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Resumen. Objetivo: Conocer laincidencia de leucomaacia
periventricular e hiperecogenicidad persistente en recién nacidos con
peso menor de 1.500 gramos y larelacion entre los hallazgos
ecogréficos y laevolucion alos 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
Neonatologia del Hospital Doce de Octubre desde julio de 1990 hasta
abril de 1994. Se realiz6 seguimiento ecogréfico, durante el ingreso, a
todos los nifios y se siguieron 183 de |os supervivientes hastalos 18
meses de edad corregida. Se calcul6 €l riesgo relativo (rr) y el intervalo
de confianza del 95% (IC 95%) de aparicidn de secuelas seglin los
diferentes hallazgos ecogréficos. Se considerd como grupo control los
96 nifios con ecografia cerebral normal. La hiperecogenicidad
persistente se clasifico en leve, moderaday grave.

Resultados: Laincidenciade leucomalacia periventricular fue del
3% (10/319) y lade hiperecogenicidad del 11,2% (36/319). De los nifios
con ecografianormal presentaron secuelas el 5%, 10s nifios con
hiperecogenicidad persistente (independientemente de su grado)
presentaron secuelas en un 15,6% (rr = 3, |C 95%= 0,94-8,8), los nifios
con hiperecogenicidad persistente moderada presentaron secuelas en un
50% (rr = 9,7 IC 95%= 2,6- 35) y los nifios con leucomalacia
presentaron secuelas en un 78% (rr = 15,6, 1C 95% = 6-38).

Conclusiones: Laleucomalacia periventricular multiplicael riesgo
de secuelas por 15. La hiperecogenicidad persistente
(independientemente de su grado), no aumenta significativamente el
riesgo de secuelas. Sin embargo, € presentar una hiperecogenicidad
persistente moderada multiplica el riesgo de secuelas por 9.
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PERIVENTRICULAR LEUKOMALACIA AND PERSISTENT
ECHODENSITIES: ULTRASOUND FINDINGSAND 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
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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% Cl) were
calculated for sequelae according to neonatal crania 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: Theincidence 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, Cl 95% = 0.94 - 8.8) for persistent periventricular echodensities,
independent of its severity, 50% (rr = 9.7, Cl 95% = 2.6 - 35) for
moderate persistent periventricular echodensities and 78% (rr = 15.6, Cl
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.

Introduccion

Durante algunos afios se relaciono el prondstico de los gran-
des prematuros con la existencia de hemorragiaintraventricular en
el periodo neonatal; sin embargo, actualmente parece claro quelas
lesiones que tienen mas peso ala hora de determinar el prondsti-
€0 son las parenquimatosas, es decir, €l infarto hemorragico, tam-
bién llamado hemorragia grado IV y laleucomalacia periventri-
cular (LPV)®, Hoy endialaLPV sereconoce como unacausafun-
damental de pardlisis cerebral, sobre todo en €l prematuroy, ape-
sar de sus graves consecuencias, todavia se desconocen muchos
de |os aspectos relacionados con estalesion@. LaLPV se carac-
terizapor lanecrosis delasustanciablancaen lazonadorsal y la
teral alos angulos externos de |os ventricul os laterales®.

LaLPV fue descrita hace mas de un siglo y ya entonces se
Vvio que aparecia, sobre todo, en nifios prematuros. El término
LPV fue utilizado por primera vez por Banker y Larroche en
1962 quienes yarelacionaron su gparicion con antecedentes de
anoxiay con €l desarrollo posterior de espasticidad®. Laintro-
duccion de la ecografia cerebral de formarutinaria en las uni-
dades neonatales ha permitido identificar estalesién in vivo y
relacionarla con la aparicidn posterior de secuelas®.
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En d estudio ecogréfico laLPV aparece en |os primeros di-
as como una hiperecogenicidad en las zonas periventriculares.
Posteriormente, en el plazo de dos o tres semanas, aparecen quis-
tes de tamafio variable en las zonas donde previamente existia
Ia hiperecogenicidad. Después de uno atres meses desaparecen
los quistes dejando unos ventricul os agrandados por atrofia de
la sustancia blanca periventricular®. En los grandes prematuros
seidentifica, con muchafrecuencia, una hiperecogenicidad peri-
ventricular que se considerafisioldgica. Existen ciertos criterios
ecogréficos para ayudar a diferenciar la hiperecogenicidad fi-
siolégicade lapatoldgica; sin embargo, en lapracticaesto no es
tan fécil y en muchas ocasiones es sdlo la evolucion laque lo
determina. Para agunos autores?, |a hiperecogenicidad que per-
siste més de una semana, aungue posteriormente no evolucione
aquistes, es patolégicay larelacionan con un mal prondstico
motor.

Actualmente existe un problema semantico con esta lesion
ya que para agunos autores |a hiperecogenicidad persistente se-
riaun grado | de LPV o LPV no quistica; ademés, otros clasi-
ficanlaLPV enleve o grave siguiendo criterios diferentes. Por
tanto, cuando se lea un trabajo sobre LPV, se deberia buscar la
definicidn de lo que el autor ha considerado LPV y ver cdmo
laha clasificado, ya que, dependiendo de €llo, variaran los re-
sultados tanto de incidencia como de aparicion de secuelas .

LaLPV seharelacionado, fundamentalmente, con fenéme-
nos hipéxico-isquémicos pero todavia no se conocen los facto-
res Ultimos que la condicionan, aunque se harelacionado con la
hipocapnia, la hipotension, la acidosis etc...®. Muy reciente-
mente ha aparecido un trabajo®® que parece demostrar la exis-
tencia de una fuerte asociacidn entre la presencia de corioam-
nionitis maternay la aparicion de LPV, con lo que se abre una
nueva puerta para el estudio de esta patol ogia.

L os objetivos de este trabajo son conocer laincidencia de
LPV e hiperecogenicidad persistente en |os recién nacidos con
peso menor de 1.500 g y larelacidn de éstas con el desarrollo
posterior de secuelas.

Material y método
Disefio

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

Ambito
El Servicio de Neonatologia 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 €l Servicio de Neonatologia desde julio de 1990
hasta abril de 1994.

472 A. Chasco Yrigoyenyy cols.

Tabla | Hallazgos ecogréficos en los < 1.500
gramos y que han sido seguidos hasta los

18 meses de edad corregida

Hallazgos ecogré&ficos Casosn=183
Hiperecogenicidad 32
HIV [-11 22
Ventriculomegalia 10
LPV 9
HIV 11 8
Infartos hemorrégicos 4
Hidrocefalia 1
Normal 97

Protocolo
- Estudio ecogréfico

Seredliz6 de forma sistematica atodos |os recién nacidos con
peso menor de 1.500 gramos ingresados en nuestra Unidad. La
primera ecografia se hizo alas 48 horas de vida, con controles
posteriores alasemana, 4 semanasy previamente al alta. Cuando
se encontrd patol ogiala ecografia se repitié tantas veces como in-
dico el neonat6logo o el radidlogo. Se utiliz6 un aparato de ul-
trasonidos ATL Ultramark 9 HID con transductoresde 7 y 10
MHz.

- Valoracién de secuelas

Lavaloracion de |as secuelas se redizd mediante controles
alos 15 diasdel altay alos 3, 6,9, 12 y 18 meses de edad co-
rregida. L os nifios fueron val orados por un neonat6logo, un psi-
cdlogo (no en todos los casos), un neurdlogo, un oftalmologo
y un otorrinolaringdlogo.

Definicion delasvariablesdeinterés
- Hallazgos ecograficos

Hiperecogenicidad periventricular persistente: aumento de
ecogenicidad de forma simétricaen laregion periventricular que
persiste al menos unasemanay que no evolucionaaquistes. Se
considero hiperecogenicidad leve, cuando la ecogenicidad era
menor que lade los plexos coroideos pero mayor queladelare-
gién atrial de los ventriculos laterales. Hiperecogenicidad mo-
derada, cuando |la ecogenicidad erasimilar alade los plexos co-
roideos. Hiperecogenicidad grave, cuando la ecogenicidad era
mayor que la de los plexos coroideosio,

LPV: aumento de ecogenicidad, de formasimétricaen lare-
gion periventricular asociado ala formacion posterior de quis-
tes. Aunque en este trabajo sdlo hablamos de LPV s aparecen
quistes, paralavaloracion de las secuelas en relacion con los ha-
llazgos ecogréficos hemos utilizado la clasificacion de De Vries)
que considera LPV grado |1 cuando los quistes son de pequefio
tamafio (nosotros hemos considerado menores de 3 mm) y es-
tan localizados en € &rea frontoparietal y LPV grado |11 cuan-
do los quistes son de mayor tamafio y afectan al 16bulo occipi-
tal y alazonafrontoparietal. LaLPV grado | corresponde ala
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Tabla Il
ecograficos y secuelas

Casos Peso(g) Edadgestacional Lesidn ecografica

Casol  1.280 28 Hiperecogenicidad moderada
Cas02 1450 31 Hiperecogenicidad leve

Caso 3 770 24 Hiperecogenicidad leve
Cas04  1.000 28 Hiperecogenicidad leve
Cas05  1.200 29 Hiperecogenicidad moderada

hiperecogenicidad persistente.

Ventriculomegalia: aumento del tamafio de los ventricul os,
no progresivo, en relacion alas medidas existentes en los con-
troles previos; o bien el aumento de los pardmetros considera-
dos normales (indice ventricular menor o igual a2 mm, di
metro ventricular menor oigual a 1,5 mm, y encrucijada menor
oigua a2 mm).

Hemorragia intraventricular: presencia de sangre en lama-
trizgerminal o en el sistemaventricular apartir delamatriz ger-
minal. Se clasificd seguin Papile en 4 grados®?. La hemorragia
Grado IV se denomind infarto venoso siguiendo los criterios de
Vol peis3),

- Valoracion neurol 6gica

Se utiliz6 la clasificacion de Hagberg® para la valoracion
de las secuelas motoras. Cuadriplejia espéstica: paresia que afec-
taalos cuatro miembros, con mayor afectacion de brazos que
de piernas. Diplejia espastica: paresia que afecta alos cuatro
miembros con mayor afectacion de piernas que de brazos.
Hemiplejia: espasticidad que afectaal brazo y la piernade un
solo lado. Los nifios con distonia transitoria de la prematuri-
dad que tuvieron una deambulacion sin espasticidad, no sein-
cluyeron en €l grupo de pardlisis cerebral. Los nifios se siguie-
ron en la consulta de neurologiainfantil realizdndose revisiones
periddicas segun la situacion clinica del paciente.

- Valoracién de las secuelas

Se considerd que un nifio no tenia secuelas, cuando no pre-
sentaba alteraciones neurol 6gicas ni sensoriales. Se considerd
con secuela leve, cuando presentaba alteraciones neurol 6gicas
0 sensoriales que no requerian educacion especial y conlas que
se esperaba que el nifio pudieratener en € futuro unavida so-
cial independiente. Se consider6 con secuelagrave, cuando pre-
sentaba alteraciones neurol 6gicas o sensoriales que iban are-
querir educacion especial y con las que se esperaba que € nifio
no pudieratener en el futuro unavidaindependiente.

Plan de anélisis

1. Serealizé un andlisis bivariante para estimar asociacio-
nes entre |os hallazgos ecogréficos y la aparicion de secuelas.
Se compararon proporciones con la prueba del Chi-cuadrado.
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Hiperecogenicidad periventricular persistente con secuelas : caracteristicas generales, datos

Gravedad delasecuela  Tipode secuela Otros
Grave Tetraparesia, estrabismo  Sospecha de
metabol opatia
Leve Diplgjia
Leve Diplejia, estrabismo
Leve Hipoacusia unilateral
Grave Tetraparesia espastica

Como medida de la fuerza de la asociacion se utilizo el riesgo
relativo (rr) y como medida de precision el intervalo de con-
fianzaa 95% (IC 95%).

Resultados

Desde julio de 1990 hasta abril de 1994 ingresaron en €l
Servicio 319 recién nacidos con peso menor de 1.500 g y so-
brevivieron 236 (74%). El peso medio de estos 319 nifios fue de
1.111 + 251 gy laedad gestacional mediafue de 29,5 + 3,1 se-
manas. Laincidenciade LPV fue del 3% (10/319) y lade hi-
perecogenicidad persistente (LPV 1) del 11,2% (36 /319).

Delos supervivientes se siguieron hastalos 18 meses de edad
corregida a 183 (77,5%). Entre ellos habia 97 nifios con eco-
grafianormal, 32 con hiperecogenicidad persistente (LPV 1) (28
leve y 4 moderada), nueve casos con LPV y 45 con otras ate-
raciones ecogréficas (Tablal).

Atendiendo alaclasificacion de De Vriesd, existen en se-
guimiento 41 nifios con LPV distribuidos de la siguiente ma-
nera: 32 nifios con LPV grado | delos que 5 (15,6%) presenta
ron secuelas (3 gravesy 2 leves), dosnifios con LPV grado Il de
los que uno (50%) presentd una secuela leve, siete nifios que
cumplen criterios de LPV grado 111 de los que seis (85%) pre-
sentaron secuelas graves.

Parael andlisisdel rr de secuelas de los diferentes hallazgos
ecograficos se ha considerado como grupo de valoracion los 97
nifios con ecografianormal, delos cuales 5 (5%) presentaron se-
cuelas (2 gravesy 3 leves). Los nifios con hiperecogenicidad
persistente (LPV 1) presentaron un 15,6% de secuelas con un
rr de 3 (1C 95% 0,94-8,8). En latabla |l se especifican las ca
racteristicas de los nifios que presentan secuelas y habian teni-
do hiperecogenicidad persistente (LPV 1). Si Gnicamente estu-
diamos |os cuatro nifios cuya hiperecogenicidad fue moderada
encontramos que dos (50%) presentaron secuelas graves, €l rr
fuede 9,7 (IC 95% 2,6-35) (p = 0,01). De los nueve nifios con
LPV (LPV Il y llI delaclasificacion de De Vries) presentaron
secuelas siete (78%) o que suponeun rr de 15,6 (1C 95% 6-38)
(p<0,001). Enlatablalll se describen las caracteristicas gene-
rales, datos ecogréficos y secuelas de los nifios con LPV.

Se ha analizado también el valor de |a hiperecogenicidad
persistente moderada o grave a final de la primera semana de
vida independientemente de su evolucion ( es decir seinclu-
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Tabla Il

Leucomalacia periventricular: Caracteristicas generales, datos ecograficos y secuelas

Casos Peso (g) Edad gestacional GradoLPV ~ Hiperecogenicidad Tamafio dequistes  Localizacion Secuelas
Caso 1 1.190 28 LPV I Moderada <3mm Parietal izquierdo Hemiparesia (leve)
Caso 2 700 28 LPV I Moderada <3mm Parietales Normal
Cas0 3 1.290 29 LPV III Severa > 3mm Occipital Normal
Caso 4 1.350 29 LPV I Severa >3mm Frontoparieta y Diplegjia, retraso
occipital psiquico, | agudeza
visual y estrabismo
(grave)
Caso 5 1.150 28 LPV 11 Moderada >3mm Frontoparieta y Estrabismo,
occipital tetraplejia (grave) y
dificultad deglucién
Caso 6 1.220 29 LPV 1 Severa >3mm Parietooccipital Diplejia, estrabismo
(grave)
Caso 7 1.400 30 LPV 11 Moderada >3mm Occipital Diplejia, estrabismo
(grave)
Cas0 8 1.260 27 LPV III Moderada <3mm Frontooccipital Diplejia estrabismo
(grave)
Cas0 9 1.230 29 LPV 1 Severa >3mm Parietooccipital Tetraparesia espastica
y estrabismo (grave)

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 |o tanto se consideraron casos de
hiperecogenicidad persistente). De estos trece nifios, nueve (69%)
presentaron secuelas, con un rr de 13,8 (IC 95% 5,3-34)
(p < 0,001). Los cuatro casos de hiperecogenicidad grave ala
semana de vida evolucionaron a quistes.

Entre los nifios con LPV hemos observado que de los siete
nifios con quistes en el 16bulo occipital seis (85%) presentaron
secuelas graves mientras que dos nifios que no tuvieron quistes
delocalizacion en 16bulo occipital no presentaron secuelas gra-
ves. Delos 6 nifios con quistes iguales 0 mayores de 3 mm cin-
€O presentaron secuelas graves (83%), de los tres que tuvieron
quistes menores de 3 mm sdlo uno presentd secuelas graves
(33%).

Discusion

El prondstico neuroldgico del prematuro se encuentraliga-
do a signos de afectacién del parénquima cerebral més que al
grado de hemorragia, particularmente en lo que serefiere alos
aspectos motores, por ello en 1989 Vol pelt3 sugirio reclasificar
laslesiones cerebrales del prematuro en hemorragias peri-intra-
ventriculares (grados |, I1'y 111 de la clasificacion de Papile2)
y lesiones parenquimatosas (hemorragiagrado IV dela clasifi-
cacion de Papile y leucomal acia periventricular).

El desarrollo de pardlisis cerebral se consideratipico dela
prematuridad y, en particular, ligado ala LPV. Sin embargo, la
significacion prondstica de la hiperecogenicidad persistente (lla
mada también LPV no quisticao LPV grado |) permanece alin
sin aclarar®, En nuestro trabajo se ha encontrado unainciden-
ciade hiperecogenicidad persistente del 11,2%, o cual coinci-
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de con lo publicado en laliteratura, que oscilaentreel 2,1y el

20,5% (101619 Por otra parte, la incidencia encontrada de LPV

(3%) estaen  limiteinferior delas cifras publicadas®2%), Sin
embargo, no es correcto hacer comparaciones sin tener en cuen-
talas distintas definiciones que cada autor hadado de LPV. Asi,

algunos autores hablan de LPV sin hacer distincion entre lasfor-
mas quisticas y las no quisticas, considerando la hiperecogeni-
cidad como un primer estadio dela L PV, mientras que otros dis-
tinguen entre |as |esiones hiperecogénicas que no evolucionan
aquistesy laLPV quistica. Ladefinicion de hiperecogenicidad
estambién variable, ya que no todos los autores diferencian en-
tre hiperecogenicidad transitoria e hiperecogenicidad persisten-
te, seglin seresuelvaen el tiempo sin dejar sefial residual o per-
Sista; ademés, no existe acuerdo alahorade decidir cunto tiem-
po debe durar lalesion para ser considerada persistente. Nosotraos,

basandonos en | os estudios de De Vries, hemos considerado hi-
perecogenicidad persistente aquella que permanece ala semana
de vida™ y de acuerdo con Pidcock9, hemos clasificado la hi-
perecogenicidad persistente en leve, moderaday grave, segin
seamenor, igual 0 mayor alade los plexos coroideos.

Para el estudio de las secuelas se valor6 €l estado neurol ¢-
gico del nifio alos 18 meses de edad corregida. Si compara-
maos con otros estudios que hacen estavaloracion alos 2 y 6 afios
de edad puede que hayamos infraval orado algin caso de secue-
laleve.

Delos 236 prematuros con peso menor de 1.500 gramos, 183
(77,5%) fueron seguidos en nuestra consulta hastalos 18 meses
de edad corregida. Las secuelas que mas frecuentemente se en-
contraron son de tipo motor, con afectacion predominante de
miembrosinferiores. Como yahasido descrito por varios auto-
res, esto es debido a que lasfibras descendentes del cortex mo-
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tor selocalizan superioresy lateralesalos ventriculos | aterales,
quedando las fibras responsables de la funcion de los miembros
inferiores mas mediales y cercanas alos ventriculos laterales.
Los quistes que se limitan alas regiones periventriculares fron-
talesy anteriores no se han asociado generamente a desarrollo
de pardlisis cerebral, mientras que los quistes que incluyen las
regiones periventriculares mediales, centro semiova y poste-
riores se asocian apardlisis cerebral y a otras secuelas.

El estrabismo ha sido, después de | os déficits motores, la se-
cuela més frecuentemente encontrada en nuestro trabajo, apa-
reciendo fundamentalente en los casos de LPV. No se ha des-
crito una asociacion entre el estrabismo y lalocalizacion dela
lesion cerebral@). Laimportancia del papel del dafio de la sus-
tancia blanca periventricular en la génesis de los déficits inte-
lectuales permanece alin sin aclarar. Generalmente, los nifios con
las lesiones mas extensas y con diplejia espasticamarcada, sue-
len ser intelectua mente deficientes. Sin embargo, la ecografia
cerebral esmenosfiable alahoradeidentificar alos sujetos con
alteraciones cognitivas que ala hora de predecir secuelas mo-
toras1,

Laincidencia de secuelas en los nifios con LPV 111 fue del
85%, siendo todas graves. Entre los nifios con LPV grado |1 la
incidencia de secuelas fue del 50%, tratdndose de secuelas le-
ves. Delos nifios con hiperecogenicidad persistente (LPV I) de-
sarrollaron secuelas € 15% (3 gravesy 2 leves). Estos resulta-
dos son similares alos descritos por De Vriesy cols.) que en-
contraron 100% de secuelasen los casosde LPV 111 (8 de 8), to-
das ellas graves, 66% de secuelasen laLPV Il (4 de 6), uno de
ellosleve y 10,6% enlaLPV | (8 de 75), 5leves. Detodo ello
se puede deducir que lagravedad de las secuelas depende de la
extension y tamafio de los quistes.

Laimportancia de las |esiones hiperecogénicas que no de-
sarrollan quistes, como factor de riesgo de secuelas, es un te-
ma en discusion. Algunos sugieren que ciertas ecogenicidades
periventriculares son un hallazgo comdn y transitorio y, por tan-
to, sinimportanciaclinica?. Levene® sugirio que laasociacion
entre hiperecogenicidad y secuelas motoras eramés dependien-
te del peso a 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 més de
dos semanas. Sin embargo De Vries? y otros autores® en-
cuentran unaasociacion claraentre el desarrollo de secuelas mo-
torasy lahiperecogenicidad persistente. En €l presente estudio
también se ha encontrado un mayor porcentaje de secuelas mo-
toras en las hiperecogenicidades que persistian alos siete dias
de vida frente alos nifios con ecografia normal. Esta diferen-
cia carece de significacion estadistica (aunque tiende alasigni-
ficacion). Sin embargo, al comparar |os casos de ecografia nor-
mal con |os de hiperecogenicidad persistente moderada, ve-
mos que este Ultimo 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
0 no, multiplica e riesgo de secuelas por 14. Laventgjade va-
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lorar este dato es que lo obtenemos ala semanade viday no hay
que esperar asaber s aparecen quistes 0 no paratener unaapro-
ximacion al prondstico. Laexistencia de hiperecogenicidad mo-
derada o grave, independientemente de su evolucion, sevaaaso-
ciar aun mal prondstico en un porcentaje muy importante de los
casos. Los cuatro casos que ala semana de vida presentaban una
hiperecogenicidad grave evolucionaron a quistes por lo que al
menos en nuestra serie la existencia de hiperecogenicidad gra
vealasemanadevidaequivalealPV.

En este trabajo hemos querido va orar también la relacion
entre el tamarfio y lalocalizacion de las lesiones quisticas de la
LPV con lagravedad de las secuelas. No hemos podido aplicar
ninguna prueba estadistica dado el pequefio nimero de nifios que
quedaba en cada grupo, pero si parece existir mayor riesgo de
secuelas graves cuando los quistes fueron mayores de 3 mmy
en los casos de localizacion occipital. Todos los casos de LPV
con secuelas graves tenian quistes en €l &rea occipital mientras
que ninglin caso de LPV cuyos quistes no ocuparan €l area oc-
cipital desarroll6 secuelas graves.

Nuestros resultados sugieren que laLPV quisticaes un mar-
cador de dafio cerebral importante que aumenta el riesgo de
secuelas, fundamental mente déficits motoresy que las lesio-
nes hiperecogénicas moderadas que persisten alos siete dias de
vidallevan consigo también un riesgo mayor de secuelas.
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