorragia, particularmente en lo que se refiere a los
aspectos motores, por ello en 1989 Volpe(13) sugirió reclasificar
las lesiones cerebrales del prematuro en hemorragias peri-intra-
ventriculares (grados I, II y III de la clasificación de Papile(12))
y lesiones parenquimatosas (hemorragia grado IV de la clasifi-
cación de Papile y leucomalacia periventricular). 

El desarrollo de parálisis cerebral se considera típico de la
prematuridad y, en particular, ligado a la LPV. Sin embargo, la
significación pronóstica de la hiperecogenicidad persistente (lla-
mada también LPV no quística o LPV grado I) permanece aún
sin aclarar(15). En nuestro trabajo se ha encontrado una inciden-
cia de hiperecogenicidad persistente del 11,2%, lo cual coinci-

de con lo publicado en la literatura, que oscila entre el 2,1 y el
20,5% (10,16,19). Por otra parte, la incidencia encontrada de LPV
(3%) está en el límite inferior de las cifras publicadas(3,20,26). Sin
embargo, no es correcto hacer comparaciones sin tener en cuen-
ta las distintas definiciones que cada autor ha dado de LPV. Así,
algunos autores hablan de LPV sin hacer distinción entre las for-
mas quísticas y las no quísticas, considerando la hiperecogeni-
cidad como un primer estadio de la LPV, mientras que otros dis-
tinguen entre las lesiones hiperecogénicas que no evolucionan
a quistes y la LPV quística. La definición de hiperecogenicidad
es también variable, ya que no todos los autores diferencian en-
tre hiperecogenicidad transitoria e hiperecogenicidad persisten-
te, según se resuelva en el tiempo sin dejar señal residual o per-
sista; además, no existe acuerdo a la hora de decidir cuánto tiem-
po debe durar la lesión para ser considerada persistente. Nosotros,
basándonos en los estudios de De Vries, hemos considerado hi-
perecogenicidad persistente aquella que permanece a la semana
de vida(7) y de acuerdo con Pidcock(10), hemos clasificado la hi-
perecogenicidad persistente en leve, moderada y grave, según
sea menor, igual o mayor a la de los plexos coroideos.

Para el estudio de las secuelas se valoró el estado neuroló-
gico del niño a los 18 meses de edad corregida. Si compara-
mos con otros estudios que hacen esta valoración a los 2 y 6 años
de edad puede que hayamos infravalorado algún caso de secue-
la leve.

De los 236 prematuros con peso menor de 1.500 gramos, 183
(77,5%) fueron seguidos en nuestra consulta hasta los 18 meses
de edad corregida . Las secuelas que más frecuentemente se en-
contraron son de tipo motor, con afectación predominante de
miembros inferiores. Como ya ha sido descrito por varios auto-
res, esto es debido a que las fibras descendentes del córtex mo-
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Tabla III Leucomalacia periventricular: Características generales, datos ecográficos y secuelas

Casos Peso (g) Edad gestacional Grado LPV Hiperecogenicidad Tamaño de quistes Localización Secuelas

Caso 1 1.190 28 LPV II Moderada < 3 mm Parietal izquierdo Hemiparesia (leve)
Caso 2 700 28 LPV II Moderada < 3 mm Parietales Normal
Caso 3 1.290 29 LPV III Severa ≥ 3mm Occipital Normal
Caso 4 1.350 29 LPV III Severa ≥ 3 mm Frontoparietal y Diplejía, retraso

occipital psíquico, ↓ agudeza
visual y estrabismo 
(grave)

Caso 5 1.150 28 LPV III Moderada ≥ 3 mm Frontoparietal y Estrabismo, 
occipital tetraplejía (grave) y 

dificultad  deglución
Caso 6 1.220 29 LPV III Severa ≥ 3 mm Parietooccipital Diplejía, estrabismo

(grave)
Caso 7 1.400 30 LPV III Moderada ≥ 3 mm Occipital Diplejía, estrabismo

(grave)
Caso 8 1.260 27 LPV III Moderada < 3 mm Frontooccipital Diplejía ,estrabismo

(grave)
Caso 9 1.230 29 LPV III Severa ≥ 3 mm Parietooccipital Tetraparesia espástica

y estrabismo (grave)



tor se localizan superiores y laterales a los ventrículos laterales,
quedando las fibras responsables de la función de los miembros
inferiores más mediales y cercanas a los ventrículos laterales.
Los quistes que se limitan a las regiones periventriculares fron-
tales y anteriores no se han asociado generalmente al desarrollo
de parálisis cerebral, mientras que los quistes que incluyen las
regiones periventriculares mediales, centro semioval y poste-
riores se asocian a parálisis cerebral y a otras secuelas. 

El estrabismo ha sido, después de los déficits motores, la se-
cuela más frecuentemente encontrada en nuestro trabajo, apa-
reciendo fundamentalente en los casos de LPV. No se ha des-
crito una asociación entre el estrabismo y la localización de la
lesión cerebral(27). La importancia del papel del daño de la sus-
tancia blanca periventricular en la génesis de los déficits inte-
lectuales permanece aún sin aclarar. Generalmente, los niños con
las lesiones más extensas y con diplejía espástica marcada, sue-
len ser intelectualmente deficientes. Sin embargo, la ecografía
cerebral es menos fiable a la hora de identificar a los sujetos con
alteraciones cognitivas que a la hora de predecir secuelas mo-
toras(17).

La incidencia de secuelas en los niños con LPV III fue del
85%, siendo todas graves. Entre los niños con LPV grado II la
incidencia de secuelas fue del 50%, tratándose de secuelas le-
ves. De los niños con hiperecogenicidad persistente (LPV I) de-
sarrollaron secuelas el 15% (3 graves y 2 leves). Estos resulta-
dos son similares a los descritos por De Vries y cols.(11) que en-
contraron 100% de secuelas en los casos de LPV III (8 de 8), to-
das ellas graves, 66% de secuelas en la LPV II (4 de 6), uno de
ellos leve, y 10,6% en la LPV I (8 de 75), 5 leves. De todo ello
se puede deducir que la gravedad de las secuelas depende de la
extensión y tamaño de los quistes. 

La importancia de las lesiones hiperecogénicas que no de-
sarrollan quistes, como factor de riesgo de secuelas, es un te-
ma en discusión. Algunos sugieren que ciertas ecogenicidades
periventriculares son un hallazgo común y transitorio y, por tan-
to, sin importancia clínica(19). Levene(18) sugirió que la asociación
entre hiperecogenicidad y secuelas motoras era más dependien-
te del peso al nacimiento que de la presencia o no de ecodensi-
dades periventriculares, a pesar de que en su trabajo aumentaba
el riesgo de secuelas si la hiperecogenicidad duraba más de
dos semanas. Sin embargo De Vries(7) y otros autores(28) en-
cuentran una asociación clara entre el desarrollo de secuelas mo-
toras y la hiperecogenicidad persistente. En el presente estudio
también se ha encontrado un mayor porcentaje de secuelas mo-
toras en las hiperecogenicidades que persistían a los siete días
de vida frente a los niños con ecografía normal. Esta diferen-
cia carece de significación estadística (aunque tiende a la signi-
ficación). Sin embargo, al comparar los casos de ecografía nor-
mal con los de hiperecogenicidad persistente moderada, ve-
mos que este último grupo tiene un riesgo 10 veces mayor de
desarrollar secuelas graves. 

La hiperecogenicidad moderada al final de la primera se-
mana de vida, independientemente de que evolucione a quistes
o no, multiplica el riesgo de secuelas por 14. La ventaja de va-

lorar este dato es que lo obtenemos a la semana de vida y no hay
que esperar a saber si aparecen quistes o no para tener una apro-
ximación al pronóstico. La existencia de hiperecogenicidad mo-
derada o grave, independientemente de su evolución, se va a aso-
ciar a un mal pronóstico en un porcentaje muy importante de los
casos. Los cuatro casos que a la semana de vida presentaban una
hiperecogenicidad grave evolucionaron a quistes por lo que al
menos en nuestra serie la existencia de hiperecogenicidad gra-
ve a la semana de vida equivale a LPV.

En este trabajo hemos querido valorar también la relación
entre el tamaño y la localización de las lesiones quísticas de la
LPV con la gravedad de las secuelas. No hemos podido aplicar
ninguna prueba estadística dado el pequeño número de niños que
quedaba en cada grupo, pero sí parece existir mayor riesgo de
secuelas graves cuando los quistes fueron mayores de 3 mm y
en los casos de localización occipital. Todos los casos de LPV
con secuelas graves tenían quistes en el área occipital mientras
que ningún caso de LPV cuyos quistes no ocuparan el área oc-
cipital desarrolló secuelas graves.

Nuestros resultados sugieren que la LPV quística es un mar-
cador de daño cerebral importante que aumenta el riesgo de
secuelas, fundamentalmente déficits motores y que las lesio-
nes hiperecogénicas moderadas que persisten a los siete días de
vida llevan consigo también un riesgo mayor de secuelas. 
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