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R E V I S T A  C I E N C I A S  B I O M É D I C A S

RESUMEN
Introducción: la leucomalacia periventricular (LPV) es una necrosis de la sustancia 
blanca que está ubicada dorsal y lateralmente a los ángulos externos de los ventrículos 
laterales. Usualmente es simétrica y se expresa clínicamente con diplejía espástica. El 
nacimiento pretérmino y el bajo peso al nacer son importantes factores de riesgo para 
el desencadenamiento de fenómenos hipóxicos e isquémicos perinatales, los cuales 
están involucrados en el establecimiento de la lesión. El objetivo es presentar un caso 
inusual de LPV asimétrica.  
Caso clínico: se presenta el caso clínico de un niño de cinco años de edad, nacido a las 
36 semanas de gestación y bajo peso al nacer, quien presentó manifestaciones clínicas 
motoras y neurocognitivas, que se pudieron identificar, cuando fue remitido a valoración 
neurológica por trastornos del aprendizaje y bajo rendimiento escolar. Por resonancia 
magnética nuclear se diagnosticó LPV asimétrica, del lado izquierdo. 
Conclusión: el manejo de la LPV amerita un equipo interdisciplinario. El pronóstico 
depende de la magnitud de la lesión, de la precocidad del diagnóstico y de la intervención 
de forma temprana. Rev.cienc.biomed. 2014; 5(2):345-350.
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SUMMARY
Introduction: The periventricular leukomalacia (PVL) is a necrosis of the white matter 
that is located dorsal and laterally to the external angles of the lateral ventricles. It is 
usually symmetric and clinically expressed as spastic diplegia. The premature obstetric 
labor and the low birth weight are important risk factors for the outbreak of perinatal 
hypoxic-ischemic events, which are involved in the establishment of the lesion. The 
objective is to present an unusual case of asymmetric PVL.
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INTRODUCCIÓN

La lesión de la sustancia blanca, los ganglios 
basales y el cerebelo durante la etapa fetal, 
puede causar modificaciones patológicas que 
se expresan por alteraciones del movimien-
to y la postura, que se definen globalmente 
como parálisis cerebral (1).

La parálisis cerebral es una de las afecciones 
más comunes en la neurología infantil, con 
incidencia de dos a tres casos por cada 1000 
nacimientos a términos (2). A su vez la leuco-
malacia periventricular (LPV) es la causa más 
frecuente de parálisis cerebral en niños de pre-
término y suele ser de tipo dipléjico, mientras 
que en los neonatos a término puede ser por 
otras causas como la asfixia sin isquemia (3). 
La incidencia varía según los autores, estimán-
dose de 3 a 9% en niños prematuros (2-6).

La LPV se define como necrosis de la sustan-
cia blanca cerebral proximal a los ventrículos, 
por cualquier causa (4). Ocurre principalmen-
te en neonatos pretérmino, sobre todo naci-
dos entre 23 y 34 semanas de gestación; sin 
embargo, también se han reportado en naci-
dos de término y en lactantes con patologías 
cardiovasculares y/o respiratorias (5). Entre 
menor sea la edad gestacional, mayor es el 
riesgo de presentar LPV (4,6,7).

El objetivo es presentar la historia clínica y 
el abordaje de un paciente con manifestacio-
nes motoras, alteraciones en las habilidades 
cognitivas y trastorno del aprendizaje, como 
expresiones clínicas de LPV.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de cinco años de edad, 
residente y procedente de Cartagena, Co-

lombia, llevado a consulta neuropediátrica 
por sus padres, por sugerencia de institución 
educativa donde observaron bajo rendimien-
to escolar, pobre habilidad motriz, distrac-
ción frecuente y dificultad para el aprendiza-
je de los colores.

Es un niño producto del segundo embara-
zo, nacido a las 36 semanas de gestación 
por cesárea programada. La madre cursó 
el embarazo con hipertensión arterial cró-
nica. Recién nacido al parecer de bajo peso, 
sin que se sepa el valor obtenido, maneja-
do en incubadora sin que se conozcan de-
talles, al parecer sin presentar dificultades 
mayores ni crisis convulsivas. No se obtuvo 
información sobre entidades, manejo o pro-
cedimientos realizados durante la atención 
neonatal temprana. Los hitos del desarrollo 
sicomotor y del lenguaje fueron al parecer 
dentro de lo normal hasta los nueve meses 
de edad, sin existencia de detalles clínicos. 
Cuando empezó a gatear, los padres nota-
ron asimetría funcional en el hemicuerpo 
derecho y predominio del uso de la mano 
izquierda. Más adelante observaron elevada 
frecuencia de caídas al deambular. No reali-
zaron consulta médica ni recibieron orienta-
ciones al respecto.

A los cinco años de edad no había aprendido 
a anudarse los cordones de los zapatos, a 
abotonarse la camisa ni se sabía todos los 
colores. Tenía adecuado control de esfínte-
res y realizaba muchas actividades de forma 
independiente.

No se encontraron antecedentes familiares 
de tipo motor ni cognitivo, que fuesen de in-
terés. Peso: 25 Kg. Talla: 107 cm. Perímetro 
cefálico: 51 cm. Colaborador, normocéfa-
lo, cuello móvil, sin masas ni adenopatías. 

Case report: A case report of a child of five years old, born at the 36 weeks of gestation 
and low birth weight, who presented clinical motor and neurocognitive symptoms 
that could be identified when he was referred to neurological assessment by learning 
disorders and low scholar performance is presented. The diagnosis of PVL of the left 
side was done by nuclear magnetic resonance (NMR).    
Conclusion: The management of the PVL merits an interdisciplinary team. The prognosis 
depends of the magnitude of the lesion, of the precociousness of the diagnosis and of 
the early intervention. Rev.cienc.biomed. 2014;5(2):345-350.
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Cardiopulmonar normal, abdomen blando, 
depresible, sin masas ni megalias. Neuroló-
gico: comprensión adecuada de órdenes y 
no se observó hiperactivo. Pares craneales 
normales.

Al valorar el sistema motor se observó que 
no hacía pinza superior, tenía presencia de 
discreta hemiparesia derecha con refle-
jos tendinosos exaltados ipsilateralmente 
(++/+++). No sabía brincar con la pierna 
derecha, realizaba con dificultad muchos tra-
zos, había dificultad en la motricidad fina y 
era lento al tomar los dictados (Figura Nº1). 
Tenía tendencia natural a utilizar preferen-
temente la mano y el lado izquierdo de su 
cuerpo, no se encontraron reflejos patológi-
cos, las pruebas cerebelosas y la sensibilidad 
fueron normales.

 

DIANA LIMPIA UN POCO LO QUE SE OB-
SERVA EN EL FONDO DE LA HOJA DE 
CUADERNO… MEJORA EL RECUADRO A 
Y B. TOMAR DE ARCHIVOS ADJUNTOS…. 
ALLA ESTAN SEPARADOS.

Figura N°1.
(A). Trazos no definidos con problemas de la

motricidad fina. 
(B). Dificultad para imitar modelos, con problemas 

para controlar espacios y simetrías.

Se consideró que el niño presentaba tras-
tornos del neurodesarrollo secundarios a 

posible lesión perinatal. Se ordenó resonan-
cia magnética nuclear (RMN) cerebral, para 
valorar alteraciones estructurales. En dicho 
estudio se encontró lesión focal hiperintensa 
en las secuencias T2 y Flair con compromiso 
de la sustancia blanca periventricular en he-
misferio izquierdo. Se consideró existencia 
de LPV  en el hemisferio izquierdo (Figura 
Nº 2).

FIGURA N°2 
(A). Secuencia axial T2. Lesión focal hiperintensa que 
compromete la sustancia blanca periventricular en el 

hemisferio izquierdo. 
(B). Corte coronal en secuencia Flair. Lesión periventri-

cular. Área de leucomalacia.

Se solicitó dosificación de las enzimas: aril 
sulfatasa A y hexosaminidasa T, siendo 35.48 
UI (normal: 25-120 UI) y 1349 UI (normal 
800-1600 UI), respectivamente, con lo cual 
se descartaron enfermedades neurometabó-
licas. Se realizó diagnóstico de LPV unilateral 
izquierda, secundaria posiblemente a evento 
perinatal de tipo hipóxico-isquémico. 

Se ordenó valoración por sicología y al eva-
luarse el coeficiente intelectual se obtuvo pun-

A

B
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tuación de 86 (nivel intelectual normal bajo). 
Se inició programa de rehabilitación integral 
con la participación de terapia ocupacional, 
educadora especial y se dejó que continuara 
asistiendo a escuela de educación formal.

DISCUSIÓN

A pesar de los avances médicos y técnicos in-
herentes a la medicina perinatal y neonatal, 
la incidencia de pacientes obstétricas con alto 
riesgo para daño cerebral fetal y neonatal, no 
ha disminuido. Prematuridad, ruptura prema-
tura de membranas, sepsis neonatal tempra-
na, hipocapnia y  embarazos múltiples, son 
factores que pueden afectar el desarrollo nor-
mal del cerebro (8-11). Los fenómenos hipó-
xicos e isquémicos, pueden conllevar  a ne-
crosis del tejido cerebral, con el subsecuente 
daño irreversible en axones y mielina (12). 
En el momento del nacimiento, los axones 
en la sustancia blanca aun no se encuentran 
mielinizados, es este un proceso que se pro-
ducirá durante el primer año de vida (8).

Los eventos hipóxicos e isquémicos del sis-
tema nervioso central se asocian con alta 
mortalidad y pueden llevar a secuelas neu-
rológicas y cognitivas, como parálisis cere-
bral, trastornos de la visión o auditivos, défi-
cit cognitivo y del aprendizaje (13,14). En el 
caso reportado anteriormente las alteracio-
nes sicomotoras comenzaron a notarse tras 
cumplir los nueve meses de edad y solo se 
hicieron francamente evidentes con el bajo 
rendimiento escolar y el déficit de atención, 
lo cual permitió identificar otras alteraciones 
y llegar al diagnóstico definitivo.

Las lesiones cerebrales más importantes en 
los prematuros, son agrupadas bajo el tér-
mino encefalopatía del prematuro, e incluyen 
las presentadas en  sustancia gris y blanca, 
en todas sus presentaciones. La más notable 
de las lesiones de la sustancia blanca, es la 
LPV (3-6). 

Se sugiere que lesiones difusas de la sustan-
cia blanca, observadas por RMN en nacidos 
prematuros, se asocian comúnmente a pos-
teriores alteraciones del desarrollo. Se ha re-
portado prevalencia del 68% de daño difuso 
de la sustancia blanca en 50 niños prematu-
ros, nacidos con edad media gestacional de 

29 semanas y se llegó al diagnóstico de LPV 
en el 16% de los casos (15).

La sustancia blanca periventricular es atrave-
sada por las fibras descendentes que vienen 
de la corteza motora y tienen como función 
la transmisión de mensajes a las extremi-
dades inferiores. Generalmente las lesiones 
isquémicas periventriculares son simétricas, 
es decir, afectan la sustancia blanca periven-
tricular de ambos hemisferios, con lo que se 
altera la actividad motora de ambas extremi-
dades inferiores, y se expresan como diplejía 
espástica (4). En el caso clínico presentado, 
la lesión isquémica producida no fue la más 
frecuente, por lo asimétrica, solo con com-
promiso del hemisferio izquierdo, por tanto 
la manifestación clínica motora principal, fue 
hemiparesia derecha y no diplejía espástica. 

En la RMN realizada al paciente  se observó 
que el área de lesión, con señal alta en se-
cuencias de T2, solo comprometía la sustancia 
blanca periventricular, frontal  izquierda y es-
taba asociada a una ligera dilatación del ven-
trículo adyacente. Es de esperar que lesiones 
mayores, con extensión lateral hacia el centro 
oval y la corona radiada, afecten a las extre-
midades superiores y también comprometan 
en mayor nivel las funciones intelectuales (4).

Por otro lado, Wang y cols. (16), aseveran 
que los pacientes con LPV presentan alte-
ración en los valores obtenidos al realizar 
estudios de anisotropía fraccional de la vía 
corticoespinal izquierda (proveniente de la 
corteza motora precentral), del brazo pos-
terior de la cápsula interna (que conecta el 
tálamo con las regiones motoras y somato-
sensoriales de la corteza), la corona radiada 
y el pedúnculo talámico posterior. Estas alte-
raciones se relacionan con deficiencias cog-
nitivas, motoras y sensoriales. Por medio de 
RMN se cuantifican los grados de anisotropía 
de los protones de agua. La anisotropía es 
una propiedad del tejido cerebral, y el valor 
cuantificado depende de la direccionalidad 
de las moléculas del agua y de la integridad 
de las fibras de la sustancia blanca (16). 

La mayoría de lesiones de la LPV se suceden 
en el área parieto-occipital, afectando la vía 
visual ventral y dorsal, por lo que se pueden 
presentar manifestaciones visuales como: 
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alteración en la percepción viso-espacial, del 
movimiento y de la orientación. Se considera 
que la LPV también se asocia a la dispraxia 
constructiva, la cual está presente en niños 
con dificultades para el desempeño escolar, 
como en el caso clínico presentado, espe-
cialmente al valorar dibujo tridimensional y 
escritura (17).

Crespo et al (18), encontraron en pacientes 
con LPV. [A] alteraciones en la capacidad 
gnosopráxica visual (déficit en funciones no 
verbales visuoespaciales o visuoconstructi-
vas, con capacidad de percepción visual me-
dia o baja). [B] Compromisos en la memoria 
(dificultad al acceso y recuperación de la in-
formación verbal, aunque tienen rendimien-
to normal y aprendizaje aceptable). [C] Re-
ducción en la capacidad sicolingüística (bajo 
nivel de vocabulario expresivo). [D] Conser-
vación de la función ejecutiva.

El perfil neurosicológico de los sujetos na-
cidos prematuros con lesiones bilaterales, 
sobre todo parietoccipitales por LPV, es simi-
lar a los que tienen  Trastorno del Aprendi-
zaje No Verbal (TANV). El cuadro clínico del 
paciente presentado está caracterizado por 
una disfunción específica en las habilidades 
de integración perceptiva y motora. Dicha 
observación es señalada en otros estudios 
(19,20,21), y preservación del lenguaje for-
mal. A diferencia en los niños con diplejía 
espástica, se pueden afectar habilidades no 
verbales básicas de la vida diaria que se ne-
cesitan para el desarrollo sicosocial como: 
comprensión de claves comunitarias, gestos 
e inflexiones prosódicas (20).

La LPV tiene importante asociación con bajo 
peso al nacer (22). Cuando el peso del neo-

nato es menor a 1000 gramos y en particular 
a menos de 800, es mayor la incidencia de 
parálisis cerebral, deficiencias intelectuales, 
trastornos del aprendizaje y problemas con-
ductuales (23). El paciente presentado fue 
producto de un embarazo de 36 semanas de 
gestación y aunque no se tienen datos espe-
cíficos, la madre afirma que el niño nació con 
bajo peso para su edad gestacional. 

En el manejo y habilitación de un niño con 
LPV, se amerita un equipo de profesiona-
les interdisciplinario que incluya: pediatra, 
neuropediatra, ortopedista, oftalmólogo, 
radiólogo, fonoaudiólogo, terapista físico 
y ocupacional, trabajador social, educador 
especial y psicólogo. El pronóstico de la en-
tidad dependerá de la severidad del daño 
cerebral, de la precocidad del diagnóstico y 
de lo temprano, completo y adecuado del 
tratamiento. 

CONCLUSIÓN

La LPV es una de las principales causas de 
diplejía espástica en el nacido de pretérmi-
no. No obstante lesiones asimétricas pue-
den causar cuadros diferentes con lesiones 
motoras que pasen desapercibidas en eta-
pas iniciales del desarrollo neuronal y se ex-
presen posteriormente como trastornos del 
aprendizaje. 
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