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INTRODUCCTON




Se designa bajo el término de hemiplejia infantil, le

alteracidn ténico-motora unilateral secundaria a una lesidn -

de 1la via motriz principal contralateral, acaecida en los pri

meros afios de vida (Bax, 1.964).

Pn esta definicidn van implicitos los factores esencig

les que caracterizan a este cuadro:

a)

b)

El_transtorno tdnico-motor que denomina la semiologia cli
nica. En efecto, la actividad ténico-motora forma un con
junfo indisociable; la funcidn motora asegura la ejecu--
cidn de los movimientos v la funcidn tdénica asegura el -
mantenimiento postural de las actividades, y sobretodo, -
cierto grado de contraccidn muscular permanente, dispues-
ta para el movimiento. Ello implica una relativa conser-
vacidn de otras funciones, entre ellas las intelectivas,

sin que excluye totalmente la posible coincidencia de -

otros sintomas neuropsiquicos.

Este transtorno tdénico-motor se expresa por una pérdida o
disfuncidn, o no integracidén, total o parcial de la moti-
1idad voluntaria, de la mitad del cuerpo en su plano sagil

tal.

— o M G e e M e G dws  Gpmer  Gws  gams  Gme mem e Gew S

fios afectos, agquella transciende algo més, presentando -
ademds, sintomas sensitivos, practogndsicos, etc. que con

plicen el cuadro.
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¢) La_precocidad de_la lesidn_cerebrel duraente el embarazo,-
en el parto, o en los primeros momentos de la vida -gene-
ralmente los 3-4 primeros afios de ésta-, cuando ain la ma
duracidn cerebral se estd realizando y ain no ha finaliza
do. De ahi que esta agresidén interferird en la madura---
cidén y estructuracidn del cerebro, las cuales no se reali

zarén en condiciones normales.

DEFINICION

Se considera generalmente como hemiplejias congénitas,
aquellas gque han sido contraidas en los periodos pre o conna-
tal y recientemente se concreta mds: Un cuadro no progresive
del S.N.C. que cursa con urda hemiparesia, puesta de manifies-
to en el primer afioc de vida, sin historia de accidentes cere-
brales entre la edad de 7 dias a 1 afio. (Kotlarek et cols, -
1.981). ’

A estas caracteristicas fundamentales se le pueden afig
dir otras, que permiten distinguirlas de otras hemiplejias, -
aecompafiantes de procesos que tienen otra significacidn clini-

ca y prondstica. Estas caracteristicas son:

d) La_lesidn cerebral_es permanente_y_no progresiva, es de--

cir, que el agente etioldgico, sea cual fuere, actud en -
un momento dado, pero su accidn cesd, quedando como secug

la la lesidn actual presente, pero no activa.

que se comprende fécilmente si tenemos presente que la le

sidn, como hemos dicho, asienta sobre un cerebro en forma



cidn; y que va a existir una interaccidn reciproca entre
la zona lesionade y el resto; que si por una parte va a -
modificar la cstructuracidn normal, por otra, la madura-
cidn va a actuar sobre la lesidn y va a modelar en parte
su expresidn clinica en cada edad, con independencia del

agente causal.

Ubicada por su semiclogia clinica dentro de la PARALI-
SIS CEREBRAL INFANTIL, la hemiplejia infantil no es un cuadro
‘raro. Si estimamos gque un 2% de la poblécién sufre una pari-
lisis cerebral infantil y que un tercio de ellos presentan cg
mo forma clinica una hemplejia el numero estimativo en nues--
'tro pais alcanza entre 20 y 25.000. De ellas, el 75% son he-
miplejias congénitas y un 25% hemiplejias adquiridas; de las
cuales el 50%'cursaron con déficit motor transitorio, mien---

tras que el 50% restante son permaenentes.
q S

Las especulaciones sobre la patogénesis, comenzaron a - .

mediados del siglo XIX:

Cazauvielh en 1.827, es el primero en correlacionar la

hemiparesia congénita y las anormalidades cerebreales.

En 1.868, Cotard, discipulo de Chafcot, atribuye las -
elteraciones de las hemiplejias cerebrales infantiles a frang

tornos de vasos sanguineos.

En el mismo afio, Benedikt, refiere el papel de las in-

fecciones en la etiologia de las pardlisis cerebrales.

Kundrat, en 1.882, en un estudio patoldgico, diferencia

entre los cambios porencefdlicos congénitos y los ocurridos -
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postnatalmente e intenta atribuir la causa a un disturbio cir

culatorio.

Historia de antecedentes patoldgicos en el embarazo y
parto, fue sefialada por MNc. Nutt en 1.885 y Freud en 1.891, -
como factor etioldgico principal en el cuadro de las hemipare

sias congénitas.

Freud en 1.897, en una detallada monografia, intenta -
clasificar todas las formas de pardlisis cerebral infantil, -
congénita o adquirida. En la mitad de los casos, las causas
fueron enfermedades infecciosas, transtornos vasculares, trau
ma y sorprendentemente, epilepsia. Las causas en los otros -
casos quedaron desconocidas. TFreud cita un numero de casos -
de otros autofésvcon cémbios vaéculares demostrados en autop-
sia, tales como oclusidén por trombosis o embolismo de la cerge
bral media, o hemorragia cerebral (Gowers, 1.888) (Lovett, -
1.888) y (Osler, 1.889).

En 1.944, Eicke postula la teoria, tras un estudio de
l1as lesiones arteriales en las meningitis, del origen infec--
cioso en la etiologia intrauterina de las hemiparesias congé~-
nitas. Las alteraciones vasculares del tipo endarteritis pro-
liferente, encontradas en algunos recién nacidos, serian para
este autor, la consecuencia de lesiones inflamatorias anti---

- guas, verdaderas meningo-encefalitis fetales.

En igual afio, Yannet y posteriormente Stewart (1.948),
coinciden en sefialar las causas prenatales como principales -
etiologfias en hemiparesias congénitas. Sélo encuentran un -

20% y 23% respectivamente de anomalias perinatales.
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La obstruccidn directa debida a trombosis o embolismo
de las arterias cerebrales en estudios anatdémicos, es referi-

da por Meyer en 1.951 y posteriormente por Ford en 1.952.

Banda en 1.952, pone de relieve la frecuencia con que

se halla esclerosis del manto cerebral (ulegiria).

Compresidn, espasmo e interferencia con la’suplencia
autondmica de las arterias cerebrales, particularmente duran-
te el embarazo y partd son postulados por Earle y cos. en --
71.953 y Lidenberg en 1.955, como posibles factores etioldgi--

COs.

En 1.954, Clark y col., apoyando la teoria de Meyer -
(1.951) y Ford (1.952), de la obstruccidn directa por embolis
mo o trombosis, de las arterias cerebrales, aporta una teoria
del origen del émbolo; para este autor, lesiones necrdticas -
placentarias, que pasaran a la circulacidén fetal, podrian ser

las responsables del cuadro.

Bertrand y col. en 1.955, insisten en el origen vascu
lar trombdtico, en su trabajo sobre "Lesiones vasculares en -~

la hemiplejia cerebral infantil™.

De 1.956 a 1.961, una serie de autores, realzan a los
antecedentes patoldgicos en él embarazo y parto, como princi-
pal etiologia en las hemiparesias congénitas. Lyon (1.956),
recoge un 67% de tales antecedentes; Woods (1.957) al igual -
que Skatvedt (1.958) en su estudio de 370 casos de pardlisis
cerebrales, y Choters y Paine en 1.959, encuentran iguales -~

porcentajes.
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Thieffry (1.958) sefiala un 70% de tales antecedentes.
El trabajo de Mitchell en 1.961, confirma esta teoria al pre-

sentér idénticos resultados.

En 1.959, Yates, en su trabajo sobre "El trauma del -
parto en las arterias vertebrales", insiste en la teoria de -
compresidén o espasmo, de las arterias como etiologia en las -
hemiparesias congénitas, al igﬁal que Banker en 1.961, refuer

za la teoria trombdtica o embdlica como obstruccidn directa.

La hemiplej{a del nifio no es una entidad nosoldgica,
sino una respuesta inespecifica del sistema nervioso central
a multiples agentes etioldgicos. Esto es descrito por Ziilch
en 1.963, quien ansliza con gran claridad, los cuadros patogé
nicos y anatomo patoldgicos de las pardlisis cerebrales infan.
tiles, en general, y de las hemiplejias infantiles en particu

lar.

Los mecanismos fundamentales por los que estos facto--

i
res etioldgicos actuan son, para este autor:

. Malformaciones cerebrales, preferentemente en la corteza,

a consecuencia de un transtorno de la migracidn o de la di
ferenciacidn de los neuroblestos embrionarios, que emigran

desde la matriz periventricular hasta las dreas corticales.

. Alteraciones vasculares, en el territorio carotideo y en -

el de la arteria cerebral media, son zonas especialmente -
vulnerables.. La isquemia o necropsia resultantes pueden -
surgir cuando las demandas de sangre son superiores al apor
te o cuando el volumen o presidn no son suficienfes. La -

hemorragia dentro de una zone necrdtica indica pérdida de
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la integridad endoteliel y las oclusiones de masas suelen

producir necrosis hemorrdgicas.

Elifesultado_de tal patdlogia; es una lesidn cerebral en -
una zona determinada cortical o subcortical del tipo de rge
blandecimiento, con evolucidén sucesiva hacia el quiste o -
1a cicatrizacidn. E1 substrato anatomopatoldgico es por -
lo general bastante considerable, abarcando gran parte del

territorio de la arteria comprometida.

. Desdrdenes de asfixia-hipoxia, que actda sobre las células,
con degeneraciéﬁ de la neurona y atrofia consecutiva; pode
mos recordar también un proceso parecido, en los casos de
patogenias inflamatorias (encefalitis de etiologia diversa).
Las secuelas, serdn tanto mds graves, cuando el cerebro es

té afectado en la edad de la maduracidn intensiva.
Centréndonos en las hemiplejfas congénitas, estos -
factores pueden actuar durante la gestacidn, en la vecindad -

del parto o en los primeros dias posteriores a éste:

a) Causas Prenatales:

. Malformaciones congénitas:

. Agenesia del cuerpo calloso, malformacidn que constitu-

ye a veces un hallazgo exploratorio en sujetos sanos.

. Porencefalia o cavidad quistica repleta de liquido ence
falocldstico, por transtornos generalmente, circulato--

rios locales.

. Infecciones maternas; por via trasplacentaria puede produ-

cirse la infeccidén del feto y una lesidn cerebral en éste.



. Transtornos metabdlicos; los mds frecuentes con las dia

1)

betes y las gestosis, originando nerturbaciones placen-

tarias que condicionan una anoxia prenatal, que pueden
ser res ponsables de lesiones cerebrales.

. Facomatosis y displasias neurocectodérmicas.

b) Ceusas Connatales:

E1 traumatismo obstétrico, es para Ziileh (1.963), -
con mucho, la causa més frecuente de henlwlegla infantil,
en su doble vertiente de: a) treauma fisico, puramente me-
cénico, al paso del feto por el canal del parto y b) trau-

guimico, producido por la disminucién de la saturacidn

=
o

de oxigeno (anoxia) que aparece durante el parto, Anoxia-
trauma o trauma-anoxia, son los -factores cue casi siempre
van unidos y los mecanismos por los que ge llega a esta si
tuacidn son muy diversos, unos, inherentes a la madre y -~
~otros al feto.

Los nifios prematuros cuya ventilacidn pulmonar es -
escosamente suficiente, debido &l incompleto desarrollo de
los elveolos, a la debilidad de la musculatura fespirato—-,
ria y a la flexitilidad de la caja tordcica, se hacen espg
01a1meqte susceptibles a cualquier circunstancia hipoxemian

te.

¢) Causasg Pogtnatales:

Aquellas que aparezcan dentro de la primera semanza
de vida, generalmente como consecuencia de procesos instay

rados en el embarazo o parto.
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Melamud, en 1.964, en un estudio patoldgico, resalta
las malformaciones cerebrales en leos hemisferios en alta pro-

porcidén, en las hemiparesias congénitas.

En un estudio de 3@ casos de hemiplejia congénita, -

" Ingram (1.964), encuentra los siguientes resultados:

Anormalidad ~ Numero de casos

Embarazo : 6

Parto A ' T

Embarazo y Parto 16

Ninguno de los dos 1
TOTAL 30

Cocker y cols. en 1.965, en un estudio sobre la oclu-
sién perinatal de la arteria cerebral media, como etiologia -
en las hemiparesias congénitas, proponen el origen venoso del
émbolo. . Este, procedente de las venas fetales de la placen-
ta, puede pasar al feto, cerca del parto, a través del ain -

abierto, foramen oval.

En el mismo afio, Noetzel y cols (1.965), insisten en
las infecciones perinatales, como responsables de los episo--
dios de asfixia fetal, que conllevarian las hemiparesias con-

génitas.

Larroche y cols. en 1.966, presentan dos casos de -
trombosis de la arteria silviana en el perfiodo perinatal: en
recién nacidos, uno muerto al nacer y otro muerto a las 24 ho
ras. En el primer caso; las lesiones anatémiéas del hémisfe-

rio izquierdo, y las lesiones de la cerebral media, correspon
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den con las halledas en las hemiplejias cerebrales infantiies.
Ellos afirman, por la antigliedad ¥y caracteristicas de los ha-
llazgos, el caracter congénito de las lesiones, sin noder pre
cisar a cuando se remonta la constitucidn de tales lesiones -

durante la vida intrauterina.

En el segundo caso, la trombosis de la arteria silvia
ne es evidente, pero el transtorno hemisférico reciente. EIl
habérsele realizado una exanguinotransfusién; 4 horas después
del nacimiento, supone el papel de diche técnica en la patoge

"nia de estos accidentes.

~ Un estudio de 185 casos de Hemiplejias Congénitas, se
debe a Goutieres y cols. en 1.972. Encuentra 1as‘hemip1ejias
derechas un poco mds frecuentes que las izquierdas, aungue -
sin diferencia significativa. Un intervalo libre es habitual
antes de la aparicidén de los sintomas, gue en‘la gran mayoria
de los casos (67%), son constatados, antes del inicio de la -
marcha. En el 43,8% de los casos, existieron, crisis convul-
sives y retraso mental en un 47,7%; establece una relacidn en
tre las crisis convulsivas ¥ e; nivel mental. Antecedentes -~
perinatales sdlo los reflejan el 29,7% de los casos, siehdo -
preponderantes los factores prenatales.

Preferencia, igualmente, de los factores prenatales,
se refleja en los trabajos de Hagberg y cols. (1.975) y Michage
lis y col. (1.977)3 Para dichos autores el perfeccionamiento
de las técnicas obstétricas y cuidados neonatales estaria en

relacidn a la disminucidn de las causas connatales.

‘Larroche, en 1.977, en su libro "Desarrollo patoldgico

del neonato", insiste en complicaciones trombdticas en la catg
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terizacidn umbilicel usada para infusidn de fluidos o transfu

sién,; como fuente del embolismo.

-Asfixia fetal, tras transtornos hemodindmicos mater--
nos, pueden ser responsables, igualmente, de la lesidn vascu-

lar.

En el apartado de este libro, sobre "Oclusiones de -
las arterias‘cerebrales", Larroche presenta sels casos de -
oclusidén cerebral media, en recién nacidos muertos. Segun
dicho autor, el tipo de lesidn cerebral dependé del momento -
en que se produce el déficit sanguineo: Cuando la oclusidn -
ocurre en época muy temprana de la vida fetal, dafios severos
clasticos, con remodelamiento posterior, puede semejar una -
microgifia (6&801). Cuando la oclusidén es en itero, pero més
tarde, un cldsico reblandecimiento y atrofia secundaria del -

hemisferio, son vistas al nacimiento (casos 2y 3.

Cuando la oclusidén es reciente, con un pequefio inter-
valo entre el accidente y la muerte, necrosis cortical neuro-
nal e infarto hemorrdgico, en la sustancia blanca son halla--

dos (casos 5 y 6).
Simmons y cols. (1.978) y Prian y cols. (1.978), sefia
lan la cateterizacidén de la arteria temporal, como via del em

bolismo, en los infartos cerebrales.

El estudio diagndstico: de las hemiparesias congéni-

tas, abarca, desde la descripcidn clinica de los hallazgos ez
ploratorios ¥y anomalias asociadas, hasta los datos que de tal
cuadro nos aporta la nueva técnica de la Tomografia Axial Com

“putarizada (TAC), sin olvidar otros exdmenes complementarios
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(Radiografia de créneo, electroencefalograma), que igualmente

han contribuido a una mejor comprensidén de dicha enfermedad.

SEMIOLOGIA CLINICA

La hemiplejia infantil no es un cuadro clinico‘que -
presente dificultades diagnésticas una vez establecido el dé-
ficit motor, pero si al inicio del cuadro al clinico no adver
tido, y méds adelante, incluso al clinico mds minucioso, si -
quiere establecer los fendmenos patoldgicos asociados y su -

significacidén en el contexto de aquél.

A groso modo, podemos decir que las hemiplejias congé
nitas 1llaman la atencidn tras un periodo aparentemente libre
(Menkes, 1.978) y (Goutieres y cols. 1.972), v que las hemi--
plejias adquiridas se présentan bruscamente en un nifio entre

los 6 meses y 3 afios de edad.

Centrdndonos sobre la hemiplejia congénita, vamos a -
considerar la fase inicial de ellas, y posteriormente, la fa-

se de estado o hemiplejia establecida.

Es de gran importancia el reconocimiento temprano de
ellas, no obstante, hay como ya hemos dicho, con frecuencia,
un intervalo aparentemente libre, desde el nacimiento hasta -
1a deteccidn de los primeros signos que casi siempre son obser
vados por la madre entre el 82 y 1092 mes, rara vez antes y ex

cepcionalmente al iniciarse la marcha.

- A pesar de ello, en ocasiones, si tenemos la fortuna

de explorar al nifio en el periodo neonatal, podremos observar



1z,

un hemisindrome, cuyc diagnéstico se facilita si tenemos en -

cuenta que existe un 1ado sano que sirve de comparacidn.

La semiologia que vamos & encontrar seré, una disminu
cidén de la motilidad, transtorno del tono, postura viciosa, -
preferentemente del miembro superior, reflejos arcaicos, S. -
de Moro y "grasping" de manos, asimétricos, como también los

reflejos musculares profundos.

Entre los 3 y 6 meses de edad podemos observar los -
signos descritos con anterioridad, siendo muy llamativa la -
presencia de una mano constantemente cerrada, con el pulgar -
dentro de ella, que no sigue a la otra en los desplazamientos
delante del campo visual. Junto a ello, la persistencia bilz
teral del S. de Moro braquial, la disminucidn de 1a»moti11dad
y 1a instauracidén de una rigidez cada vez mayor en el miembro

inferior.

Entre los 6 y 9 meses, llama preferentemente la aten-
c&én, que la presidén voluntaria se realiza con una sola mano,
mientras la otra permanece cerrada o realize movimientos tor-
pes, lentos ¥y bruscos. La madre observa que los movimientos
del miembro superior son menores que los del lado opuesto, ¥
cuando viste al nifio tlene dificultad para introducirf la mazn

ga en lado afecto; es el signo de 1a "brassiere".

Si se exploran las reacciones posturales de paracai-
das, se observa como realiza bien la lateral del miembro su-
perior indemmne pero no 1a lateral del afecto, y la frontal,
la realiza parando con la mano sana, mientras que con fre---

cuencia encoge el lado parético.
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Ei examen detenido del tono, permite confirmar el -
diagnéético. Para ello, basta con movilizar pasivamente los
diferentes segmentos corporales compardndolos con el lado sa-
ﬁo y observaremos qué tras una resistencia sostenida Yy cre--
ciente, los limites fisioldgicos de la excursidn articular se
modifican, aumeénténdose, ¥y cuando se deja bruscamente el ség—
mento de miembro cogido, tiene tendencia a vblverse_a la posi
cidn inicial. Es decir, se observa en el hemicuerpo afecto -
una hipertonia elédstica o espasticidad asociada a hiperexten-
sibilidad, que a medide que aquella se acentda hacia los 2 -
afios, da luger a hipoextensibilidad con contracturas fijas. -
La evolucidn de la hemiplejia desde la fase fldccida, que se
observa en el periodo neonatal, hasta la espasticidad del ni-

fio de mds edad, ha sido reconstruida por ByerS'(1.941).:

A partir de los 9 meses la espasticidad se va acen--
tuando cada vez mds en los miembros afectos, los reflejos mus

culares profundos se hacen vivos con respuestas cloénicas.

En le bipedestacidén, ligeramente retrasada, aparece
tendencia a caer sobre el lado parético con defecto en la po-
sicidén de pie, debido a la espasticidad. Por regla general,
1a marcha se inicia hacia los 14-18 meses, es decir, con lige
ro retraso sobre la adquisicidén normal de ella, a no ser que

existan dafios importantes que compliquen el cuadro.

FASE DE ESTADO

Una vez establecida la espasticidad, el cuadro clini

co es el siguiente:
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La hiperextensibilidad inicial en los miembros supe-

riores, asienta en los siguientes grupos musculares:
. Del hombro, objetivable por el signo de la bufanda.

. Del triceps, podemos llevar fécilmente el antebrazo en con

tacto con el brazo.

. En extensores de la mufieca, formando el signo del cuello -

de cisne.

. En los flexores de la mufleca y de los dedos, siendo la fle
xidn dorsal de la mufleca y dedos, mds grande del lado hemi

pléjico.

Esta hiperextensibilidad en los miembros inferiores
asienta en el cuadriceps, pudiendo poner fécilmente el taldn
en contacto con la nalga, el muslo se pone fécilmente en con-
tacto con la cadera, recorriendo mds fécilmente el sexo del -
nifio, en el curso de la abduccidn del muslo, es 1a bufenda o©

signo del oculta-sexo.

La espasticidad se observa en el miembro superior -
en los misculos flexores del plano anterior, adductores, pro-
nadores y rotatores internos,rcondicionando la postura carac-
teristica de dicho miembro con el brazo en abduccidn, flexio-
nando a nivel del codo, antebrazo en pronacidén con flexién de
la mano, flexidn de dedos con el pulger en flexidn y adduc---

cién, cruzando la palma; menos veces, la mano pende fldaccida.

En el miémbro inferior la espasticidad afecta los -
misculos tensores del plano posterior de dicho miembro, los -

abductores y rotadores internos condicionando la abducecidén -
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delymiembro; con el pie en extensidn y rotacidn interna {ten-
dencia al equinismo). A veces los dedos estén demasiados se-
parados y algunas madres se quejan de tener dificultad para -
pasar el pantaldn o el calzdn del lado afecto a causa de esta

separacidn exagerada de los dedos ¥y del equinismo del pie.

En la marcha, la pierna estd adducida, flexionada a
nivel de la cadera y rodilla, ¥ el pie en equino; con menos -

frecuencia el pie se apoya sobre el borde interno.

Fn las formas congénitas, asi como en las adquiridas
precozmente, 1o habitual es que la cara esté respetada. Ello
es debido a que los movimientos de la cara tienen una organi-

zacidn cortical mds tardfa que la de los miembros.

El resto del sindrome piramidal no se distingue del

que se observa a otras edades:

‘ TLos reflejos musculares profundos son Vivos, difusos,
policinéticos y el clonus se pone ficilmente en evidencia. A

veces se obserxrva difusidn contralateral.

'E1 reflejo plantar, dudoso durante el primer afio de
vida, con posterioridad puede realizarse en extensidn, signo
de Babinsky, caracterizado por extensidn lenta del dedo gordo
con, eventualmente, abduccidén de los dedos. El signo de Roso
lino, con contraccidn répida de los dedos, después de .golpear

sobre la care plantar de la dltima falange.

La fuerza muscular es dificil de apreciar a esta -
edad, observéndose en edades més avanzadas por las pruebas =

cldsiceas.
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Con frecuencia, se observan movimientos acompafiantes
sin actividad intencionada, gue pueden ser generalizados o0 -
imitativos (movimientos eﬁ espejo o sincinesias globales y de
imitacién). En la maeyor parte de las veces, el lado derecho
es el mds cominmente afectado, siendo la incidencia de afectgz
cidn de este lado en cuatro series mayores del 55% (Perlstein
y col., 1.954), 59% (Paine, 1.964), 66% (Créthers y Paine; -
1.964) vy 54,6% (Goutieres y cols. 1.972).

La hemiparesia generalmente suele afectar tanto al -
miembro superior como al inferior, pero en ocasiones predomi-

na uno de ellos, con mds frecuencia, el superior.

Aunque el déficit motor es el signo fundamental, en
el cuadro clinico, con frecuencia observamos otros sintomas,
expresién de la extensidén de la lesidn més alld de las zonas
que rige la motricidad. Entre estos signos asociados, se deg

tacan:

. Los transtornos trdficos, que pueden ser discretos, pudien

do pasar desapercibidos, a no ser que se busquen detenida-
mente. Preferentemente distales, pueden afectar a los pe-
quefios misculos de la mano, interesando especialmente el -
abductor corto del pulgar, dejando al descubierto el pri--

mer metacarpiano.

En el hemipléjico hay frecuentemente coexistencia de una -
agenesia, es decir, una insuficiencia del desarrollo osteo
articular y muscular y una atrofia muscular verdadera de ~
la mano, que se asocian, en proporcidén variable a otros -
factores de deformacidn de ellas, tales como la contractu-
ra pirémidal, la hipertonia extrapiramidal y los movimien-

tos atetdsicos o distdénicos.
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‘Hay que hacer notar que el grado de atrofia muscular no esg
t4 obligadamente en relacidn con el grado de agenesia y =~

acortamiento del miembro.

En algunos casos, una atrofia muscular extremedamente pro-
nunciada de los misculos de la mano, del antebrazo, y del
brazo, se observa en sujetos que tienen un acortamiento -~

muy poco marcado del miembro correspondiente. .

Afectacidn de pares craneales. Son relativamente frecuen-

tes, la participacidn del Sptico con hemianopsia homdénima,
en el lado de la hemiplejia y que es secundaria a una ex-
tensidn de la lesidn hasta la cisura calcarina o las radia
ciones dSpticas que unén ésta al pulvinar. Resaltan la vul
nerabilidad de las vias visuales al edema perinestal, en -
base a la‘compresién de las arterias cerebrales posterio-
res y sus ramificaciones, que comprometen asi, el aporte -
vascular a los 1ldbulos occipitales. (Walsh y Lindenberg,

10961) .

Otras alteraciones encontradas son estrabismo convergente
y diversos grados de ambliopia, con menos frecuencia, es--

trabismo divergente y miopia intensa.

A menudo se aprecia paresia facial del tipo de neurcna mo-
tora superior que no guarda relacidn obligada con la inten
sidad de la heﬁiparesia. La dificultad para deglutir y la
paresia de la lengua a veces son manifestaciones de compli |
cacidén que puede originar babeo, dificultad para deglutir

elementos gruesos y un defecto del habla.

Movimientos involuntarios. Cuando la lesidn se extiende -~

hasta los genglios basales pueden aparecer movimientos in-
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voluntarios, que pueden manifestarse meses después del co-
mienzo de la hemiplejia. Su presencia suele depender de -
gi el nifio intenta hacer actividades intencionales con los

‘niembros hemipléjicos.

Estos movimientos son de tipo atetdsico, coreoaretdsico o
distdénicos. Los movimientos manuales, como- tomar objetos,
pueden estar gravemente afectados por estos movimientos -
atetdsicos. En vez de asumir una posicidén de flexidn, los
dedos lentamente y en forma jrregular se separan mues~—-—
tran hiperextensidn con extensidn acompafiante de la muiliecaj
en una fraccidn de segundo repentinamente los dedos y la -

mufieca muestran flexidn, a menudo en forma vigorosa. -

(Twitchell, 1.958).

Transtornos del lenguaje. Podemos considerar aquellos gque

son inherentes a una mala articulacidén o disartria y que -
se encuentra en aguellos nifios con afectacidén de Ultimos -
pares craneales O con disquinecias o distonias, de aquellos

otros de origen central.

En general es raro observar una disfasia en nifios que han
tenido la agresién cerebral con anterioridad a los 3-4-5 -
afios de edad. Podemos decir incluso que aquellos en que =
la agresidén se ha realizado antes de los 2 afios de edad, -
desarrollan un lenguaje normal. Por otra parte, el retra
so en la adquisicidén del lenguaje, puede ser también el co
lorario de un retraso mental, que se observa en un tanto -

por ciento de nifios hemipléjicos.




Crisis epilépticas. Segdn Menkes (1.978), aproximadsment=

la mitad de los pacientes afectos de hemiplejia congénite
sufren erisis convulsivas. Esto se confirma con el 4A3% ¢«
crisis epilépticas hallado en las series de Goutierec 7

cols. (1.972) y Perlstein y col. (1.955).

En la mayofia, las convulsiones aparecen por priméra vez -~
entre las edades de 1 y 4 efios., Persisten durante varios

afios, y cesan de manera espontdnea en la mitad de los en--
fermos aproximadamente. Los ataques son casi siempre de -
naturaleza epiléptica (gran mal) o bien focales, pero unz

proporcidn considerable de pacientes, que durente meses, ¢
incluso afios, sufren ataques focales solamente, suelen llg
gar a desarrollar mds tarde convulsiones generalizadas. -

(Ford, 1.926).

Debilidad mental. Un porcentaje elevado de nifios con hemi

i
plejia congénita, el 52% en la casuistica de Goutieres -
(1.972), presentan un C.I. normal, compatible més tarde -

con une escolaridad normal. E1 30% son débiles mentales

ligeros, y un 19% débiles profundos, aunque estas formas

f

severas estdn asociadas a miltiples signos asociados, en -
los que la hemiplejia no representa més que un elemento -
del cuadro de una encefalopatia compleja, ademds frecuentg

mente convulsivante. (Perlstein y cols. 1.955).

Los problemas intelectuales, perceptivos, conductales y -~
los resultados adicionales de la lesidn cerebral, a menudo
complican le funcidén del hemipléjico, recomendando su in--

ternamiento.

En la hemiplejia congénita, ni el coeficiente de inteli--
gencia ni la incidencia de defectos del habla, depende de

cual de los hemisferios ha resultado mds dafiado (Bonassi ¥y
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cols. 1.981). En general hay escasa relacidén entre el ni-
vel de C.I. y la gravedad de la hemiparesia (Ingram, 1964)
(Kotlarek y cols. 1.981).

La frecuente correlacidn entre epilepsia y retraso mental
es sefialada por casi todos los autores. Perlstein y Hood
(1.955), encuentran que el 42% de los nifios que presentan
crisis estén retrasados y 17% sdélamente los no epilépticos.
En la serie de Goutieres y cols. (1.972), estas cifras son

de 71,4% y 28,6% respectivamente.

BXAMENES COMPLEMENTARIOS

Exdmenes rutinarios como hemograma, orina, iones, es-
tudio de lfquido cefalorraquideo, no aportan ningin dato al -
estudio de tal enfermedad, y no son resefiados por las series

estudiadas.

1. RADIOGRAFIA DE CRANEO

La aplicacidn de las técnicas radioldgicas al examen
de las estructuras craneanas es casi tan antigua como el na--

cimiento de la radiologia.

Aunque los signoé 6seos de hemiatrofias, habian sido
descritos por primera vez por Cotard en 1.868, en su tesis -
inaugural, no son descritas radiogrdficemente hasta 1.933, fe
cha en que L.,M, Davidoff y cols. publican un trabajo titulado
"Hemiatrofia cerebral con hipertrofia homolateral de la bdve-

dad y de los senosB.
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Es en 1.950, cuando Fischgold y Petit-Dutallis, pre-
sentan a la Sociedad de Weurologia de Paris dos casos de hemi
plejia infantil acompaﬁada de epilepsia e insisten en la im--
portancia del estudio radiogrédfico de créneo bajo diversas -
proyecciones en la determinacidn de los signos de atrofia de

cada localizacidn.

En 1.961, Kulakowska y cols. seflalan, en epilépticos,
las correlaciones entre los diferentes exdmenes y en particu-
lar la radiografie de crdneo en las hemiplejias cerebrales in

fantiles.

En general, los signos de hemiatrofias, en las radio-
grafias de crdneo son sefialadas en casi todas las series revi
sadas, asi para Goutieres y cols. (1.972) dichos signos apare

v

- cen en el 34,3% de sus casos.,

Dichos signos los podemos agru@ar en dos tipos: (Mi-

ribel y cols, 1.964)

a) Signos de hemiatrofias Jdseas.

b) Signos 8seos de hemiexpansiones Jseas,

a) v b) en Bdveda y en Base y dentro de ésta: fosa anterior

y media.

a) Signos de Hemiatrofias (en Bdveda)

1. Disminucidén de un hemicrédneo (Davidoff, Dyke et Mason -

1.933)

2. Espesamiento del diploe (Davidoff y cols. 1.933)
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Aspecto liso de la tabla interna (Lefebvre y cols. 1953)
Ausencia de impresiones digitales (Lefebvre y cols. 1953)

Adelgazamiento localizado de la tabla interna (Penfield,
1.944)

Desplazamiento de la fontanela (Pischgold y col. 1.951)

Desplazamiento de la sutura sagital (Lefebvre y cols., -
1.953).

Sienos de Hemiexpansidn (en Bdveda)

Elevacidn -de la bdéveda (Ghilde, 1.953 y meses mds tarde

por Lafon y cols.)

Adelgazamiento de la calota (Childe, 1.953).

Signos de Hemiatrofias (en Base)

Fosa anterior

1. Agrandamiento de los senos frontales y etmoidales.

2. Inclinacidn del yugo (Fischgold y cols. 1.951)

3. Elevacidén del ala menor del esfenoides (Lefebvre ¥y
cols. 1.953)

4. Desplazamiento de la crista galli (Mac Rae, 1.948)

Fosa media

1. Modificacidn de los pefiascos (Davidoff y cols 1933)
2. Disminucidn de la fosa temporo esfenoidal (Fischgold

v col. 10950)



b) Signos de Hemiexpansidn (en Dase)

12. Tosa anterior

1. Senos frontales y etmoidales disminuidos de tamafio.

2. Inclinacidn del yugo y de las alas menores.

20, Tosa media

1. Modificaciones del peflasco (muy raro).

2. ELECTROELCEFALOGRAMA

El Electroencefalograma muestra alteraciones cualitati
vas, en un alto porcentaje de hemiplejias. En la fase de hemi
plejia establecida, se observa una depresidn de la actividad -
fundamental con o sin anémalias paroxisticas irritativas. El1
EEG alcanzea su verdadero valor en la deteccidn precoz de focos
irritativos, potencialmente epiletégenoé, que permiten a ve---
ces extremar los controles (Gibbs y cols. 1.963) (Jabour y col.

1.963) L

3. NEUMOENCEFALOGRAFTIA

(Water Dandy, 1.918), es poco utilizada. En el estu-
dio de Goutieres y cols. 1.972, la realiza en 17 de los 185 ca
sos. En 10 de éstos halld una dilatacidn ventricular que era
unilateral en 7 casos y bilateral en 3. Igualmente sefiala que
las anomalias en las neumoencefalografias casi siempre se aso-
cian a anomalias de la.radiografia de créneo al igual que a -~

electroencefalogramas anormales.



4. ARTERIOGRAFIA CEREBRAL

(Egas Moniz, 1.927), reelizads en cualquier etapa del
sindrome hemipléjico puede dar un gran nimero de datos norma-
les. Sin embargo; este examen puede ser muy Util en el diag-
néstico-prondstico de determinados casos. La enfermedad oclu
siva de la arteria carotidea interna o de una de las arterias
cerebrales, secundaria a trombosis o embolia, y la arteritis
con irregularidades en la luz arterial, pueden ser confirma--
das en 1o0s comienzos de la etapa hemipléjica. Después de -
unos meses, este estudio de contraste puede mostrar recanali-
sacidn de la arteria antes ocluida o bien la presencia de cirp
culacidn colateral. La angiografia, pues, puede ser via uti-
1{sima de diasgndstico en el nifio que presenta transtornos he-

mipléjicos adquiridos agudos.

En ocasiones puede definirse la presencia de enfer-

medad oclusiva cerebral primaria.
! (W. Isler, 1.971) ha creado una clasificacidén arte-
riogrédfica de cinco grupos, que ha sido muy util con fines -~

descriptivos y como guia prondstica:

. CGRUPO I: Oclusidén arterial basal, sin telangiectasias, --
que abarca las arterias de gran calibre en la base del ce-
rebro, ésto es, la porcidén supra clinoidea de la arteria -
carotidea interna, las porciones proximales de las arte---
rias cerebrales anterior y media, y el tronco basilar y tig
ne como caracteristica que es unilateral y no reaparece. -
La hemiplejfa es la menifestacién mds comin y estos nifios
no suelen presentar epilepsia, transtornos de la conducta

ni déficit intelectual.
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GRUPO II: Oclusidn de arteria basal con telangiectasias -
(Enfermedad de Moya-Moya) (Sujuki J. y col. 1.969); afecta
las arterias de la base del cerebro, pero existen telan---

giectasias notables en la regidn de los ganglios basales.

GRUPO III: Estenosis de la arteria carotidea interna en -
su trayecto cervical, seguida de hemiparesia y con inteli-

gencia, a menudo; normal.

GRUPO IV: La oclusidén de una rama distal, es unilateral ¥y
cabe anticipar la recuperacidn de la hemiparesia por la -
circulacidén colateral.

GRUPO V: La enfermedad de finas arterias perforantes y -

con mayor frecuencia, arterias estriadas.

TOMOGRAFTA AXTAL COMPUTARIZADA

A pesar de los grandes beneficios que todos los ante

riores exdémenes representan en la actualidad, y de la necegi-

dad de los mismos, existen en la mayoria de ellos, una serie

de factores de riesgo, que aunque minimos, hemos de tener en

cuenta, asi como un determinado numero de pequefias molestias,

dificiles de solventar completamente. Es por ello, que el -

descubrimiento de una nueva técnica de examen, la tomcgrafia

axial computarizada (TAC), ha sido catalogada como el mayor -

descubrimiento después de los Rayos X, o mejor dicho, la més

importante aplicacidn que de los mismos se ha realizado.
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Corresponde al ingeniero inglés Godfrey Hounsfield -
(1.973), la paternidad del nuevo descubrimiento, el cual nos
permite poder realizar un examen exhaustivo, fiable, répido e

incruento de las estructuras craneoencefdlicas.

A partir de 1.973, Ambrose realiza las primeras apli
caciones clinicas del método con resultados altamente esperan
zadores que no han dejado de asombrar a medida que han trans-
currido estos dltimos afios. E1 campo de investigacidn y apli
cacidn del método es, como se puede suponer, amplisimo, ya que
Unicamente & nivel de la regidén craneal hay que recordar que
la patologia que puede afectarle no interesa unicamente a neu
rélogos y neurocirujanos sino a muchas otras especialidades,
como oftalmdlogos, otorrinolaringdlogos, pediatras, oncdlogos,

internistas, etc.

CONCEPTOS BASICOS ELEMENTALES (Weisbergy cols 1.979)

La TAC es un método de examen radioldgico, concreta-
mente neuroradioldgico, que nos informa de una forma cuantita
tiva de las densidades propias de las distintas estructuras -
estudiadas y que a través de unos métodos de cdlculo, es ca--
paz de poder representarlas bajo un aspecto topogrédfico, per-

mitiendo una fécil lectura de las imdgenes obtenidas.

El proceso global podemos desglosarlo en cuatro fa-
ses, realizadas prdcticamente de forma simultdnea y esquemati

zado en:

1. Emisidén de Rayos X.

2. Captacidén y transformacidn de datos.



1)

2)

ny
]

3. Célculo.

4. Reconstruccidn en imagen topogréfica.

La emisidn de rayos X se realiza a través de un tubo de -
rayos catddicos fuertemente colimado, por el cual se emi-
te un haz de rayos X sobre la regidn a estudiar. Dicho -
tubo se encuentra fijo a un aro en la parte superior, en

cuyo centro colocamos la zona del cuerpo a estudiar. Este
aro realiza un doble movimiento de traslacidn horizontal

y de rotacidn de grado en grado hasta completar los 180

planos distintos.

La duracidn de este proceso, es actualmente de varios se-

gundos.

Captacidén y transformacidn de datos: diametralmente opues

tos al tubo de rayos X, y fijos en el mismo &ro, se encuen

~ tran uno o varios detectores de calcio (o actualmente -

otras sustancias, como el xendn), los cuales seguirdn el
mismo recorrido que el haz de rayos, con una doble finali

dad:

a) Recoger la intensidad de rayos X que después de atra-
vesar la zona estudiada incide sobre ellos, y que co-
rresponderd, en cada uno de los puntos, a la diferen-
cia existente entre la intensidad del rayo emitido me
nos la cantidad absorbida por el propio punto analiza
do. De forma prdctica podriamos decir que lo que cap
tan los detectores es el residuo del rayo que queda -

después de atravesar la zona estudiada..



b) Su segunda funcidn es la de transformar esta intensi-
dad de rayo que recibe en forma de fotones, en ener--
gia eléctrica (electrones) o valores digitales, para
que puedan ser calculados por el ordenador electrdni~

co, que serd el encargado de la tercera fase.

3) Célculo de datos obtenidos a través de complicadas técni-

cas matemdticas y electrdnicas.

4) Reconstruccidén: los datos obtenidos y calculados por el
ordenador representardn las densidades promedio de cada -
uno de los puntos analizados ¥y podrén ser representadas -
en une matriz bajo 16 tonalidades distintas de grises de-

crecientes, del negro al blanco.

La matriz podemos definirla como un tablero cuadricu
lado de dimensiones conocidas (Inicialmente de 80 x 80 y ac=--
tﬂalmente més amplio, de 160 x 160, 256 x 256 & 320 x 320) ¥
en el que cada cuadriculado corresponde a un nivel de 1 mm. -
de lado por 7,5 de altura, y en el cual estdn representadas -
las densidades promedio de las estructuras que contiene este
punto; por ello, cuanto mayor sea la matriz, mayor serd la ca
pacidad de discernimiento de las densidades que contiene y ma
‘yor serd la posibilidad de diferenciarlas grdficamente. Ista

imagen se representard en una pantalla de televisidn.

Como otra etapa final, puede considerarse el almacge
namiento de las imdgenes obtenidas, que se realiza mediante -
el traslado de los datos retenidos en la memoria del ordena--

dor & una cinta magnética o a un disco, permitiendo ser revi-
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sados en cualquier momento, adn sin la presencia del propio -

enfermo estudiado, actuando como archivo de material de servi

cio.

Para la interpretacidn de las imégenes creemos nece-

sario conocer tres conceptos bédsicos:

La escala de densidades. Se trata de una escala de valo--

res de densidad totalmente arbitraria, en donde, si bien -
inicialmente cada casa comercial disponia de la suya pro--
pia, actualmenté los criterios. tienden a unificarse, usan-
do casi todos los aparatos la misma, y es la que vamos a -

describir.

Se trata de una escala de 1.000 unidades de densidad, que

va de =500 a 4500, correspondiendo el primer valor al aire
y el dltimo a las estructuras Sseas. En dicha escala que-
dan por tanto inclufdas las densidades relativas de cual--
quier estructura del cuerpo y en la que el ague se le ha -

dado el valor O

En la imagen tomogréfica craneal se diferencian claramente
las estructuras liquidas (sistema ventricular, surcos y ci
suras), a las que corresponderd la tonalidad mds oscura, -
por ser la estructura normal de menos densidad o valor de

atenuacidn.

El parenquima cerebral estaré representado por tonalidades
intermedias de grises, en las que puede diferenciarse una
serie de estructuras anatdmicas, siendo posible distinguir

por su densidad, la sustancia gris de la blanca.

Las estructuras 4seas por ser las de mayor densidad, les -
corresponderd el color blanco dentro de la eseala de grises

de la imagen tomogréfica.




. Conceoto de ventana: La ventana no es mds que un conjunto

de unidades de densidad de esta escala, que nosotros desglo .
saremos en una imagen con aquellas 16 tonalidades distintas
de gris de que disponemos en la matriz antes mencionada. -
Si por ejemplo, utilizamos una ventana de 16, como dispone
mos de 16 tonalidades de“grig,ﬂgpiére decir que a cada to-
nalidad 1le corréépéndérékﬁﬁéfaﬁiaad de densidad; si la ven
tana es de 32 a cada tonéiidéa le corresponderd dos unida-

des, etc.

. Concepto de media: La media es el punto de la escala de -

unidades en el cual centraremos nuestra atencidén y sobre -
el que desglosaremos la ventana. Si por ejemplo colocamos
la medie a O y la ventana a 40, querrd decir que en la ima
gen de la pantalla, analizamos unicamente las densidades -
comprendidas entre -20 y 420 (la mitad por encima y la mi-

tad por debajo de la media escogida).

Hemos de tener en cuenta en todo momento que con la TAC lo
que analizamos son diferencias de densidad con una gran fi

nure.

La Tomografia Axial Computarizada (TAC), nos permite
estudiar "in vivo", la anatomia cerebral en sus planos axia--
les. E1 mimero de cortes tomogréficos que podemos obtener es
tedricamente infinito; en la prédctica dependerd del grosor -
del haz de lbs rayos X y del incremento en altura que utilice
mos. Generalmente el grosor‘del corte és de 13 mm. y el in--
cremento en altura el mismo, para no dejar ninguna zona sin -
explorar. Esto nos dard un nimero de 8 a 10 imdgenes por ex-

ploracidn dependiendo del tamafio del créneo.




El plano del corte, aunque en ccasiones puede variaxr
se péra el estudio de determinadas estructuras, debe tener -
una determinada orientacidn, pera permitirnos un estudio com-
parativo. Este piano es el que sigue a la linea orbito-mea-

tal o 1fnea de REID (Touitu y col. 1.978).

Las imdgenes anatdémicas normales en el nifio, no di--
fieren mucho de las del adulto, sin embargo, debemos tener en

cuenta ciertas particularidades.

Existen cambios de tamafio en el sistema ventricular

del individuo normal, que estdn en relacidn con la edad.

En el estudio de las afecciones infantiles, es impor
tante conocer el tamafio ventricular normal para poder evaluar
sus cambios en'diversas circunstancias patoldgicas. En el -
trabajo de Barron ¥ cols; (1.976), se establece los caﬁbios_-
en el tamafio ventricular, en relacidén porcentual con el drea
intracraneal a lo largo de nueve décadas de vida (Fig. 1). -
En &1 se refleja cue el tamafio ventricular experimenta un cre
cimiento progresivo, que se hace mucho mds grande en las dos
dltimas décadas, por lo que serd mds fdcil de identificar las

desviaciones de la normalidad en los pacientes jdvenes.
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AFigura 1. Porcentaje del tamafio ventricular en relacidn al
- drea intracraneal. Abcisa: % Ordenadas: Edad

en décadas.
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Ta tomografia computarizada como toda nueva técnica,
en parte susfituye ¥y én parfecnmplemenﬂabel resto de las exX—-
ploraciones convencionales. Podemos ver reflejado el vertigi
noso ritmo de expansidn de la Tomografia Computarizada en el
contexto del diagndstico, en el griafico estadistico de la pu-
blicacidn de Baker (1.976). En €1 se refleja la distribucidn
vy costos en Estados Unidos de las técnicas diagndsticas y su
evolucidn tras la implentacidn de la tomografia computarizada.
La radiologia convencional, pricticamente no ha variado, las
técnicas especiales (arteriografias, neumografias, etc.) han
descendido en un 30%, asi como las exploraciones en ledicina
Nuclear y laparotomias exploratorias, han descendido casi al
50%. Las exploraciones Ecogréficas no descienden tras la utl

1izacidn de la tomografia computarizada.

Hemos apuntado la importancia de la TAC, en general.
En Pediatria esta técnica no presenta mayor dificultad de eje
cucidén para el radidlogo que el resto de las técnicas no cruen
tas. La mayoris de los nifios a partir de los 4 & 5 afios acep
tan bién la exploracidn y hasta la inyeccidn del contraste, si
se requiere. En los otros casos, se debe considerar la utili
zacidén de medios anestésicos, por lo que el aparato debe con-

tar con el utillaje adecuado y con un anestesista pedidtrico.

En la exploracidn del cerebro el impacto de la TAC -
en Pediatria, no ha sido menor que en el adulto, sustituyendo
gran parte de los métodos diagnésticos cldsicos y eliminando

- casi précticamente los estudios neumogréficos.

La Tomografia Axial Computarizada, ha sido utilizada
empliamente en la patologia neuroldgica infantil. Desde estu
dios genéralizados como los de Housen y cols. (1.975), Gomey

y col. (1.976), Harwood-~Nash y Breckbill (1.976), Kayner y -



cols. (1.976), Mc Cullough ¥y qols._(1.977), Pinsard y cole. -
‘(1.978), Pegg y C. Ferry (1.980), a estudios més selectivos,

Los tumores cerebrales en los nifios se localizan en
fosa posterior en el 70% casi, de los casos, y por tanto, en
muchos centros se pueden operar, sin necesidad de mds explora
ciones que la TAC. - Los tumores cerebrales, segun el trabajo
de Butler y col. (1.978) en la imagen simple, se muestran al-
go hipodensos, pero en ocasiones son isodensos, por lo que se
puede sospechar sélamente por sus signos indirectos: efecto
de masa. La compresidén del IV ventriculo en los tumores in--
fratentoriales, se debe a su efecto expansivo que produce a -

menudo una dilatacidn triventricular importante.

La mayoria de las malformaciones congénitas y displa
sias como el Stuger Weber, la esclerosis tuberosa, agenesia -
del cuerpo calloso;}porencefalia, Dandy Walker, leucodistro--
fias, etc. se pueden diagnosticar mediante TAC. (Kendall, -

1.978)

El diagndstico y control evolutivo de las hidrocefa-
lias ha mejorado con el empleo del TAC, que no sélo sirve pa-
ra su diagndéstico sino que puede ayudarnos a reconocer algu-~-
nas de las causas, como los tumores, aneurismas, quistes, etc.
Cuando el paciente es portador de una derivacidn, se puede vi
sualizar la situacidn del drenaje y evaluar en caso de funcig
namientordefectuoso, el estado ventricular. (Naidich y cols.
1.976).

En las infecciones muchas veces, se plantea la duda
de la posible existencia de un abceso; con la exploracidn TAC,

se reconoce fdcilmente la imagen hipodensa de abceso, rodeada
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de un anillo de contraste y se puede asimismo visualizar el -
edema, que frecuentemente acompafia a esta lesidn. (Nielsen y -

col. 1.977)

La TAC, en los pacientes traumdticos, nos permite dg
mostrar claramente los hematomas, el edema y generalmente nos
'~ ayuda a definir el tratamiento a seguir (Dolinskas C. y cols..
1.978). Estos problemas y otros que abarcan los accidentes -

neuroldgicos agudos son estudiados por Day col. en 1.978.

En las crisis convulsivas, la TAC, puede tener un pa
pel importante. Yang y cols. (1.979), hacen un estudio de la
TAC en las epilepsias en general, al igual que Gastaut y col.
habia realizado en 1.976. Concretdndose, Gastaut y cols., -
1.978, hacen un estudio especifico de la TAC en el S. de West
al igual que Bogdanoff y col. (1.975) y Loiseau y col. (1977)

hacen un estudio concreto en las epilepsias Parciales.

Otros problemas neuroldgicos infantiles como el re--
traso mental, (Naheedy y col. 1.979) y el estudio Tomogrdfico
craneal del nifio maltratado (Ellison y col. 1.978), son tam-

bién abarcados por esta nueva técnica radioldgica.

Centrédndonos en el estudio de la TAC en la Hemipare-
sias:. Gastaut y cols. en 1.977, realizan un estudio en 53 ni
fios con hemiplejia, diferenciando dos tipos de grupos: En el
primer grupo, incluyen a 25 nifios que habian sufrido hemiple-
jia tras epilepsia, o efectos del sindrome H.H. (Hemiparesia-
Hemiconvulsidn) (Gastaut, 1.957) o sindrome H.H.E. (Hemipare-

sia~-Hemiconvulsidn-~Epilepsia) (Gastaut y cols. 1.960).
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En el segundo grupo, se recogen 28 niflos sin crisis
epilépticas anteriores, dentro de los cuales, 11, presentaban

hemiplejia congénita.

Los hallazgos de la TAC, en relacidn a ambos grupos

son los siguientes.

En las hemiplejias postepilépticas (S.HH. y S.HHE):

. 6 nifios presentaron TAC normal.

. Imagen de infarto existe en 7 casos, en 5 ocupando el te-.
rritorio de la arteria cerebral media y en 2, dg la arte-
ria cerebral posterior.

« Atrofia cdrtico-subcortical en 12 casos: difusa con predo
minio frontal en 10 casos, y localizada en regidén temporo

silviana en 2.

En el segundo grupo:

. 4 nifios presentan TAC normal.

. | Imagen de infarto en 16 casos, ocupando en 8 de éstos el -~
territorio de la arteria cerebral media, en 6, el de la ar
teria cerebral posterior y en 2, el de la arteria cerebral -
anterior.

. Imagen de hemorragia cerebral en un nifio.

. Atrofia cdrtico-subacortical en 7 nifios, difusa con predomi
nio frontal en 3 nifios y localizada en regidn temporo sil-

viana en 4 casos.

Distinguiendo en este ultimo grupo, los 11 casos -
con hemiplejia congénita: 6 casos presentan porencefalia occi
pital, 4 infarto silviano y un caso atrofia cdértico-subcorti-

cal,
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Los autores afirman que los infartos secundarios a -
oclusiones cerebrales son los responsables de las hemiplejias

infantiles, y no las hemorragias cerebrales.

Las obliteraciones cerebrales, son relativamente fre
cuentes en el momento del nacimiento o antes de éste, ya que
los infartos son mds frecuentes en las hemiplejias congénitas
que en las adquiridas. Ellos creen que es posible afirmar -
que las oclusiones de la arteria cerebral posterior, sobrevig
nen exclusivamente en.esta época de la vida, puesto que las -
porencefalias descritas por Remillard y col. (1.974) y Gastaut
y cols. (1.976), se acompafian habitualmente de una hemiplejia

congénita.

Day y cols. (1.978), en un estudio de 80 nifios con -
problemas neuroldgicos agudos, a los que se les practicd una
TAC, encuentra en 17 de éstos, diagnosticados de hemiparesia

adquirida, los siguientes hallazgos tomogréficos:

Normal: 4 casos, Imagen de infarto en 4, hemorragia: 1, abce-

{

S0 3, encefalitis: 2 y tumor en 3.

Michel y cols. (1.981), en un trabajo sobre la TAC -
en 6 nifios con hemiplejia aguda, resalta la imagen del TAC co
mo una imagen cicatricial, hipodensa, asentada en la cédpsula

interna del hemisferio opuesto al déficit motor.

Describe tres fases o estadios de gravedad creciente
en relacidn a los hallazgos tomogréficos obtenidos: un esta-
dio (2 casos), en el que se encuentra una pequefia cavidad en
el parenquima cerebral, sin modificacidn del volumen ventricu
lar. Un segundo estadio (1 caso), en el qué existe una dila-

tacidén del cuerpo ventricular subyacente, y por #Wltimo, un -



tercer estadio (3 casos), con una porencefalia encefalocldti-

ca, que comunica con el cuerno frontal del ventriculo lateral.

En 1.960, Koch y cols, publican un estudio de la TAC
en la Pardlisis Cerebral Infantil. 80 nifios afectados, de -
los cuales, 18 presentaron hemiplejia congénita y 8 hemiple--
jia adquirida. Los pacientes con este tipo de pardlisis cere
" bral alcanaaron el mds alto porcentaje de TAC anormales (16 de
los 18): '8 con quistes porencefdlicos en el drea de la arte- /
ria cerebral media y los otros 8: dilatacidn unilateral del

sistema ventricular.

La matriz subependimaria es una estructura ricamente
vascularizada en el 62 al 82 mes fetal (Papile y cols. 1.978),
¥y por tanto, es esta drea, como sefialan Koch y cols. el drea

mds propensa a la hemorragia.

Estos mismos autores para explicar los casos con TAC

normales se remiten a los trabajos de Scholz (1.956). Este

-au%or sefiala que si bien la hipoxia moderada dafia elementos -
celulares, pueden no ser vistos cambios microscdpicos. Con -
hipoxia severa hay una destruccidn local del parenquima y -
gliosis, con anormalidades microscépicas y quizds TAC normales.
Sélo con hipoxia muy severa ocurre una necrosis total, produ-

ciendo quiste o atrofia.

Posteriormente, Bonassi y cols. (1.981), en un estu-
dio sobre Aspectos Neurosicoldgicos de la Hemiparesia Congéni
ta, en 21 niflos, presenta los resultados de 17 de éstos, a -
los que se les practid una TAC. Esenciélmente‘encuentran los
siguientes tipos de lesiones: Porencefalia (4 casos), Atro--

fias de mayor o menor extensidn (8 casos), Dilatacidén unilate
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ral ventricular (2 casos), Dilatacién global ventricular (1 -
caso) y Proceso en regidn capsular derecha de posible origen
malformativo vascular (1 caso). Sin anormalidades, 1 caso. -
El intento de correlacionar las alteraciones del proceso de -
aprendizaje del'niﬁo con los hallazgos estructurales anatdémi-

cos no es conseguido.

Finalmente, cuando nos encontrdbamos trabajando en -
esta Tesis, nos llega un articulo de Mayd de 1.981, de Kotla-
rek y cols. titulado “Hallazgos de 1a T.A.C. en Hemiparesias
Congénitas y su relacidén con la etiologia y el prondéstico". -
Los autores estudian a 40 nifios con TAC ¥y encuentran tres ti-
pos diferentes de hallazgos: 1) Dilatacidn unilateral ven--
tricular lateral o de parte de éste en 20 pacientes. 2) Ca-
vidad en la cortical y subcortical de la sustancia blanca en
el drea regada por la arteria cerebral media, 17 pacieﬁtes. -

3) En tres pacientes el TAC fue normal.

Tos enfermos con cavidad cortical y subcortical pre-
sentaron una hemiparesia de moderada a severa ¥y sufrieron més -
a menudo crisis epilépticas y transtornos intelectuales cque -
los que presentaron dilatacidn ventricular unilateral y TAC -

- normal.

Los pacientes con defectos corticales tuvieron histo
ria de complicaciones perinatales, més frecuentemente, mien-- -
tras que embarazos y prematuridad, prevalecieron en el restan
.te grupo. Ellos afirman que el TAC no puede detectar las cau
sas, mecanismos ni momento de instauracidén de la lesidén en -

las hemiparesias congénitas.
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Le eparicidn de la Tomografia Axisl Computarizede

Vd

(TAC), frente a los estudios méds agresivos, como arterio-

grafias'cerébraiéé‘(Isler, 1.971), las cuales aportan una
ayuda, pero casi selectivemente en el nifio que presenta -
~transtornos hemipléjicos agudos, abre una nueva etapa en -
el estudic neuroradioldgico. ILa falta de dolor y riesgo,
as{ como las dosis bajas de radiaciones, justifica su uti-

I

lizacidn en el estudio de las Hemiparesias Congénites.

Si consideramos las Hemiplejias Congénitas como -
una alteracidn estructural secundaria a una agresidn cere-
bral acaecida en cualquier momento de la vida intrauterina
~o en los primeros momentos de la vida real, por agentes -
etioldgicos muy diversos, cuyo mecanismo de accidn es un -
infarto isquémico, y siendo la TAC crareal el examen morfo
18gico de mayor precisidn para definirnos las estructuras
intracraneales, pensamos, que correlacionar las alteracio
nes estructurales de aquéllas, con los hallazgos encontra-
dos en éstas, habria de ser de gran utilidad para determni-
nar la extensidn, situacidén (cortical, subcortical), cone-
xidn con sistema ventricular y a ser posible el territorio
de irrigecidén completo, qﬁe habria sido comprometido en la

agresidn inicial. .

Pars ello, hemos contado por una parte, con 1los
mapas de distribucidn arterial en relacidén a los distintos
cortes tomogrificos y por otra parte, con estudios comple-
tos de TAC cranesl, con cortes que van desde planos basa-
les, plancs ventriculares, hasta los planos coronales, ya
que en»algunos casos, la extensidén de la lesidn es tal, -

cue todas las estructuras estén comprometidas.
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Por otra parte, intentamos establecer una relacidn
entre los hallazgos estructurales cerebrales detectados por
la TAC y los resulitados obtenidos en los antecedentes fami-
iiares, personales,Asemiologia clinica, estudios radioldgi-

cos y electroencefalogréficos.
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‘Estudiamos 186 nifios, de ambos sezos, hemiparéti—
cos, diagnosficados por el Servicio de Neurologia del Hospi
tal Infantil, adscrito & la Ciudad Sanitaria "Virgen del Ro
“cio", de Sevilla, seleccionando a 30 de éstos, como hemipa-

réticos congénitos, en base a los siguientes criterios:

. Aparicién de la hemiparesia alrededor del 1¢ afio de Vi~

da, generalmente entre el 82 y el 1292 mes.

. Ausencia de accidentes agudos ﬁ otra patologia, a partir

del 3¢ dia de vida.

. En todos estos nifios fue realizado un TAC.

Hemos rechazado aquellos nifios con .antecedentes, a
partir del 32 dia de vida, tras los cuales, se establecia -
la hemiparesia, tales como: Accidentes agudos trombdticos,
postcardiopatias, hemiparesias post-trauméticas, post-infeg
ciosas y aquellos que sufrian el cuadro hemipléjico tras -
una crisis convulsiva, generalmente de tipo unilateral (Sin

drome H.H.) (Gastaut, 1.957).

Igualmente excluimos aquellos nifios que diagnosti-
cados de Hemiparesia congénita, no se les practicd TAC cra-

neal.

Nuestra atencidn se ha centrado:

I) Sintomatologia Clinica.
I1) Estudio del TAC.
III) Datos Epidemioldgicos.

IV) Exdmenes Complementarios.
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I) SINTOMATOLOGIA CLINICA

a) Edad de inicio.

b) Hemicuerpo afecto.

¢) Exploracidn Neuroiégica.
d) Exploracidn Psicoldgica.

e) Crisis convulsivas. Tipo. Frecuencia.

II) . TOMOGRAFIA AXTAL COMPUTARIZADA (TAC)

Realizdndose en un aparato tipo Delta SCANNER - 50,
F52, con una matriz de 256 x 256. El TAC tiene 4 cortes, -
principalmente, de 13 mm. de espesor, que se extienden des-

‘de la base al vertex.

En sélo un caso se realizd el estudio con y sin -~

contraste, realizdndose el resto de la casuistica sin éste.
Tos TAC se han analizado en base a:

a) Sistema Ventricular: Dilatacidn.

l. Unilateral.
2. Bilateral.

3. Localizadg.

b) Convexidad.

1. Surcos Meningeos.

2. Zona hipodensa.
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d)

Linea Media:

b e mamr  ome

1. Desplazamiento:
. Lado atréfico.
. Ladc contrario,

2. No desplazamiento.

tros signos:

1. Cisternas. .

III) DATOS EPIDEMIOLOGICOS

a)

. b)

Iv)

a)

cada de tal forma, que el borde superior de los pefiascos

En este apartado hemos

Antecedentes familiares.,

G E—e mee s me - G Gee Swe mmes e e

Gue  Gmae g amas e Gmee —— p—. gn.  w——

1., Sexo.

valorado:

2. Antecedentes Perinatoldgicos.

3. Peso al nacer.
4, Desarrollo Psicomotor.

5. Lenguaje.

EXANENES COMPLEMENTARIOS

— e wmm e e e — —— gp— —

En la proyeccidn de cara antero-posterior, practi-

aparezce en la mitad de la claridad orbitaria, lo que situsa



a las alas menores del esfenoides entre el borde superior -

del pefiasco y el techo de la drbita.

El estudio de tal proyeccidn nos ha sido facilita-
do por los procedimientos descritos por Lefebvre et col., -
(1.953) tales como:

. Un cuadrildtero tfapezoideal abriendo hacia lo alto, si-
métrico alrededor de un eje vertical sobre el cual se su
perpone el eje sagital de la proyeccidn, pasando por la
sutura inferpariétal, la crista galli, el tabique nasal,
y terminando en la base, entre los incisivos. ILa coinci
dencia de los dos ejes, asegura una perfecta simetria de

la proyeccidn.
El estudio lo hemos realizado sobre:

1. Bdveda.
2. Base:
a) PFosa anterior.

b) Fosa media.
1. Bdveda

Hemos valorado:

. Simetria craneal.

« Grosor del diploe.

. Aspecto de la tabla interna.
. Impresiones digitales.

. Desplazamientos de fontanela y/o sutura.



a) Fosa anterior:

. Orbita,

. Senos frontales y etmoidales.
. Yugo esfenoidal.

. Alas menores del esfenoides.

. Crista galli.

b) TFosa media:

. Pefiascos.

. Fosa temporo-esfenoidal.

b) Electroencefalograma.

Todos los registros se realizaron en las condicio-
nes habituales de reposo psiquico-fisico. Todos los elec--

troencefalogramas son intercriticos, y en su lectura hemos
analizado:’

l. Actividad de fondo.

2. Caracteristicas de focos paroxisticos.

Los electroencefalogramas fueron realizados por un

electroencefaldégrafo, marca KAISER, de 16 canales.

¢) Otros exdmenes complementarios.



ABREVIATURAS EN LA CASUISTICA

A. de aborto: Amenaza de aborto.
Al.: Alteracidn.

Ant.: Antecedente.

Bil.: Bipedestacidn.

C.: Cisterna;

D.S.k.: Desarrollo Psico-Motor.
Desplazam.: Desplazamiento.
Esfen.; Esfenoideé.

Et.: Etmoidal.

Ex.: Exploracidn.

Ext.: Extensidn.

Flex.: Flexidn.

F.: Frontsal.

Pont.: Fontanela.

Front.: Frontal.

H, Cerebral: Hemorragia cerebral.
Hémic.: Hemicuerpo.

1. atrof.: Lado Atrofico.

l. contr.,: Lado Contrario.

Lev. cab.: Levante cabeza.

loc.: Localizado.

N.: DNombre.

Nl.: Normal.

P.C. atetdsica: Pardlisis cerebral atetdsica.
Peso N.: Peso al nacer.

P.O; lenta: Punta - onda lenta.
R. Abdo.: Reflejos abriominales.

R.B. 54. a. de P.: Rotura de bolsa 5 dfas antes de

N

parto.



R. Int.: Retraso intenso.

R. Lig.: Retraso ligero.

R.M.P.: Reflejos musculares profundos.
R. Plant.: Reflejos plantares.

R.N.Z Recién Nacido.

Sedes.: Sedestacidn.

Sut.: Sutura.

S.: Superior.

Unil. Unilateral.

V.: Veutriculo

2/v.: dos en toda la vids.

50.



D.S.M.

+Anoxia neonat. -
leve.

Ne | N |[Sexo Anteced.Famil. |[Anteced.Perinat. YPeso N. Lev.c. Sedes Biped. Lenguaje Ex. Pisc.
1 CLG H - Cesirea 3900 4m 1om 20m N1. N1.
2 ICG \' - Parto prolongado 3300 6m 9m No |Retr.Ligero Retr.Intenso
3 | FJaM| Vv - Ceséarea 3500 N1. N1. N1. - N1 N1.
4 RZG H - - 3700 4m 8m 18m |Retr.Ligero Retr.Ligero
5 CGS v - Cesérea+Eclampsia 2200 3m 14m 34m |Retr.Intenso | Retr.Ligero
. Gemelar.Sufriminet. ’ '
: fetal grave _
6 EVP \' Abuela epilep. [R.B. 5 d.a.de parto| 2250 3m Om 18m N1. N1.
Hermano, ausenc. ‘ '
7 IT H - Anoxia f-neonatal 3800 N1. N1. N1l. |Retr.Intenso | Retr.ligero
grave
8 | Dbm \' - - 3250 4m 15m 18m N1. N1.
9 RRP H Tio materno con |Anoxia f-neonatal 2650 N1. N1. N1. N1. N1.
vuls. febril, moderada
10 LTC H Hermano:p.c. Anoxia neonatal 2800 N1. N1. N1. N1. N1.
atetésica leve ‘
11 GOM H Hermano: retr. .|Embarazo: 6 mes 900 4m 10m 18m {Retr.Intenso | Retr.Ligero
psiquico
12 JVM A - Nalgas+Sufrim. fe 2900 3m 8m 18m |Retr.Intenso | Retr.Ligero
tal grave v :
13 VGM v Tio paterno. - 3600 N1. N1. N1l. [Retr.Ligero Retr.Intenso
Delirio paran.
14 PDR H - A.de aborto+3om, 2300 4m 12m 3a [Retr.Intenso ] Retr.Inteso
_nefritis+H.cereb,
" ldel R.N.+A.neon.
leve
15 MMGR H - Sepsis Intrauter, 2750 4m l1om 20m N1. N1.




REFLEJOS

o Edad Hemicuer | Pares TONO Fuerza y Estatica otros
) inicio | po afec, | craneal Hiper Hipo motilidad marcha’ RMP R.Plant R.Abdo.| -
3m D. 0 ++(D) -~ (D) Alter.ev. | ++(D) Ext (D) Nls -
3m D. 60 ++(D) --(D) No ++(D) Ext (D) Nls -
16m D. 72 ++(D) ~-(D) Alt.disc. | +(D) Flex. Nls -
17m I. - ++(T) --(I) Alter.ev. | Nls Ext (I) Nls -
16m D. - ++(D) --(D) Alter.ev. +(D) Ext (D) Nls -
lom D. - +(D) --(D) Alt.disc. | Nls Ext (D) Nls -
17m D. 70 ++(D) --(D) Alter.ev. | ++(D) Flex. Nls - -
6m I. - ++(1) --(I) Alter.ev. | ++(I) Flex. Nls -
18m D. - ++(D) ~--(D) Alter.ev. | +(D) Ext (D) Nls -
9m D. - ++(D) --(D) Alter.ev. | ++(D) Ext (D) Nls -
1om D. 79 - +(D) N1. Alter.dis | Nls Flex. Nls -
17m D. - ++(D) --(D) Alter.ev. | ++(D) xt (D) Nls -
17m D. 9e-10¢ ++(D) --(D) Alter.ev. |++(D) Ext (D) Nls -
70
24m D. - ++(D) --(D) Alter.ev. | ++(D) Ext (D) Nls Heria
tr.D.
20m D. 30 ++(D) Alter.ev. |++(D) Ext (D) - ~

-=(D)




CRISIS CONVULSIVAS

ELECTROENCEFALOGRAMA

N Tipo Frecuencia - Ritmo Fundamental Actividad Paroxistica
1 - - Lento hemisferio izgq. -
2 - - Lento hemisferio izq. -
3 - - N1. -
4 - - N1. . -
5 - - Lento generalizado Occipoto-Temporal Izq.
6 - - Lento generalizado Fronto-Temporal Izq.
Izquierdo.
7 Parcial Motora Frecuentes Lento hemisferio izq. Hemisferio izquierdo.
Facial
8 - - N1. Rolando-Temporal Der.
9 Generalizada - 5/v Lento generalizado Punta-onda lenta, bila
ténico-clénica teral sincrona y difusa
0 - - N1. ‘ - '
1 - - N1. -
2 - - N1. Fronto-temporal izquier
da y derecha.
3 - - Lento generalizado -
4 Unilaterales d, Frecuentes Lento hemisferio izg. Parieto~-temporal 1izg.
5 - - Lento localizado -

T



BOVEDA - RADIOGRAFIA DE CRANEO-BASE

Asime |- Tabla | ITmpre- Desplaza-~ Fosa anterior Fosa Media
— | Espesor | | . . ~ ‘

Ne tri? del Di- 1nt¢$ S}O?es mientos Senos fron Orbita Ala men?r Crista Penasco Fosa tem-
hemis loe na 1i | digita | Sutu Fonta | tales et~ esf=noi alli borde S | poro esfe
ferio| P sa les | ra_  nela| moidales dal & liso noidal

1 | (T)++ + N1 + + + N1 N1 + + (1) + +
2 (D) + N1 + + + + N1 N1 + + (1) + ++
3 1 (D)++ N1 ++ + ++ + Et.+ ++ ++ + + ++
4 | (D)+ N1 N1 + N1 N1 N1 + ++ + + +
5 | (ITH++ + N1 N1 ++ + Et.+ + + + ++ +
6 | (D)++ N1 ++ N1 N1 N1 Et.+ + + ++ ++ -
7 (1) + N1 N1 ++ + + N1 N1 N1 + N1 N1
8 (D) ++ + N1 ++ + N1 Et.+ N1 N1 + + +
9 (I)+ N1 4 ++ N1 N1 N1. N1 + + N1 N1

10 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1

11 | (T)+ ++ + N1 N1 N1 Et.+ N1 ++ + N1 N1

12 N1 - + ++ N1 N1 N1 N1 N1 N1 + N1 N1

13 Hemiexpansién |[global

14 (1) ++ N1 N1 + N1 N1 (F)+ At + + + +

15 (IH+ N1 N1 ++ N1 N1 N1 N1 + ++ N1 N1




TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

Sistema ventricular Convexidad Linea media Otros signos
Dilatacién ~ | Surcos - Zona Desplaz. No despl.
Unil. Bilat. Local. |[Meningeos Hipodensa 1l.atrof. l.cont Dilatacion: .
(1)++ Encruc.| Cis. Silv. (I) T-P(I) Con + Cisternas basales.
y techo vexidad. Cisternas ambiens.
(1)+ 4 v - Caps.Intern, + Cist.quiasméaticas
(T)++ 32 4ov | cis.Silv. (I) + Cist.lamina cuadrige
‘ mina. -
Temporal (D) +
Techo y T-P(I) Con +
encruc. vexidad
(1)
C.Interhemisfér. Temporal (I) +
S. coronales
(T)++ C.Silv. (I)+ + Cisterna magna
C.Interhemisfér.
S.Mening (I)
4e v F-p (D) -~ + C.latero-pedunculares
Convexidad ,
44 392 4ov | Cis.Silv. + C.latero-pedunculares-
, C.limina cuadrigemina
42 v {S.Mening, ++ +
+
(T)+ ++ 49 v | Cis.Silv. (I) Temporal (I) Cisterna magna
“++ 32 4ov | Cis.S8ilv, + Capsular Int. + Cisternas basales
S.Mening. (1)
(I)++ 39 4ov | F-T (I) -
Asta Front.
Ventric.
S.Meningeos ++ + Cisterna magna

C.Interhemisfér.

Quiste aracnoideo.




10

Sexo

Anteced. Famil.

Anteced.Perinat.

Peso N.

D.S.M,

Lenguaje

Ex. Psic.

Lev.c. Sedes Biped.
6 SPR \' - Anoxia neonat. 2800 N1. N1. N1. N1. N1l.
. moderada ‘
7 VLM H - - 3950 N1. Nl1. No adgq No adquir. N1.
8 JJIRT \' Abuelo: Hemipa Embarazo:infec. 3500 N1. N1. N1. N1. N1.
resia adquirid.| urinaria
9 RCD A Hermano:epilep.| Bmbarazo:hipert. 3200 6m 10m 2a Ret.Intenso|Retr.Intenso
art. R.N.:b.neum. _
0 ENM H - Cesarea por sufr.| 2800 N1. N1. N1. N1. N1.
fetal. '
1 G™ H - Parto: Forceps 2900 6m 8m 18m N1l. N1.
2 |DEJ H - - 3800 11lm 2a 2ia N1. Retr.Ligero
3 |MAHC H - Virasis: 6¢ mes 3800 N1. N1. N1. N1l. N1.
de embarazo
4 RMG v - - 3100 N1. N1. N1 N1. N1.
5 MSM Vv - - 3150 4m Om 16m N1l. N1.
6 FMM v Tio+Hermano : - 5500 N1l. N1. N1. N1. Transt.carac.
Epilépticos '
7  |ATJ A% - - 2600 N1. N1. N1. Retr.Inten. |Retr.Ligero
8 RAC 'S - - 4100 4m No No Retr.Inten. |Retr.Intenso
0 SDR H - Madre 45a+992Emb, 4400 8m 18m No Retr.Inten. |Retr.Intenso
CeséreatAnoxia -
neonat. grave
0 TRR H - RN: Cefalohematom. | 3210 3m Om No adq No adquir. N1.




Edad Hemicuer | Pares TONO Fuerza y Estatica REFLEJOS — otros
inicio po afec. | craneal Hiper Hipo motilidad marcha RMP R.Plant R. Abdo
17m D. - +(D) - (D) Alt.disc. Nls  Flex. Nls -

6m D. - ++(D) --(D) No ++(D) Ext (D) Nls -

8m D. - --(D) Alter.ev. Nls Flex. Nls -

3m D. - ++(D) ~--{(D) Ataxia ++(D) Flex. Nls -

7m D. - +(D) -(D) Alter.ev. Nls Flex. Nls -

' 3m 1. - ++(I) -=(I) ‘Alter.ev. ++(I) Ext (I) Nls Movim.

coreo-—
: atetés.
8m I. 70 ++(I) -—(1) Alter.ev. ++(I) Exte(I) Nls -

1m D. - ++ (D) --(D) Alter.ev. ++(D) Ext (D) Nls Hemiatr.

. > Drecha
15m D. - ++(D) --(D) Alter.ev. ++(D) Ext (D) Nls -

Om D. - +(D) - (D) Alt.disc. Nls  Flex. Nls -
10m D. - +(D) - (D) Alter.ev. Nls Flex. Nls -
16m D. - ++(D) ~=(D) Alter.ev. ++(D) Ext (D) Nls -

Im D. - +(D) -(D) No Nls Flex. 'N1s Hemihi-~
_ ; ’ petr.D.

om D. 62 ++(D) --(D) No ++(D) Ext (D) Nls Hemiatr.

' Derecha
5m D. - +(D) " =(D) No Nls Nls -

Flex.




Ne _CRISIS CONVULSIVAS _ . ELECTROENCEFALOGRAMA :
Tipo Frecuencia Ritmo Fundamental 1 Actividad paroxistica
16 - - N1. -
17 - - Lento hemisferio izq. Convexidad izquierda
18 Unilaterales D. 4-5/mes Lento localizado : -
19 Generalizadas 2/v. Lento generalizado -
ténico-clénica
_ febriles
20 - - N1. -
21 Unilaterales Izq. 2/v Lento hemisferio D. -
22 | parcial-motora 1/mes Lento generalizado Rolando-Paretal Iz.
facio-braquial ,
23 Parcial-motora 1/v. Lento generalizado Occipito-Parietal
facio-braquial Hemisferio Izq. D.
24 Parcial-motora 2/v. Lento localizado Rolando-Temporal Izq.
+ {facial anterior izquierdo. , '
25 Parcial-motora 3/v. Lento hemisferio Izgq. Posterio-lateral Izq.
generalizada '
26 Parcial-compleja Frecuentes Lento generalizado. Temporal Izquierdo.
27 Unilaterales D, Frecuentes Lento hemisferio Izq. Hemisferio Izquierdo.
28 Unilaterales D. 4-5/v. Lento hemisferio Izq. Punta-onda lenta (hemis
ferio Izquiero - 1 aﬁoT
Temporal izquierdo
(3 afios)
29 Unilaterales D. 2/v. Lento hemisferio Izq. -
30 - - Lento generalizado -




BOVEDA - RADIOGRAFIA DE CRANEO--BASE

‘Asime Tabla | Impre~ Desplaza- Fosa Anterior: Fosa Media
N2 tria Espesor inter | siones mientos Senos fron Ala menor Pefiasco | Fosa tem
. del Di- - . . = | Orbita X Crista ]
hemis loe na 1li| digita | Sutu Fonta| tales et- esfenoi alli borde S | poro es
ferio P sa les ra nela moidales dal g liso fenoidal
16 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 ’ N1 . N1 N1
17 (1) ++ N1 N1 N1 N1 N1 N1 + + + N1 N1
18 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 + + N1 N1
19 N1 N1 N1l N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1 N1
20 (x)+ N1 N1 N1 N1 N1 N1 + + N1 N1 N1
21 | (D)++ N1 N1 + N1 N1 N1 N1 + + N1 N1.
22 | (DM++ ot N1 N1 N1 + N1 + + + + +
23 (IH-++ N1 N1 + N1 N1 N1 N1 + + ++ +
24 (.(D)+ + + N1 N1 + N1 + + + + +
25 | (D)+ N1 ++ + N1 N1 Et., + + ++ + N1 N1
26 (n)+ + N1 N1 N1 N1 F + N1 + + N1 N1
27 | Hemiexpansién parcial (paretal) o
28 (1) + + N1 + N1 N1 N1 + N1 + N1 N1
29 (1) ++ + N1 N1 N1 N1 N1 N1 + N1 N1 N1
30 | (IH++ N1 ++ ++ N1 N1 N1 N1 N1 + N1 N1.




Sistema ventricular

Convexidad

1.inea media

Otros signos

Dilatacién Surcos Zona Desplaz. No despl.
Unil, Bilat. Local. |Meningeos Hipodensa 1. atrof. 1l.cont Dilatacién
+ ‘
(T)++ 49 v C.Interhemisfér, F-P (1) - + Cisternas basales
‘ Convexidad
4+ 3242 v |C.Interhemisfér. + C.latero-penduculares
C.Silv. C.lamina-cuadrigemina
S.Mening. Cisterna magna
(1)+ + 3242 v [S.Mening.
+ 49 v C.Silv, + C.latero-penduculares
S.Mening. ’
(D)+ + c.Silv. (D)
(D)+ + 3242 v |S.Mening.
' Parietal-~ +
Posterior I
(T)+ Capsular - + Ic.1lémina cuadrigemina
Inter. I » ’
(1)++ 42 v P+-T (T) + WC' magna - C.ambiens.
T-P (I) +
(T)+ ++ 3040 v F-Parietal
(I)-Asta
frontal I.
(1)+++ Encruc.
+asta-oc
cip. (I)
30 4ov
(I )4+t €. Interhemisfér,
C.Siiv.
S.Mening.
(T)+ S.Meming. (I) Temporal (I)
| Convexidad™

VO

LI



RESULTADOS




1)

a)

b)

c)

(92N
S}

SINTOMATOLOGIA CLINICA

La_edad del inicio de los sintomas oscild entre el perio

do de Recién Nacido, hasta los 24 meses, con una edad -

media de 10,9 meses.

En la figura 2 se refleja el numero de casos comprendi-
dos cada © meses. El mds alto porcentaje se registrd -

entre los 6 y los 18 meses, 20 casos (66,6%).

Hemicuerpo afecto: En 26 casos (86,6%) la afectacidn -

se localizd en hemicuerpo derecho, frente a sdlo 4 ca—-
sos en los que los signos hemiparéticos se desarrolla--

ron en el hemicuerpo izquierdo (13,3%) (Tabla Ia).

Exploracidn Neuroldgica: Realizada exhaustivamente en

todos los pacientes, pone de manifiesto los distintos -

signos que definen las hemiplejias (Figura 3):

1. Los pares craneales. Se encontraron afectados en 9

casos. Afectacidn de los pares 32 y 62 (motor ocu-
lar comin y motor ocular externo) en 4 casos, con -
un estrabismo convergente como representacidn clini
ca.

El 72 par (facial) presentd transtornos en 4 casos,
y la afectacidn de varios pares craneales (7, 9 y -

10) se registrd en un sdlo caso.

2. Tono. Hipertonia, como signo primordial, la encon-
tramos en 28 casos, en 20 de los aiales es evidente
a la exploracidn, y en los 8 restantes, moderads. -

Hipertonfa de los miembros del hemicuerpo afecto, y



generalmente, mds ascusads en segnentos distales. -
Por el contrario, una disminucidn en el tono, en el
h

hemicuerpo afecto, la hallamos en sélo 2 ocasgiones.

Otros movimientos

6}
O

sociados, como, movimientos co-

reo-atetdsicos espontdneos, los encontramos en un -

caso, que igualmente, nresentaba une hemihinertonia
b4 Z [ &) b} s 5

La fuerzs v la motidad, estdn disminuidas en el he-

micuerpo afecto en 29 casos, en 24 de los cuales, -
es evidente dicha afectacidn, y en 5 es discreta. -
La fuerza es dificil de apreciar a esta edad, obser
ld ) z -
vandose en las edades méds avanzadas por las pruebas

clésicas: Grassé, etc.

Los reflejog musculares profundos son mds vivos uni

lateralmente v coincidiendo con el hemicuerno naré-
o Pl i

tico en 20 casos.

Log refleios nlantares los encontramos en extensidn

(Signo de Babinsky y Rossolino nositivos), en 18 ca

sos y en flexidn en los 12 restantes.

Otros reflejos cutdneos abdominales fuercn explora-

dos con normalidad en la totalidad de los casos.

£ ~r

Estdtica y "archa, fueron explorados en 25 casos, -

todos los cuales presentan alteraciones, en 20 de -
éstos, dicha afectacidn era evidente y en 5 discre-

KR .

ta. Narcha atdxica la nresentd un sdlo caso.

Alteraciones heniatrdficas las ercontramos en 3 ca-~

sos frenteAa'un s6lo caso de Hemin nipertrofia,



d)

e)

el
(?% -

Exploracidn Peicoldgica: Segin el test de Terman - lle

rill (forma L), en 16 nifios (53,3%) el coeficiente inte
lectual fue catalogado como normal, El resto, (46,7%

presentan alguna alteracidn (Tabla I b).

8 casos (26,6%) presentaron torpeza intelectual o retra
so ligero, siendo posible su escolarizacidn, y en 6 ca-
sos (20%) retraso importante, siendo imposible en estos

nifios su adaptacidn escolar.

En 1 nifio se encuentran transtornos de caracter junto a

torpeza intelectual.

Crisis convulsivas: Se registraron en un total de 14 -

casos (46,6%), las cuales, en relacidn a la Clasifica-
cidén Internacional de Crisis Epilépticas (Epilepsia 11:
114-119, 1.970) las dividimos, en crisis parciales, uni

laterales y generalizadas (Tabla I c).

Las crisis parciales, que abarcan 6 casos, debutaron -
con componente motor principal en 4 casos, 2 de los cua
les, su localizacidn fue facial y se 1limitd a la hemica
ra del hemicuerpo afecto, y en los otros 2 casos ademds
del componente facial, se aprecid una participacidn bra

quial en el mismo lado.

Crisis.parciales complejas se registraron en 1 caso, -
las cuales cursaban como crisis reversivas acompafiadas

de automatismos orales.

En el caso recstante, la crisis parcial motora se geners

1izdé posteriormente.



I1)

a)

e

En 6 casos, se registraron crisis unilaterales, tdnico-

cldénicas, las cuales afectaron el hemicuerpo derecho en

5 ocasiones y en una al izguierdo.

Crisis generalizedas, de componente tdnico-clinico, las

registramos en 2 casos.

La frecuencia de las crisis fue, en general, poco inten

sa. &n la mitad de los casos, presentaron menos de 5 -
crisis en toda su vida y un caso, de 6 a 10 igualmente,
a lo largo de toda su vida. En dos nifios la frecuencis
de éstas fue de 1 a 5 al mes y mds de una crisis diaria

se registraron en los otros 4 casos.

TOMOGRAFTA AYTAL COMPUTARTIZADA

Sistema Ventricular: Se registrd una dilatacidn ventri

cular unilateral en 16 casos (14 del Ventriculo lateral
Tzquierdo y 2 en Ventriculo lateral Derecho) 2 de estas
dilataciones fueron muy intensas ¥y el resto entre mode-

radas y leves (Fig. 4, 5, 7, 11, 12, 13 v 14).

Dilatacidn global de ambos ventriculos, se halld en 9 -
casos, en 5 de los cuales existid, a su vez, un predomi
nio de un ventriculo lateral sobre otro (3 Izquierdo y

2 Derecho).

En 3 cesos se registran dilataciones localizadas dentro

de los ventriculos laterales, 2 en techo ¥ encrucijads

Yy uno en asta temporal.



b)

66,

La dilatacidn del 42 ventriculo es sefialada en 7 casos.

Tercer y cuarto ventriculo agrandados conjuntamente, -

los registramos en 9 casos (Fig. 4 y 14).

Convexidad:

1.

Surcos meningeos: Las cisuras de Silvio estdn -

aumentadas de tamafio en 6 casos en un sélo hemisfe-
rio (5 en hemisferio izquierdo y 1 en hemisferio de
recho). En otros 5 casos existe agrandamiento de -

ambas cisuras (Fig. 4).

La cisura interhemisférica en 6 casos estd agranda-
da (Fig. 4 y 5).

Los surcos meningeos estdn aumentados de tamafio en
10 casos. A veces el aumento de tamafio se limita -

a un hemisferio o a una zona (Fig. 17).

Zonas de hipodensidad localizada, zonas de atrofis

localizada con o sin norencefalia: Zonas de atro--

fias localizadas o zonas de hipodensidad netamente
definidas, cuyo coeficiente de ahsorcidn es determi
nado en cada caso, se recogen en 16 casos (53,3%).
Dichas zonas estdn localizadas en un solo hemisfe-—-
rio, siempre contralateral al hemicuerpo parético.
Su tamafio varia de pequefias zonas, hasta tamafios -
que abarcan varios ldébulos (Fig. 4, 5, 6, 7, 8, 9,
10 y 11).

La localizacidn de las zonas hipodensas es la si---

guiente:



c)

[y
i

. Regidn Trontal, con extensidn a regidn parietal,

3 casos (Fig. 6).
. Regidn temporal, 4 casos (Fig. 7).
. Regidn parietal, 1 caso.
. Regidn temporal y parie%al, 5 casos (Fig. 4 y 5)

. Regidn capsular interna y/o de micleos basales,

3 casos (Fig. 9).

En un total de 9 casos se registraron Porencefaliac:
5 de tipo externo, o comunicacidn de zons airdfics

con convexidad (Fig. 4, 5, 8 y 10), v 4 de tipo in~
terno o comunicacidn de zona atrdfica con sistema -
ventricular. En este ultimo grupo, la comunicacidn
se establecid en 2 casos, con asta frontal ventricu
lar (Fig. 6), en 1 caso con cuerpo ventricular --
(Fig. 11), y en un caso, con aste temporal ventricuy
lar, presentando este UWltimo caso comunicacidn -—--

igualmente, con convexidad (Fig. 7).

.En un sélo caso que presentd una atrofisa localizads,
tras hacer el examen tomogrdfico sin contrasie, se
le realizaron nuevos cortes, tras la inyeccidn de -
éste (Fig. 18 y 19). 1Ia imagen hivodensa no se -
"realza", ni existen imagénes vasculares que hagan

pensar en una malformacidn vascular.

Linea media: Se encuentra desplazada hacia el hemisfe-

rio que contiene la zona atrdéfica en 6 casos (Fig. 4, -

»5y6).

Nunca existid desplazamiento hacia el lado contrario de

la zona atrdéfica en estos exdmenes tomogrdficos.



d)

I17)

a)

Otros signos: Hemos registrado igualmente, dilatacio-

nes de las siguientes cisternas: Cisterna magna en 5 -
casos (Fig. 14), Cisterna ldtero-peduculares en 4 ca-
sog, Cisterna quiasmétice en 1 caso, Cisternas ambiens

en 2 casos (Fig. 8), y Cisterna de la lamina cuadrigémi

na en 4-casos (Fig. 4).

Globalmente: In 28 casos (93,3%), de los nifios con he-
miparesia congénita, se registran anormalidades en la -
TAC, siendo éste. catalogada, en los casos restantes, co

mo totalmente normal.

DATOS EPIDENIOLOGICOS

Antecedentes familiares: Hemos encontrado en 8 nifios,

ue representan el 26,6% ue existia un antecedente de
g P , 65, \

tipo familiar.

Hemos diferenciado en estos antecedentes los de tipo -~
neuroldgico, entre los que distinguimos, antecedentes -

de crisis convulsivas y otros cuadros.

Crisis convulsivas se registraron en 4 casos, 3 de tipo
epiképtica y 1 termdgena. En 2 de los nifios con antece
dentes familiares de tipo epiléptico eran 2 los parien-
tes con tales antecedentes (abuela materna y hermano) -

(tfa paterna y hermano).

Otros antecedentes neuroldgicos corresponden a delirios
paranoicos (1 caso), retraso psicomotor (1 caso), pard-
lisis cerebral atetdsica (1 caso) y hemiplejia adouiri-

da (1 caso) (Tabla III a).



N
(%)

- b) Antecedentes versonales:

1.

Sexo: No encontramos un predominio de un sexo con

respecto al otro, abarcando cada uno 15 casos (50%)
(Tabla III b).

Antecedentes Perinatoldgzicos: Se registraron en 21

casos (70 (Tabla III b). Hemos distinguido entre:

. Patologia durante el embarazo.
. Patologia durante el parto, y

. Patologia durante el periodo de Recien Nacido.

En el primer apartado inclufmos un total de 7 casos,

Un embarazo de 6 meses de duracidn, en el que el re
cien nacido, presentd 900 grs. al nacer. Un caso -
de amenaza de aborto al 32 mes de gestacidn junto -

a una nefritis tratada (Tabla III c).

Incluimos en este apartado, por su momento de instau
racidn, un caso de Sepsis Intradtero, aunque presen
té su patologia durante el periodo neonatal. Una -
infeccidn urinaria tratada durante todo el embarazo,
al igual que otro caso de Hipertensidn arterial que
recibid tratamiento con hipotensores durante toda -

la gestacidn.

Por dltimo, 2 casos, uno que incluye una virasis du
rante el 62 mes de embarazo y el otro, mds que pato
logia serian factores de riesgo, como el ser el 9¢

embarazo en una mujer mayor de 45 afios.



Parto patoldgico: 1lo presentaron 15 casos (50%) de

éstos, 5 casos corresponden a cesdreas. Dos de -
ellas, tuvieron como indicacidn un sufrimiento fe-
tal grave y otre Eclampsia materna ¥y parto gemelar.
Peso de 4550, y por tanto desproporcidn, fue la in-
dicacidn en otro caso. En el ultimo, desconocemos

la causa de tal procedimiento (Tabla IIT d).

Los otros casos se reparten entre las siguientes -
causas: Parto prolongado (1 caso), rotura de bolsa
5 dias antes del parto (1 caso), presentacidn de nal
gas junto éon‘sufrimiento fetal (1 caso), parto con
indicacidn de forceps (1 caso), y finalmente, 6 ca-
sos presentaron anoxia feto-neonatal, 3 de caracter

leve, 2 moderada y 1 grave.

Dentro del perdfodo del Recien Nacido, hemos incluido

la patologia que se presenta durante los tres prime
ros dias de vida. Durante este periodo los casos -
incluidos en este grupo, presentarcn: Un cefalohe~
matoma, que provocd una anemia aguda con enoxia pos
terior en el primer dfa de vida (un caso); una Bron
coneumonia aguda y grave, en el itercer dfa de vida,
que provocd un cuadro de hipoxia en el Recien Naci-
do (un caso) y un nifio, que aunque presentd una he-
morragia cerebral en el 62 dia de vida, lo hemos in
cluido por presentar conjuntamente patologia duran-
te el embarazo (Amenaza de aborto al tercer mes de

gestacidn y Nefritis materna tratada, igualmente du

rante la gestacidn).
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Pego al nacer: Los pesos al nacer oscilaron entre

900 grs. y 5500 grs., con un peso medio de 3310 grs.
(Tabla III f).

El mdximo numero de casos (9) lo encontramos entre
3.000 grs. y 3.500 grs. En sélo un caso el peso -~
fue inferior a 1.500 grs. (A.E.G.) y en 3 casos su-

perior a 4.000 grs. (G.E.G.)

En 7 casos no encontramos ninguna patologia durante

el periodo perinatal.

Embarazo y parto patoldgico lo recogemos en 2 casos

~ (Madre mayor de 45 afios y 92 Embarazo; junto a par-

to por cesdrea por sufrimiento fetal grave) y (Sep-

sis Intradtero junto a anoxia neonatal leve).

Embarazo y Periodo de RécienvNacido, patoldgicos, -

s6lo lo recogemos en el caso de la madre con Hiper-

tensidn arterial, cuyo hijo sufridé una Bronconeumo-

nia grave en el 392 dia de vida.

Embarazo, Parto y Periodo de Recien Nacido patoldgi
cos, lo sufre un nifio, cuya madre sufre una amenaza
de aborte al tercer mes de gestacidn, presenta ano-
xia feto-neonatal leve al nacer y al 62 dia de vida

una nemorragia cerebral.

Desarrollo Psiconotor: Considerando como normal el

desarrollo psicomotor de un nifio que del 1 al 3¢ -

mes de vida levanta la cebeza,adquiere la sedeste--

cidn entre los 6 y 9 meses de edad y la bipedestacidn
del 12 al 152 mes de vida (lMenkes, 1.978) encontra-

mos un desarrollo psicomotor normal en 12 casos (40%)
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y alterado en 18 casos (60%). De éstos, 11 casos -
presentaron un retraso ligero (la sedestacidn es ad
quirida entre los 8 y 102 meses y la bipedestacidn

‘entre los 18 y 20¢ meses de vida).

En los siete casgos restantes, que presentaron un re
traso importante, la sedestacidén era adquirida pasa
do el primer afio de edad y la bipedestacidn (los ca
sos que la alcanzaban), siempre pasados los 2 afios

de edad (Tabla III g).

Lenggaje: A la edad de 1 afio, aproximadamente, los
nifios empiezan a articular palabras aisladas, a los
18 meses el nifio estd capacitédo para articular me-
dia docena de palabres inteligibles y después de -
los 2 afios las palabras empiezan a ser ordenadas en

frases (Menkes, 1.978).

El estudio del desarrollo del lenguaje en nuestros
casos lo llevemos a cabo en 28 de éstos, ya que los
otros 2, al ser menores del afio de edad, se excluye
ron del estudio (Tabla III g). |

En 16 casos fue normal el desarrollo del lenguaje -
(53,3%), en 3 casos existid un retraso ligero (pri-
meras palabras a los 15 meses y frases a los 2 y me
dio afios), y en 9 casos, encontramos un retraso im-
portante (primeras palabras pasados los 2 afios de -
edad y frases por encima del 32 afio, en aquellos -

que lograron construirlas).

En relacidn al hemisferio afecto, sdlo un caso de -

los nifios con hemiparesia del hemicuerpo Izquierdo y
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afectacidén del hemisferio Derecho, presentd retraso
ligero en la adquisicidén del lenguaje, que renre-~-
sentd el 25% de los casos con afectacidén hemisféri-
" ca derecha. De los 26 cascs con hemiparesia de he-
micuerpo derecho, y afectacidén de hemisferio Izquier
do, 11 (42,3%) presentaron retraso en la adquisicidn
del lenguaje, dos de ellos, de forma ligera, y los -

9 restantes, de forma importante.

IV) EXAMENES COMPLEMENTARIOS

a) Radiografia de crdneo: En un total de 24 casos (80%) -

encontramos signos de hemiatrofias cerebrales (Fig. 23)
En dos casos (6,6%) los signos radioldgicos correspon--
dieron a hemiexpansiones, una de tipo global y otra, -
parcial (Fig. 24). Cuatro casos no presentaron ninguna

alteracidén (Tabla IV a).

Dentro de los 25 casos, con signos de hemiatrofias, en
4 de éstos, las alteraciones son muy extensas, en 11 mo

deradas y en 9 casos muy ligeros.

La bdveda es la zona mds afectada (24 casos) y a la vez -
con signos méds intensos, frente a la fosa anterior de la
base (21 casos) y la fosa media de la base (9 casos), -
en las cuales los signos radioldgicos son menos signifi

cativos.

La asimetria hemisférica es el signo de hemiatrofia mds
 frecuentemente encontrado, dentro de la bdveda, seguido
de ausencia de impresiones digitales en el lado atrdéfi-

co y aspecto liso de la tabla interna. En la base, el
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desplazamiento de la crista galli hacia el lado atrdfi- .
co y el borde liso del pefiasco, son en la fosa anterior

y media, respectivamente, los més representativos.

b) Electroencefalograma:

1. Actividad fundamental: fue normal en 8 Casos -

(26,6%). Enlentecimiento global se registrd en 7 -
casos (23,3%), unilateral en 12 casos (40%) y loca-

lizado en 3 casos (10%) (Tabla IV b).

2., Actividad paroxistica: La registramos en 15 casos

(50%). Anomalias localizadas en un sdélo foco, en -
un sélo hemisferio, las encontramos en 11 de los ca
sos (36,6%), siendo la regidn Rolando-Parieto-Tempo

ral la mds afectada (Figura 25).

Focos bilaterales, sincronos, se registraron en un

caso, de localizacidn Fronto-temporal.

En dos casos las anomalias paroxisticas se extendian
a lo largo de todo un hemisferio (Izquierdo) (Figu-

ra 26).

Anomalias paroxisticas, a expensas de punta-onda -
lenta, de expresidn bilateral, sincroma y difusa se

recogen en un caso.

¢c) Otros exdmenes complementariog: gque fueron realizados

en los nifios estudiados fueron en casi el 100% de los -

casos, normales.
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Pruebas analiticas, como hemograma, orina, calcemia, --
fosforemia, glucemina, etc. salvo ligeras variaciones,

siempre registraron valores normales.

Otros exdmenes que se realizaron en un ndmero reducido
de nifios, como estudio citoldgico y biocuimico de L.C.R.
estudio de plomo en sangre, orina y LCR, errores inna--
tos del metabolismo, estudio de infecciones prenatales,
por lo que no entramos en su detallacidén, fueron igual-

mente normales.

Hacemos constar que dos nifios, tenian realizadaé Neu~--
moencefalografia cerebral. En un caso (n® 19) presenta
ba signos de atrofia cdrtico-subcortical, y en el otro

(n2 28) agenesia del Septum-pellucidum-con probable age
nesia parcial del cuerpo calloso, Jjunto a atrofia sub--
cortical, mds marcada en hemisferio Izquierdo (caso a -

cuyo TAC, pertenecen las figuras 13, 14 y 15).

Igualmente a 2 casos (n®® 4 y 18), se les habfa practi-
cado, previamente a la TAC, una arteriografia cerebral
carotidea derecha, en el caso n? 4 y carotidea izquier-

da en el 18, y siendo ambas catalogadas como normales.



DISCUSION
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_ Queremos comenzar la discusidn de este trabajo deli-
mitando el concepto de Hemiparesia congénita. Como afirmdba-
mos en la Introduccidn, para Kotlarek y cols. (1.981), se de-
fine como un cuvadro no progresivo del S.N.C., que cursa con -
una hemiparesia puesta de manifiesto en el primer afio de vida
- sin historia de accidentes cerebrales, entre la edad de 7 -

dias y 1 afio.

Para Goutieres y cols. (1.972), la definicidn es ain
més emplia: Son las hemiplejias instaladas, fuera de todo ag
cidente agudo en el nifio. Incluye los 10 primeros dias de vi

da, dentro del plazo de posible instauracidn.

Pensamos que, para ambos autores, el periddo de ins-
tauracidn, en relacidén al periodo neonatal, es demasiado am-
plio, ya que al denominarse congénita, esta hemiparesia, lle~
va implicita, la instauracidn en el periodo pre o connatal, =~
alergando este momento, como mucho, hasta el 32 dia de vida,
en aquellos nifios, cuya patologia en este periodo esté condi-
cionada a los periodos precedentes., Nuestra casuistica, ha -

sido seleccionada en este sentido.
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Antes de centrarnos en la discusidn de los hallazgos
de 1a TAC, y su posible relacidn con los resultados clinicos,
epidemioldgicos y exémenes complementarios, gueremos hacer -
unos comentarios sobre ciertos aspectos de los resultados ob-

tenidos en relacidn o estos Ultimos datos.

Edad de inicio: Encontramos un intervalo libre de sintomas,

antes de la aparicidn de la hemiparesia, en casi el 80% de -
los casos. Sd6lo 2 nifios presentan sintomatologia hemiparéti-
ca en el primer mes de vida (6,6) y un total de 6 (20%) des-

de el periodo de recien nacido a los tres meses.

En el resto de los casos, el déficit motor se presenta antes
de la aparicidn de la marcha (18 casos: 60%) y en 6 nifios -
(20%) , la hemiparesia es méds tardia que ésta. Estos datos -

coinéiden con los de Goutieres y cols. en 1.972.

E1l hecho de que la aparicidn de los déficits motores de pro-
duzcen antes o mds tarde, estaria, en parte, en relacidn con

el cuidado y atencidn que recibe cada nifio.

Hemicuerpo afecto: Nos llama poderosamente la atencidn el 1

o

cho de que el 86,6% (26 casos) de los nifios de nuestra casuis

tica, presenten la hemiparesia en el hemicuerpo derecho, fre

I

te a sdlo 4 nifios (13%) cuya afectacidn es del hemicuerpo iz-

quierdo.

Aunque los demds autores sefialan este predominio Derecho, en
ningin caso, alcanza nuestro porcentaje. Asi: Perlstein y -
col. (1.954), 55%; Paine (1.964), 59%; Chroters y col. (1.964)
66%; Goutieres y cols. (1.972), 54,6%; Tardieu y cols. (1.973)
57,3%; Bonassi y cols. (1.981), 64,7%).



Exploracidn neuroldgica: Esta no requiere grandes comenta---

rios, al reflejar el transtorno hemiparético, en toda su am--

plitud. Sdlo tres puntos:

En los pares craneales, no encontramos hemianopsias, en contra
de lo sefialado por Walsh v col. (1.961). Nuestros transtor--

nos visuales se limitan a estrabismos convergentes.

Goutieres y cols. (1.972), encuentran transtornos trdficos en
el 55,7% de sus casos frente al 10% que nosotros sefialamos. -
S8lo hemos valorado las hemiatrofias importantes que se desa-

rrollan en todo el miembro.

Dieciséis nifios (8,6%) de la casuistica de Goutieres y cols.
(1.972), presentan movimientos coreo-atetdsicos. Sélo un ca-
so (3,3%) de los presentados por nosotros, sufre dicha altera
cién. Esta afeccidn, como hemos comentado en la introduccidn
se produce, cuando la lesidn se extiende hasta los ganglios -

basales (Twitchel, 1.958).

Exploracidn psicoldgica: En nuestra casuistica de nifios con

hemiplejia congénita, el 50% presentd un coeficiente intelec-
tual normal, frente a un 50% con alteraciones. 26,6% (8 ca--
sos), sufren torpeza intelectual o retraso ligero y pueden -~
ser escolarizados. En 6 casos (20%) el retraso es importante,
no siendo posible la escolarizacidn. Estos datos coinciden -
con los de Goutieres y cols. en 1.972: 52 Normales, 30% débi
les ligeros y 19% débiles profundos. Para Bonassi y cols. -
(1.981), el 52,9% estaria por encima del coeficiente intelec-

tual normal y el 47,05% por debajo de éste.
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Kotlarek y cols. (1.981) en el estudio de 25 nifios, de los 40
presentados en su casuistica, 20 de éstos asisten a colegios

normales y 5 a escuelas especlales en deficientes mentales.

Crisis convulsivas: Hemos registrado un 46,6% (14 casos) de

crisis convulsivas; porcentaje semejante al hallado por los -
autores: Perlstein y col. (1.955), 44%; Menkes (1.978) 50%;
Goutieres y cols. (1.972), 43%.

Kotlarek y cols. (1.981) sin embargo, sélo refleja un 35% de

crisis convulsivas (14 casos) en su casuistica.

Goutieres y cols. (1.972) especifica los tipos de crisis resg
f#iadas. Las crisis parciales, en general, alcanzan para este

autor el T74,07%, frente al 42% que nosotros registramos. Las
crisis unilaterales, sélo se presentan en el 2,4% en contra -~
del 42% que sufren nuestros nifios. Crisis generalizadas, al-
canzan un total del 27,1%, porcentaje superior al 14,2% halla

do en nuestra casuistica.

EXlste una correlacidn en nuestros casos, entre crisis convul
sivas y retraso mental: el 64,2% de los nifios que sufren cri
sis, presentan defecto mental frente al 37,5% de retraso men-

tal en los no epilépticos.

Esta relacidn es establecida igualmente por Perlstein y Hood
(1.955), con 42% ¥ 12% respectivamente en los porcentages, y
por Goutieres ¥y cols. (1.972), cuyos nifios alcanzan el 71,4%

y 28,6% respectivemente.



0
E.)

" DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Los antecedentes familiares, no son reseflados en ningun traba
jo revisado. Nuestro porcentaje del 26,6% no creemos que ten

ga significacidn clinica.

Pactores perinatoldgicos: En un total de 21 casos comproba-

mos problemas en el embarazo, parto y periodo de récien naci-

do. En contra de los resultados de Yamnet (1.944), Stewart -

(1.948), Goutieres y cols. (1.972), y Katlarek y cols. (1881),
los cuales sélo hallan el 20%, 23%, 29,7% y 25% respectivamen
te, de factores obstétricos, nosotros alcanzamos la cifra del

50%, cifra menor, sin embargo, que la reflejada en los traba-

jos de Ford (1.952), T0%; Lyon (1.956), 67%; Thieffry (1.958)

70% e Ingram (1.964), T6%.

La primera serie de autores, da un papel predominante a los -
factores prenatales, que en nuestros casos alcanzaron el 23,3%

de los casos.

El 24,1% de anomalias halladas por Goutieres y cols. (1.972)

en el periodo de los 10 primeros dias de vida, es superior al
10% encontrado en nuestra casuistica y similar al alcanzado -
por Kotlarek y cols. (1.981): 27,5%. Ldgicamente, al esta--
blecer un periodo neonatal patoldgico mds reducido (sd8lo tres

primeros dfas) por nuestra parte, el porcentaje disminuird.

Peso al nacer: E1 23,3% de los casos de Goutieres y cols. -

(1.972), pesaron al nacer menos de 2.500 grs. El peso medio
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1o establece en 2.950 grs. Pesos superiores a los 4.000 grs.

alcanzan, en la casuistica de este autor, el 11,4%.

Kotlarek y cols. (1.981) sefiala que el 25% de sus casos pre--

sentaron pesos inferiores a 2.500. grs..

En nuestra casuistica, pesos inferiores a 2.500 grs., los re-
cogemos en el 13,3% junto al 10% que presentaron pesos supe--

riores a 4.000 grs.

Hood y Perlstein (1.955) encuentran que el peso medio y la -
proporcidn de nifios pesando > 3.850 grs. es superior en 1los

nifios hemipléjicos derechos. El paso, mds dificil de estos -
‘nifios gruesos, por las vias genitales, explicaria que el he--
misferio izquierdo, el més expuesto en la presentacidn habi--

tual, seria el mds lesionado.

En nuestra casuistica, los 5 casos de nifios, con pesos al na-
cer, superiores a 3.850 grs., son efectivamente hemiparéticos
derechos, aunque en dos de ellos, la via de salida fue la ab-
dominal, ya que les fue practicada cesdrea. Por otra parte,
los tres nifios que presentaron pesos inferiores a 2.500 grs.

también eran hemiparéticos derechos.

En 7 casos no encontramos ningin antecedente de tipo perina--
toldgico (23,3%), porcentaje muy‘similar al de Kotlarek y -~

cols. (1.981): 22,5% o 9 casos.

Lengusje: La adquisicidn del lenguaje fue normal en el 53,3%

de los 28 nifios que exploramos. Los nifios con hemiparesia -
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derecha, presentan un 25% de retraso en el lenguaje y los hemi

paréticos izquierdos el 42,3% de los casos.

Aungue P. larie en 1.922, establece una diferencia en el len-
guaje entre los hemiparéticos derechos, lds cuales no sufri--
rian afasia, y los hemiparéticos izguierdos, esta teoria es -
revalidada por varios trabajos como los de Tardieu y cols. -
(1.973), Chemama (1.967) y Reed y col. (1.969), los cuales no -
encuentran diferencias significativas en él plano linguistico

entre hemiparéticos derechos o izquierdos.
Encontramos una estrecha relacidn entre transtornos en el len

guaje y retraso mental. E1 100% de los nifios con retraso del

lenguaje, presenta retraso mental.

Radiografia de crdneo: Goutieres y cols. (1.972) sdélo encuen

tra signos de atrofia unilateral en el 33,4% de sus casos, -
frente al 80% hallado por nosotros. El1 sefiala, como signos -
de hemiatrofias: desaparicidén de impresiones digitales, espe

sor del diploe, borde superior del peflasco y elevacidén del -

ala menor del esfenoides. Nosotros, ademds de esos signos,

analizamos otros 8, razdn por lo que el porcentaje, creemos
serd superior. Incluimos igualmente 2 hemiexpansiones, no -

sefialada por este autor.



TOOGRAFTA AXTAL COMNPUTARIZADA

En general, de los 30 nifios con hemiparesia congéni-
ta, registramos anormalidades en la TAC craneal en 28 de és--
tos, (93,3%), siendo este examen en los dos casos restantes -

(6,6%), normal.

Nuestros resultados, en relacidn a este punto, coin-
ciden, en gran parte, con los registrados por el resto de los

autores, aunque existen ligeras variantes:

En el estudio de Gastaut y cols. (1.977), el 100% de su ca-—-
suistica (11 casos) de nifios con hemiparesia congénita, pre--

sentaban TAC patoldgicos.

Koch y cols. (1.980), de 18 casos de hemiplejias congénitas,

16 (88,8%), presentan alteraciones en la TAC.

Para Bonassi y cols. (1.981) el 94,45 de su casuistica (16 de

los 17 casos), registran TAC patoldgico.

Por dltimo, en el estudio de Kotlarek y col. (1.981), de 40 -
" nifios hemiparéticos congénitos, en 37 (92,5%) los hallazgos -

tomograficos craneales son catalogados como anormales.

Con respecto a la Normalidad del TAC, recogido en 2 de nues—-—
tros casos, (6,69%) todos los demds autores sefialan este he--
cho, salvo en la casuistica de Gastaut y cols. (1.977), en la
cual no se recoge ningin TAC normal como hallazgo. El porcen
taje de casos con este tipo de resultado en la TAC es de: -
11,1%, 5,8% y T7,5% para Koch y cols. (1.980), Bonassi y cols.
(1.981) y Kotlarek y cols. (1.981), respectivamente.
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Del estudio de todos los datos proporcionados por la
TAC, deducimos que podemos agrupar & los casos, en 4 Grupos,
perfectamente diferenciados, en relacidn a aquéllos (Tabla -

II a).

En el GRUPO I, casos que en la TAC, presentan zonas

de hipodensidad, netamente definidas, o zonas de atrofias lo-

calizadas, con o sin porencefalia: 16 casos (53,3%), (14 lo-

calizadas en hemisferio Izquierdo y 2 en hemisferio Derecho),
que a voces (9 casos), se acompafian de Dilatacidn del ventri-
culo del hemisferio- afecto, y en 6 casos, la linea media se -
desplaza hacia esté hemisferio (Fig. 4, 5, 6, T, 8, 9, 10 y -
11).

En 9 casos, existia una porencefalia, 5 de caracter

externo y 4 interno.

En este Grupo inclufmos a los casos ne® 1, 2, 4, 5,
6, 8, 12, 13, 14, 17, 23, 24, 25, 26, 27 y 30.

En el GRUPO IT, los casos presentan Dilatacidn Ven--

tricular Unilateral, uUnicamente, 7 casos (23,3%) (6 de Ven--

trfculo lateral Izquierdo y 1 de Ventriculo lateral Derecho) .
En este Grupo se incluyen los casos n®S: 3, 7, 19, 21, 22, 28

y 29. (PFig. 12, 13).

En el CRUPO ITI: Atrofias cdértico y/o Subcorticales
5 casos (16,6%), de los cuales, 2 son de tipo subcortical (Di
latacidn VEntricular global), 1 cortical (Dilatacidén de Sur--
cos meningeos) y 2 cértico-subcortical. Sdélo hemos incluido

aguellos casos en que los signos antes descritos eran muy evi
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dentes, rechazando los dudosos o que podrian incluirse dentro
de la casi normalidad. Los casos n2S: 9, 10, 15, 18 y 20, co

rresponden a este Grupo (Fig. 17).

Por dltimo, el GRUPO IV comprende los 2 casos en los

cuales la TAC es catalogada como Normal, casos ngs 11 y 16.

En relacidén a estos Grupos, nuestros hallazgos, los
hemos agrupado siguiendo a Koch y cols. (1.980) y Kotlarek y
cols. (1.981), es decif, reunienao en un sélo Grupo (Grupo I,
en nuestro trabajo), todos aguellos casos que presentaban zo-
nas hipodensas, sean atrofias localizadas o porencefalias, ¥y
se acompanen o0 no de Dilatacidn Ventricular unllateral. Nuesg
tro porcentaje de este Grupo (53,3%) es algo superior al de -
Koch y cols. (1.980): 44,4% y al de Kotlarek y cols. (1.981)
42,5%. |

Para Bonassi y cols. (1.981), agrupendo los casos de
porencefalia y atrofias: 12 casos (70,5%), el porcentaje se-
ria superior al nuestro, al igual que el 99,9% de casos de la
casuistica de Gastaut y cols. (1.977), que presentan porence-
falias e infartos silvianos, es muy superior al resto de los

trabajos.

Dilatacidn Ventricular Unilateral, como inico signo
patoldgico de la TAC, la resefiamos en 7 casos (23,3%) de nues
tra casuistica (Grupo II), porcentaje inferior a los hallados
por Koch (44,4%) y Kotlarek y cols. (1.981): 50%, pero supe--
rior al 11,65 sefialado por Bonassi y cols. (1.981). Gastaut
y cols. (1.977), no presentan dicho hallazgo tomogréfico cra-

neal en su casuistica.
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Nosotros incluimos un 32 Grupo, que denominamos de -
Atrofias cértico y/o subcorticales, en el que 5 casos (1&,6%)

presentan los signos tomogrificos que definen estos cuadros.

Sélamente 2 autores sefialan estos hallazgos: Gastaut
y cols. (1.977) en un caso de atrofia cdrtico-subcortical -
(9,09%) y Bonassi y cols. (1.981) en un caso de atrofia sub--

cortical, que representaria el 5,8% de su casuistica.

Centréndonos en el Gruno I o de zonas hipodensas, o]

zonas de atrofias localizadas, en 9 de nuestros casos de este

Grupo, existia una Porencefalia, que representaria el 56,25%

de este Grupo y el 30% de toda la casuistica.

Estos Ultimos datos, sdlo son resefiados por dos autg
res: Gastaut y cols. (1.977) encuentran 6 casos de Porencefa
lia en su casuistica (54;5%), v Bonassi y cols. (1.980), 4 -
casos (23,5%), siendo estos porcentajes, dentro del Grupo I,

del 60% y 33,3%, respectivamente.

Los demds autores, sdlo refieren que a veces existen

Porencefalias sin concretar que numero de casos.

Todos los datos que nos proporciona el Grupo I: Zo--
nas de Hipodensidad, netamente definida, sin efecto'de masa,
que a veces se acompafian de Porencefalias, coincide con los -
que Davis y cols. (1.975), al hacer un estudio sobre "Diagndg
tico de los Infartos cerebrales por la TAC craneal", definen
como Infartos antiguos o viejos, los aales se han producido -

28 dfas como minimo antes de realizar la TAC.



El tejido necrdtico desaparece poco a poco, a no ger
que haya otro insulto, a través de un proceso de fagocitosis.
La fagocitosis contimia hasta que todo el desecho necrdtico -
ha sido extrafdo, dejando una cavidad, llena de liquido claro.
Estos espacios son vistos como homogéneos, dreas de baja den-
sidad y mérgenes demarcados, compardndolos con infartos re---

cientes.

Estos mismos autores sefialan, que estas zonas a ve--
ces parecen omunicar con el ventriculo adyacente, pero que en
autopsia, al menos en un caso de su trabajo, existia un tenue

velo que separaba ventriculo de cavidad.

Manchon (1.981) en relacidn a los cambios neuropato-
18gicos, que se producirien en un infarto isquémico opina =~
que, el principal fendmeno fisiopatoldgico, es el descenso -
del oxigeno y de ciertas sustancias nutritivas bdsicas, junto

a la acumulacidn excesiva de detritus metabdlicos.

La extensidén del infarto isquémico, depende fundamen
talmente de la circulacidn colateral. En las zonas donde el
déficit circulatorio no es completo, las cdlulas del tejido ce

rebral son capaces de sobrevivir y recuperarse.

La heterogeneidad en la intensidad y tipos de cambios
patoldgicos, es tipica de la isquemia cerebral y se debe a la
topografia del déficit circulatorio y a la selectiva vulnera-
bilidad de las distintas estructuras anatdmicas del parenqui-
ma cerebral, siendo las neuronas, sin duda, los elementos mds

sensibles a la isquemia.



Tos cambios biocufmicos que acortecen en lao lsque

0
mia cerebral ¥ principslmente, los debidos a la scumulacidn
e log vroductos de degecho, influencien sobre log cambioc

o~y

1idrofl

o

morfolégicos que en esencila, deperden de unm Proceso

lico.

Zn una Tase precoz, existird un hinchazdn de los -
astrocitos y de las dentritas celulares asi ¢
tocondrias v del reticulo endopldsmico. In una fage més -
evanzada, se observa una vacuolizacidn del citoplogme neurg
nal con picnocitosis de sus nicleos. Dcpendiendo de la in-
tensidad Ny tiempoAde sus nicleos. Dependierndo de la inten~-

gidad y tiempo de la igquenia, se podrdn apreciar cambios -

ne irdn desde necueilas snomolias neuronales a la degtruc-

Existe un Tendmeno llamado "iladuracidn" cue depen-

de de la relacidn existente entre la intensided de la lsqug

~

mia vy el tiempo en que tarde en aparecer cambios aratdmicos

en el parenquima cerebral. L1 tlempo de anparicidn de la
I

ruptura de la barrera hemato-encefdlica, también sigue las
reglas de la "madurzcidn". Asi cuando la intensidad es -

my grande spreciaremos rmuy pronto cemblos morToldgicos en
la TAC, cque tardardén mucho tiempo en aparecer, cuendo la isg

quermia es moderzda. (Cailles y col. 1.976).

B1 aumento de 1iquido en el parenquima cerebral es
‘e » . s - . -’
la princinal causa de las imdgenes de baja atenvacidn en la

TAC.

Al empezar la necrosis, se puede demostrer un gren
descenso en la densided, debida, por una parte, a los camblos

smdticos que se producen al digerirse las lizomes y Do =



otra, a la transformacidn grasa del tejido necrdtico. Estos
fendmenos hace que el edema en le isquemia se considere de {I
po citotdxico. Aungue a los pocos dias y de acuerdo con el -
principio de "maduracidn", se produce un cierto deterioro en
la barrera hematoencefdlica, que generaslmente es transitorio
y responsable del edema de tipo vasogénico, cue es de menor -
importancia que el citotdxico en el infarto isquémico.

El infarto presenta tres fases bien definidas'en la

exploracidén TAC, en correlacidén con los hechos fisiopatoldgi-
cos (Caille, 1.976):

4A) Estadio inicial o agudo: Que pueden apreciarse, segin -
los casos, hasta dos semanas después del inicio. La ima-
gen del TAC, demuestra en la zona infartada, un discreto
descenso del valor de atenuacidn, de bordes poco precicsos.
No presenta signos expansivos o sdlo existe un discreto -

efecto de masa.

B)' Estadio intermedio: Es el qué corresponde al inicio de -
la reabsorcidn del infarto. En las imdgenes del TAC se -
va incrementando el descenso de densidad. L& zona lesio-
nada se va demarcando mejor del tejido sano circundante,

apareciendo zonas de menor densidad que le dan un aspecto

3

moteado y representan zonas de necrosis. Si existian sis

£

nos expansivos van desapareciendo.

C) Estadio secuelar o cicatricial: Al cabo del tiempo los -
pequefios infartos pueden no dejar huella directa, pudién-
dose presumir por la existencia de signos atrdficos loca-

lizados. En los otros casos, se apreciard un dres bien -



tes; estadio en el que g€ encon ntrarisn log casog de nues-

tro primer Grupo.

)

Segin estos datos, en relacidn a la etiologia y desz
o

rrollo de las lesiones de la TAC en los cas

T

mos querido delimitar, auncue sroseremente, en cué arterilag,

v dentro de éstas, en cué remas, se produjo el dalio eefialado.

Tara ello, hemos contado con log €squenas L rmaeles -
de la circulacidn cerebral, en relacidn a los disgtintos cor-
tes cerebrales teniendo precente, no obstante, la gron varia-

pilidad individual, de cada persona en relecidn a la distribu

cidn vascular, segdn los esquemas de Lazorthes (1.261) (rig.

20) y Valk (1.980). La figura 21 representa la distfibucién
65)

cortical de las arterias cerebrales (J., Castellanos, 1.9

ok
pde

en la cual hemos pracwy

L

cado los dlstjntos cortes, abarcando
éstos,iguales grosores, que los planos tomogréficos,

En general, de loc 16 casos (Tablas IT b y II c), -
14, presentoron la zodna de atrofia localizada en el érea regs

da por la arteria cerebral media, 1 caso, en el de ls cere--

[$4]

bral anterior, 1 caso en el de la cerebral posterior.

En el casgo én que la zona atrdéfica se localizd en el
Zren de la cerebral anterior, dentro de ésta, la localize--
cidn corresponde al Area de las ramas superficieles, councretsa
mente, pencanos, a la erteria Trontal medio o ceallosa margi--

nal (Fig. 10).



En los casos (14) en que la secuela del infarto is-
guémico se situd en el drea de la cerebral media, 10 de éstos
se localizaron dentro de las ramas superficiales (Fig. &), -

(gsiendo las ramas: Temporal anterior y parietal posterior,

las mis afectadas), vy 4, en la regidn regada por las ramas -
profundas (Arterias lenticulo estriada y pdlido estriada). -

(Fig. 9).

Por dltimo, un caso, presentd la zona de hipodensi--
dad en el drea de la rama que riega los plexos coroideos de -
los ventriculos laterales o rama profunda de la cerebral pos-

terior, arteria coroidea posterior (Fig. 11).

El predominio de afectacidn de la arteria cerebral -
‘media es sefialada en otras casuisticas. De tal manera que, -
tanto para Koch y cols. (1.980), como para Kotlarek y cols. -
(1.981), todos sus cascs, que presentaban zonas de atrofias -
localizadas, éstas se situaban en el drea de la cerebral me-
dia. Este porcentaje es para Gasteut del 40% y en nuestros -

casos del 87,5%.

El trabajo de Gastaut y cols. (1.977) difiere en -
gran manera, tanto con nuestros resultados como con los demds
autores. Para este autor, 6 casos de este grupo (60%) presen
taban porencefalias, en el territorio de la cerebral posterior
localizacidn sdlo resefiada en un caso (6,5%) de nuestra ca--

suistica.

Sefialamos que sdlo en nuestra casuistica, encontra--
mos un caso, cuya zona de secuela del infarto isquémico, estd

locelizada en el drea de la cerebral anterior (6,5%).
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De todos estos estudios, podemos -concluir, gue los -
casos pertenecientes al Grupo I, son nifios hemiparéticos, cu-
yo dafio es producido por un inferto iscuémico, cuya resoliu--
cidn en la TAC, viene dada, por une zona bien delimitada o ca
vidad quistica, de densidad similar al 1fquido cefalorragui--
deo, pudiéndose delimitar, en qué arteria, y ramas de ésta, -
se produjo tal dafio, siendo las ramas superficiales o ramas -
corticales de la arteria cerebral media las mds frecuentemen-—

te dafiadas.

El Grupo II, como indicamos anteriormente, contiene
a los casos que presentan en la TAC, Dilatacidn Ventriculer -
Unilateral. El Ventriculo dilatado, también es contralateral

al hemicuerpo parético.

El mecanismo de produccidn, pensamos, e€s consecuenciea
de un infarto isquémico, de la red vascular periférica, de un
hemisferio, que ha dado lugar a una atrofia cerebral, y para -
compensar el sspacio perdido, se produce una atrofia o retrac
cidn 22 Ventricular. En la figura n® .12, perteneciente al ca
so n? 7, que hemos incluido en este Grupo, se puede apreciar
una serie de pequefias zonas de hipodensidad, en regidén super-
ficial de hemisferio Izquierdo, que corresponderian a peque--
lios infartos en red vascular periférica. Al "cicatrizar" é&s—
tos, se produciria una retraccidn cerebral y dilatacidn 22 -

Ventricular.

Hemos inclufido en este Grupo, el caso no 28, al que

corresponden las figuras 14, 15 y 16, Y que merece uncs comen
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tarios. El nifio presentaba ademds, diagnosticado por Neumoen
cefalografia, una Agenesia de Septum-Pellucidum y Agenesia -

Parcial de Cuerpo calloso.

El TAC presentaba en corte (Fig. 14) ventricular in--
ferior, una dilatacidn del 3¢ ventriculo, que junto a la sepa
racién de los Ventriculos laterales, mnos podria hacer sospe-
char, la agenesia parcial de cuerpo alloso (Harwood-Ilash, D.
1.977). Se visualiza igualmente, la dilatecidn de aste fron-
tal y temporal Izquierda de V.L., asi como de la cisura de -

Silvio de este mismo henmisferio.

En corte ventricular superior (Fig. 15), se registira
una gran atrofia de hemisferio Izquierdo, que abarcaria, en -
este corte, parte de regidn parietal, regidn temporal, regidn
occipital izquierdas, e incluso, parte de 1ébulo occipital de

recho.

En un corte coronal, (Fig. 16), todo el hemisferio Iz
quiero en esta zona, estd comprometido (1dbulo frontal, pa--

rietal y occipital) y parte de occipital derecho.

El mecanismo de produccidén de esta gran atrofia, nos
plantea varias dudas: Si el nifio sufrid un infarto en la red
vascular durante el periodo intrauterino, que posteriormente,
ha dejado como secuela esta gran cavidad, este infarto abarca
ria a las tres arterias cerebrales: anterior, media y poste-
rior, pero no en toda su extensién. En el corte mds basal -
(Fig. 14), en relacidn a los esquemas de vascularizacidn (Fig
20 y 21), se registra, que se pespetan las remas, que antes -
se desprenden, a lo largo del recorrido de las tres arterias,

Yy a un cierto nivel de este recorrido, todas las ramas que se
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desprenden posteriormente, estarian comprometidas, hecho de -

dificil explicacidn.

Por ésto pensamos que la agresidn que motivd leas mal
formaciones de linea media (noxa que actia generalmente alre-
dedor de la sexta semana), haya actuado en esa misma época, -
que es cuando se estd desarrollando la vascularizacidn cere-
bral (Padget, 1.948), impidiendo el desarrollo de las ramas -
més superficiales. La zona atrdfica que queda es rellenada -
a costa de un ventriculo lateral izquierdo que se dilata enor

memente.

En el Grupo III, los casos, presentaban en la TAC, -

signos de Atrofias cdrtico y/o subcorticales.

El mecanismo de produccidn, pensamos, se tratarfa de
un déficit de irrigacidn de las zonas terminales corticales,
en el caso de las atrofias corticales (Fig. 7) o de la zona -
de confluencia de la vascularizacidn periférica y central, de
cada tronco arterial, en el caso de las atrofias subcortica-—
les, zona que segin Gastaut (1.974), es la mds susceptible de

defecto de riego.
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Por Ultimo, en el Grupo IV, incluimos dos niflcs, que

presentando una hemiparesia en la TAC, no se visualizan alte-
raciones. Nuestre explicacidn en estos casos, vendria dada,

en relacidn al temafio de la zona atrdéfica o regidn secueier -

del infarto isquémico, que en este caso, seria inferior a los

13 mm. de grosor que detecta cada corte tomogrdfico.

Scholz (1.956) sefiala, que si bien la hipoxia modera
da dafia elementos celulares, pueden no ser vistos cambios mi-
croscépicos. Con hipdxia severa, hay una destruccidn local -
del parenquimea, y gliosis, con anormalidades microscdpicas vy
guizds TAC normal. Sdlo con hipoxia muy severa, ocurre una -
necrosis total, produciendo quiste o atrofia (Koch y cols. -
1.980).



Una vez presentados los hallezgos tomogréficos c>

neales y los resultados clinicos, epidemioldgicos v de evd-
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con los siguientes resultados:

Hallazgzos de la TAC, en relacidn a la edad media de nrecsen—

tacidn (Pigura 22):

La edad media mds inferior, de observacidn de los

signos clinicos de la hemiparesia, la presenta el Grupo II

(Dilatacidn Ventricular Unilateral), con 7,5 meses, edad in

o

ferior a la edad mediz de toda la casuistica: 10,9 meses. -
El Grupo I (Zonas hipodensas), presenta esta dltima cifra:
10,9 meses, igualmente, y los Grupos III y IV, superior a -

ésta, con 12,4 y 13,5 meses respectivamente.

Hallazgos de 1a TAC, en relacidn & 1z Exnloracidn Neurold—-—

gica (Table V):

La severidad de la hemiparesis fue intensa en el -
75% de los casos del Grupo I (12 casos),’57,l% del Grupo II
(4 casos) y 60% del Grupo III.

La exploracidn neuroldgice presentd resultados en-

tre moderados y levesg en el cuadro hemiparético en 4 casos
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del Grupo I (25%), 3 del Grupo II (42,87), 2 del Grupo ITI -
(40%%) y la totalidad gdel Grupo IV.

convulegivas -
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Hallezgos de la TAC, en relacidn

(Tabla VI):

El porcentaje de crisis dentro de cada gruno es de:
43,75%, T1,4%, 40% y 0% respectivamente para el I, II, IIT ¥

IV,

Kotlarek y cols. (1.981), difiere en sus resultados
con respecto a los nuestros: para €1, 13 de sus 14 casos -
(92,8%) que sufren crisis, pertenecen al Grupo con Cavided o
zona hipodensa, y sdlo 1 caso, (7,1%), estd inclufdo en el -
Grupo de Dilatacidn Ventricular Unilateral. Coincidimos am-~

bos trabajos, con respecto =2l Grupo IV (6 TAC normal). o -

reﬁlstr amos crisis en estos casos.

Analizando el tipo de crisic en cada Grupo; nos 1lla
ma la atencidn que de los 7 casos que presentan crisis con--
vulsivas en el Grupo I, 5 de éstas (71,450 del total), se pre
. sentan como crigis parciales, que abarcarian el 83,3% de la
totalidad de Crisis parcisles en los 30 casos. Sd8lo 2 casos

(28,5%) presentan cris 8 hemigeneralizadas o unilaterales en

este Grupo.

En el Grupo II, los 5 casos que presentan crisis se
reparten en los siguientes tipos: 3 casgos (60%), como cri--
sis unilaterales, un caso, crisgis parciales y un caso, Cri--

sis generalizadas.



el

PP

Dos casos de los 5 que comprende el Grupo III, pre-

sentan crisis convulsivas. En un caso dstas se corresponden
a crisis unilaterales y el otro a crisis generalizadas.

La frecuencia de las crisis es variable resnecto a
cada Grupo: Al Grupo I corresponde la mayor frecuencia, wa
que 4 de sus casos (57,1%) presentd crisis frecuentes: en 3
casos, mds de una crigis diaria, y el restante caso, mas de

una al mes.

En el Grupo II, 4 casos (80%), sélo presentaron de
1 a 10 crisis en toda su vida vy 3 de éstos, menos de 5 cri--

sis en el mismo periodo.

En el Grupo III, la frecuencia de las crisis en los
2 casos es de menos de 5 crisis en toda la vida en uno de -

ellos, y de 1 a 5 al mes en el otro.

Resumiendo podemos afirmar, que existe una correla-

cidn entre el tipo de crisis y el hallazgo tomogriafico: Pa

H

ciales en zonas hipocdensas ¥y localizadas y Crisis hemigenera
1i2adas y Dilatacidén Unilateral Ventricular. ILa explicacidn
de este hecho, estarfa en relacidn con 1a afirmacidn que ac-
tualmente existe (Gastaut, 1.977) de gue las crisis parcig—-
les tienen un origen cortical, o en un sector cdrtico-taldmi
Co, ¥ las crisis unilaterales tendrian su origen en el polo

subcortical del sector cértico-taldmico.
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Hallaezgos de la TAC en relacidn 2 los antecedentes fomilige-—

res (Tablg VII):

Bl Grupo con mayor porcentaje de antecedentes fami--
liares lo constituye el III, & Grupo de atrofias cdrtico v/o
subcorticales con un 609, de dichos entecedentes en sus cow--

sos, seguido del Grupo IV (TAC normal), con el 50%.

Los Grupos I y II, recogen un 25% y un 14,2% respec-

tivamerte, de tales antecedentes entre sus casos.

Hallazgos de la TAC, resvwecto al sexo. (Tabla VII):

Existe un predominio menifiesto del sexo masculino -
(10V/6H) dentro del Grupo I, mientras gque en el Grupo II, las
hembras presentan ligeré mayoris (4H/3V). En el Grupo IIT,
las hembras predominan (4H/1V) y en el Grupo IV, los porcen-

tajes son idénticos peara uno y otro sexo.

|

Hallazgos de la TAC, en relacidn 2 los antedentes perinatold

gicos (Tabla VIII):

Imbarazo_patoldgico: alcanza el mdximo porcentaje en el Gru

o IV, con un caso, que representa el 50% de los casos de es
P ’ s @ S

te Grupo, seguido del Grupo III, con el 40% (2 casos).

Los nifios que presentaron en la TAC, Dilatacidn Ventricular
Unilateral, pertenecientes al Grupo II, presentan en 2 oca--

siones (28,5%) embarazo patoldgico, y en los que Zonas de Hi
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podensidad sze reflejan en sus TACs, pertenecientes al Cruno
>

1, presentan esta patologfa en 2 casos (12,59).

Parto v Eolérigo: Es mds frecuente en el Grupo IIT, 4 caso

4]

(80%) seguido del Grupo II, 4 casos (57,19) y en 32 ¥ 42 Iu-
gar respectivamente, el IV y T Grupo, con 50% (1 caco) y -

37,5% (6 casos).

O neonatal: En el Grupo IT, hallamos 2 casos con ante

cedentes patoldgicos, en dicho periodo (28,5%), vy en el Gru-

po I, un caso (6,57) con tales antecedentes.

Feso_al nacer: Cuatro nifios, pertenecientes al Grupc I, pre
sentaron pesos patoldgicos al nacer, 3 con peso inferior a -
los 2.500 grs. (PEG), y 1 caso, con peso superior a 4.000 -

grs. (GEG).

En el Grupo II, se registrd 1 caso de peso superior a 4.000
grs. (GEG) y en el Grupo IV, un caso de reso inferior g ==
1.000 grs. (A.E.G.) En el Grupo IIT los nifios presentaron -

pesos normales al nacer,

En el Grupo I, existen 2 casos, que presentan conjun
tamente Embarazo patolorlco v peso inferior a 2.500 grs. Y -
un caso, que ademds del peso de 2,300 grs. presenta antece--

dentes en el embarazo, parto v periodo perinatal.

En el Grupo IT un @so sufre embar 2zZ0 vy DeIl’OdO neo

? & .

naval a-tOlé ‘iCO, vy otro nifio ademds del embarazo v varto -
o ’ <

patoldgico, pesa al nacer 4.400 grs.

Un caso del Grupo IIT, presenta embarazo y parto jof=1
to0ldgico. .
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En el Grupo IV, el caso del nifio con 6 meses de ges

tacidn pesd 900 grs. al nacer,

En general, en el Grupo I, encontramos un total de
9 casos (52,9%), que presentan alguno de los antecedentes pe
rinatoldgicos antes indicados. En 7 casos, no encontramos -

ningin antecedente de este tipo.

La totalidad de los casos de los Grupos II, IIT y -

IV, sufren algin tipo de alteracidn en el periodo perinatal.

Nuestros resultados en relacidn con los de Kotlarek

y cols. (1.981), presentan algunas variaciones:

Embarazo patoldgico: En el Grupo I & Zonas de Hipodensidad,
lo presentan el 35% de los casos, frente a s6lo un 12,5% en-

contrado en nuestra casuistica.

En el Grupo II J casos con Dilatacidn Ventricular Unilateral
en el TAC, este autor sdlo refleja un 5,8% de nifios de este
Grupo que sufrieran algun problema en el embarazo, frente al

28,5% recogido por nosotros.

En cuanto al Grupo IV, ccn TACs normales, Kotlarek y cols. -
(1.981) hallan embarazo patoldgico en el 33,3% de los nifios

de este Grupo, al igual que el 50% en nuestra casuistica.

Parto patoldgico: Auncue los porcentajes son diferentes, -
los Grupos II, de ambos trabajos (sin incluir el Grupo III,
de nuestra casuistica), son los que presentan las cifras mé-
ximas de parto patoldgico con 41,1% del trabajo de Kotlarek

y cols. (1.981) y el 57,1% en el nuestro. Igualmente, poste
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riores a este Grupo, en ambas series, son los Grunos IV o -

TAC normal, y I, 8 zonas de hipodensidad en la TAC, con los
siguientes porcentajes: Grupo IV, Kotlarek, 33,3%. Nosotros:

50%. Grupo I: Xotlarek, 15% y nosotros: 37,5%.

Periodo neonstal: Frente al 41,1% de estos antecedentes, en
el Grupo I, de la casufstica de Kotlarelk y cols. (1.981),
sotros presentamos sélo un 6,5% aunque porcentajes algo gimi

lares se presentan en ambos trabajos, respecto al Gruno II:

Kotlarck, 20% y nosotros 28,5%.

Peso_al nacer: Los pesos patoldgicos son completamente dife-
rentes, en relacidn a cada Grupo en cada serie. FKotlarek N
cols. (1.981), sefiala que el 50% de los nifios pertenecientes
al Grupo de Dilatacidn Ventrlcular Unllﬂteral pesan menos -
de 2.500 grs,. frente a nuestros resultados, en los aiales no

se recoge ningin caso con estos pesos en el mismo Gruvmo. En
cambio, nosotros hallamos el 17,6% de los nifios del Gruvo I,
con peso inferior a 2.500 grs. mientras que Kotlarek, no re-

fleja ningin caso en este Grupo.

Por otra parte, Kotlarek, no incluye ningin caso de peso su-
perior a 4.000 grs. siendo este peso el de tres de nuestros

nifios.

Con respecto a casos sin ningin tipo de antecedentes, Kotla-
rek, recoge 6 casos en el Grupo II, (307 » 2 casos en el Gru
po I (11,7%) v 1 caso en el Grupo IV (33,3%), siendo estas -

cifras en nuestros respectivos Grupos de 14,2%, 41,1% v 09,
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Hallazgos de la TAC, en relacidn al Desarrollo Psicomoior -
(Tabla IX):

El més 2lto porcentaje de reitraso en el desarrollo
psicomotor corresponde al Grupo II con el 71,45 (5 casos),
3 en forma intensa ¥y 2 ligera. E1 segundo lugar corresnon-
de al Grupo I, con un total de 11 de los 16 cacos y Cue com-
prende el 58,77, 7 de caracter leve v 4 en forma intenss, -
En el Grupo III, 2 casos (40%), v ambos de Drma ligera, pre

sentarcn retraso en el desarrollo psicomotor. o encontra-

mos retraso en los nifios del Grupo IV,

Hallazgos de 1a TAC, en relscidn a1 Lensuaje (Tabla IX):

La adquisicidn del lenguaje sufrid un retraso en -
el 57,1% de los casos del Grupo II (4 casos), todos los aia-

les sufrieron el retraso en forns intensa.

] Dentro del Grupo I, 7 casos (43,75%), 3 en forma -
ligera y 4 intensa, presentaron transtornos en 1g adquisi--

¢idn del lenguaje.

En el Grupo III, los 5 nifics adqguirieron el lengusg
Jje con normalidad. Un caso del CGrupo IV, con TAC normal, -

sufrid un retraso importante del lenguaje.

Hallazgos de 1g TAC, en relacidn a1 Retraso entsl (Tabls -
IX):

El Grupo II, es el que presenta mayor numero de ca

sos, 5 (71,4%), de nifios con déficit mental, 3 en forma in-

[N
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Yy 2 ligera. feis ca del Grupo I, estén ifuslimenie

el’l»u, 19, g a ? o
retrasados (4379), 4 con déficit mentsl ligero ;7 1 intenso, -
v el restante, ademfs de déficit nental ligero, nresentd -

transtornos de caracter.

Sdlo un cago, y de forme ligera, nresentd retraso -
mental dentro del Grupe IV, En e Grupo III, no se re

ningin caso de déficit mental.

Para Kotlarek, el Grupo I, presenta casi idéntico -
porcentaje (36,3%), de retraso mental, cue el hallado por ne
sotros., Sin embargo, sélo en el 9,09 de los nifios pertene-
cientes al Grupo IT de su casuistica, nresentan déficit men-

tal, frente al 71,49 referido por nosoiros.

-

Hallazros de la TAC, en relacidn a la Radiorrafie de crineo. .

(Tabla X):

La radiografia de crdneo presentd alteraciones en -
el 100% de los casos del Grupo I. Signos de hemiatrofias en
un total de 14 de loes 16 casos, en forme intensa en 3, moce-

‘rada en 7 y ligera en 4 (Pigura 23).

Signos de hemiexpansidn, en 2 casos, uno en forma -

global, y otra parcial. (Figura 24).

En el Grupo II, el 85,7% (6 casos), presentaron sig

nos de hemiatrofias (1 intensa, 2 moderads ¥y 3 afectacidn 1i

gera). En un caso, la radiografia de crdneo fue normel.



En 3 casos del Grupo III (60%), en 1la radiografis -

de crdneo, aparecen signos (de in‘ensidad moderada en 2 v 1i

gera en 1) de hemiatrofias cerebrales y en los 2 casog res--

tantes, este examen, fue catalogado como normal.

Signos de hemiatrofia, en forma ligera, nresenta 1la
Radiografia de créneo de uno de los casos del Grupo IV, eien

do ésta normal en el caso restante.

Hallazgos de la TAC, en relacidn al Blectroencefalcrrams. -

'(Tabla XT):

El _ritmo_fundamental se registrd enlentecido en gran parte -
de los casos. EI 81,25% de los nifios del Grupo I, presenta-
ron tal alteracidén. Dicho enlentecimiento fue global en 4 -
casos; en sélo un hemisferio, en 8, ¥ localizado en 1, 321 -
Grupo II, presenta el 85,7% de los casos con ritmo fundamen-
tal lento (6 casos), 2 de éstos en forma global y 4 unilate-
ral. Finalmente, el 60% del Grupo ITIT (2 casos), registran

tal afectacidn, uno de ellos en forma generalizada vy dos sd-
lo localizada., El ritmo fundamental se res gistrd normal en -

el Grupo IV.

Anomelias Paroxisticas: Estas alcenzan su mdxima exnresidn

dentro del Grupo I, con un total de 12 casos (755%), frente -
al 28,5% (2 casos), del Grupo II, v el 207, (1 caso), del -
Grupo III El Grupo IV, no registrd ninguna enomalia paro--

stlca.
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Dentro del Grupo I, llama la atencidn que de los 12 casos, -
con anomalias paroxisticas, 10 de éstos (67,59), presentan -
dichas anomalfas, localizadas en un sdlo foco situado dsgte -
‘en el hemisferio contralateral del hemicuerpo afecto (Tig. -
25). Un caso, de los dos restantes, presentd focos locali-
zados, en ambos hemisferios y el otro, anomalias paroxisti--

cas a lo largo de todo un hemisferio.

De los dos casos, del Grupo II, uno presenta un foco locali-
zado en un hemisferio, y el otro anomalias que abarcan a to-

do éste (Fig. 26).

Anomalias paroxisticas a expensas de Punta-Ondas, bilateras-
les, sincronas y difusas se registran en el caso del Grupo -
IIT.

Resumiendo podemos decir cue existe una correlacidn entre el
tipo de anomalias parokisticas y los hallazgos de 1la TAC: -
Focos localizados en la mayoria de las veces, en las zonas -
de hipodensidad. Esto se explicard por el hecho de que las
lesiones corticales son las que desarrollan mayor expresidn

Electroencefalogréfica.

Del estudio de todos estos datos, podemos hacer uns
serie de consideraciones: Existe una diferencia importante
entre los dos primeros Grupos y los que ocunan el 39 v 49 -

puesto.

Los nifios de los Grupos IITI y IV, presentan una he-
miparesia menos intensa, D.S.l. adquirido casi con normali-

dad, lenguaje (salvo un caso del Grupo IV), normal, vy en un
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sélo caso y de forma muy ligera, existid retraso nental., -
Igualmente, presenta un menor nimero de msos con criegi
vulsivas (Grupo IV, Ninguno) v menor frecuencia de éstas, -

Todo ésto, junto a la menor repercusidn en radiograffa de -
créneo y E.E.G., hacen que los nifios de estos dos Cruvos, -
tengan un mejor prondstico v una més integra insercidn en -
la vida social, que los pertenecientes & los Grupos restan-

tes.

Seﬁalamos,'que aunque estos Grupos presgentan mds -
frecuentemente antecedentes en el neriodo perinatal, v den-
tro de éste en el parto, estos datos sélo nos informan ¥ con
firman de la existencia de una anoxia y/o isquemia, que por
prodﬁcirse con més frecuencia en el parto, es mds evidente
o0 mds fédcilmente diagnosticable, que aquellos casos en los
que no encontramos estos antecedentes (7 casos del Grupo I)
J presumimos que éstos, por presentarse prenatalmente, por

causas muy diversas, son mds diffcilmente diagnosticables.

i Con respecto a los Grupos I y II, es diffcil esta-
blecer un mejor o peor prondstico. Los cesos del Grupo I,
presentan una hemiparesia mds intensa, las crisis convulsi-
vas son mds frecuentes Y en algunos casos rebeldes, 21 igual
que los exédmenes complementarios (RY. de crédneo y E.E.G.) -
son mds frecuentemente patoldégicos en estos casos. Prente
a ésto, los casos del Grupo II, sufren un retraso en el De-
serrollo psicomotor, ligeramente superior al Gruno anterior,
al igual que en-la adquisicidn del lenguaje, pero sobre to-
do el retraso mental es mis frecuente e intenso entre los -
casos de este Grupmo. Si le efiadimos un mayor numero de ca-

S0s con crisis convulsivas, mngue éstas son de menor fre-—-



cuento a prondstico *unoional, siendo este aspechto de peor -
pron tlco en los casos del Grupo I, casos, no obgtante, cue

tendrdn mejor insercidn social.

Una vez establecidas las correlaci
tos Gruvos, en relacidzn a lo

sultados epicdemioldgicos, clinicos, y otros exdmenes comnle-—-
mentarios, queremos ampliar estas correlaciones, concretdncio-
nos en el Grupo I, o Grupo que presenta en 1la TAC, zonas ce

atrofias Jocalizadas ccn o sin porencefalia.

Al no poder establecer estas relaciones entre logs -
casos, dentro de este Grupo, con respecto a las distintas ar-
terias crebrales comprometidas, ya que sdlo existe un caso en
la cerebral enterior y otro en la cerebral posterior, nos li-
mitemos a la arteria cerebral media, intentando correlacionar
los datos de los casos que sufrieron la agresidn en las ramas
superficiales, y los de los casos, en log que ests agresidn -

se situd en las ramas profundas de esta arteris (Tablas XITI ¥

XITT).

En general, salvo Retraso del desarrollo Psicomotor,
el cval lo sufrfan mds frecuentemente, los casos en rames -—-
superficiales, e igualmente, un ligero predominio de estos -
casos, en relacidn a transtorno del ritmo fundamentel del I.
E.G., en todos los otros puntos, que hemos analizado, los ca-
sos con arterias profundas, presentaban mds frecuentemente -

aTectacidn, destacando la mayor frecuencis de retraso mental
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entre los casos de ramas profundas (50%) v los de ramas Su-
perficiales (30%), asi como la meyor afectacidn funcional en

relacidn a la intensidad de k. he iparesia, siendo eéta in--
tensa en el 100% de los casos de ramas profundas y sdlo en -
el 60% de los de rames superficiales. Junto a ésto, el 756
de casos de ramas nrofundas pregentaban retraso en 1a adgui-
sicidn del lenguaje, frente al 309 de los oiros casosg, cue -
sufrieron la isquemia en las ramas superficiales. Igualmen-—

te es de resefiar, el 75% de crisgic convulsivas en los czsos

6]

en rames profundas y el 20% de éstas, en los casos en ramas
superriciales. Is decir, los cagos en ramas profundas pre--

un

[’

sentan un peor prondstico en cuanto g insercidén social y

cionalidad.

Dentro de este primer Grupo, hemos guerido.correla-—
cionar el tamano de la zona hipodensa, que se visualiza en -
la TAC, y aguellos datos mds significativos, en relacidn al
prondstico (Tabls XIV).

* En la tabla II ¢, establecimos tres tipos de 31gnos

(-, - » —==), segin los tamafios de las zonas de hinodensidad

e

Hemos tomado los 5 casos de menor tamaido (~), ¥ los 5 de ma-

yor tamaiio (---),

Bxiste un retraso del Desarrollo Pgicomotor v del -
lenguaje en aguellos casos que presentaban zonas de hipoden-
sidad més pequefias., E1 desarrollo mental y la intensidad de
la hemiparesia es idéntico bara ambos grupos.

Tn

Los casos que presenteban zonas de hipodensidzd de
1 by ‘ i

mayor tamafo, sélo destacaron en amanto a frecuencia de crisis
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convulsivas (80%), porcentaje cue duplica el cue enconiramos

en el Grupo de nenor tamafio,

Podemos resumir afirmendo gue no siempnre el mayor ta
mafio de la zona hipodensa condicionsz un peor nrondstico.
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Tres el estudio de los TACe craneale

hemiparesia congénita, encontramos los sipuientes regul
tados globales: IZn 28 casos (93,39) ee registraron -
anormalidades en dichos exdmenes, y en .los 2 casos re

tantes, la TAC es catalogada como totalmente normal.

Los resultados obtenidos nos permiten poder agrupar a -
los casos en 4 Grupos, perrectamente diferenciados, en

relacidn a aquellos:

GRUPO I: Atrofias localizadas con o sin porencefa-

lias: 16 casos (53,3%)

GRUPO II: Dilatacidén Ventricular Unilateral: 7 ca-

sos (23,37%)

GRUPO IIT: . Atrofias cdérfico y/o Subcorticales: 5 ca
sos (16,69).

GRUTO IV: TAC normal: 2 casos (6,6%)

Los casos del Grupo I, son nifios hemiparéticos, cuyo da
fio es producido por un infarto isquémico, cuya resolu--

c
cidn en 1la TAC, viene dada vor una zonsa hipodensa, ~=

4

bien delimitada, o cavidad quistica, de densidad gimi--

lar a la del 1iquido cefalorraguideo, pudiéndose delimi

tar en qué arteria y rama de ésta, se produjo tal dafio,

siendo las ramas corticales de la arteria cerebral me-

dia, las més frecuentemente dafiadas.
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Infarto isquémico de la red vascular periférica con -
atrofia cerebral y dilatacidn ventriculer secundaria -
serfa el mecanismo de produccidn en los casgog del Gru-

po IT.

Déficit de irrigacidn de las zonas terminales cor

o

b

C

om
!

On

o

zaci
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i

e
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les, o de la zona de confluencia de la vascular
superficial y profunda, serian los mecanismos de HNro--
duccidn en los casos de Atrofie cortical y subcorticals

respectivamentea.

La explicacidn para los casos hemiparéticos, con TAC -
normal, vendria dads por la resolucidn de la agresidn
cerebral, sin cambios de densidad y volumen que puedan

ser detectados por la TAC.

Los casos de los Grupos IIT y IV, presentan un mejor -
prondstico y una mejor insercidn social que los nirios
de los Grupos I y II.

Te diffcil establecer una diferencia en relacidén al -
prondstico entre los casos del Grupo I y los del Grupc
IT, mientras los nifios del Grupo I pres entan une mnmejor
insercidn sociel y peor prondstico funcional, en los
nifios del Gruwmo II la insercidn social serd neor y la

capacidad funcional, mejor,

Tos casos del CGrupo I, en los que la zona de atrofia -
se locallzo en las ramas profundas de la arteria cere-

bral media, presentan peor prondstico (socisl y Tfuncig

o

nal), cue aguellos en los que la atrofia se localizd -

en el drea de lagc ramas superficiales,
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El mayor tamafio de la zona hipodensa, dentro de log --
casos del Grupo I, no se correlaciona, siempre, con un-

peor prondstico.

La TAC craneal es un examen complementario fundamental

para el estudio de lag hemiparesias congénitas, anor--
tédndonos importantes datos en relacidn a patogenia, me

canismo de produccidn y sobretodo, prondstico de estos

cuadros.
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diversog autores citead:
derar como una alterscidn estructural, secundaria a una agre
sién cerebral, acaecida en cuvalcuier momento de le vide in-
trauteriné o en los primeros afios de la vida real, poT agen
tes etioldgicos muy diversos, cuyo mecenismo de accidn es -
un infarto iscuémico, y siendo la TAC craneal el exemen mor
foldzico de mayor precisidn para definirnos las estructuras
intracraneales, pensamos, que correlacionar las alteracio--~
nes estructurales de aqguellas con los hallazgos encontrados
as, habria de ser de gran utilidad pera determinar la
extensién, situacidn, conexidn con sistema ventrlc1¢af ¥ a
ser posible, ei territorio de irrigacidn completo cue ha---

brfa sido comprometido en la agresidn inciel.

Hemos estudiado a 30 nifios diagnosticados de hemi-
paresia congénita, tomando como criterios de seleccidn, la
observacidn precoz de la hemiparesia (alrededor del 19 afio)
ausencia de antecedentes, a partir del 32 dia de vida, y ha
béresele realizado una TAC craneal, intentando profundizaer -
en relacidn a su etiopatogenia y proendstico en base a los -

‘hallazgos de la TAC, y la correlacidn de éstos con los &

4]

7

tos epidemioldgicos, clinicos, y ofros examenes complements

rios.

Tras el estudio exhaustivo de los TACs craneales,
encontramos los siguientes resultados globales: IEn 28 ca=--
sos (93,3%) se registraron anormelidades en dichoc exdmenes

-

v en los 2 casog restantes, la TAC. craneal es catalogada cgo

no totalmente normal.
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TLos hallezgos obtenidos, nos permiten egruner a -
1 casos, en 4 Grunos perfectamente diferencicdog, en re-

os
lecidn a2 aquellos:

GRUPO I: Atrofias localizadas o zonas de hip

GRUPO IT1: Dilatacidén ventricular vnilateral: 7 caso -
(23,35)

GRUPO III: Atrofias cdrtico y/o subcorticales: 5 casos

(16,65

CRUPO IV: TAC Normal: 2 casos (6,6%)

En el Grupo I, las zonas de atrofia localizades -

o zonas de Hipodensidad estdn situadas en un sdélo hemisfe-
rio, siempre contralateral al hemicuerpo parético. Su ta-
mafio varia de pequefias zones, hasta aquéllas cuya exten---

gidn abarce variocs 1lébulos.

f En 9 casos, se acompafiaban de Dilatacidn Ventricu
lar Unilateral, del Ventriculo perteneciente al hemisferio
afecto. La linea media se desplazé hacia la zona atrdéfica
en 6 casos. Nunce existid efecto de masa en estos exéme—-—

nes complementarios.

TLa localizacidn de las zonag hipodensas es la si-

guiente:

Regidn Prontal, con extensidn a regidn Parietal: 3 cagos

Ref"lonTe“.pora-, .Q.ooo..o.o.00'000000050000000.: 4CaSOS

[85]



Re{;io’n?arietal "'....l.l"'...l'.l"'l..."..". I,CB:SO
Negidn Temporal ¥ Parieta]l eeeeecocecesssosssaces D CBSOS

Regidn capsular interna v/o de nidcleos basales . 3 cagos

Fn un total de 9 casos (56,25%) se registraron -
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Porencefalins: 5 de tino externo, o comunicaci
atréfica con esvacio subaracnoideo de convexidad v 4 de ti-
po interno o comunicacidn de zona atrdfica con sistema ven-
tricular. En este Wltimo grupo, en 2 casos, la comunicacidn
se establecid con cuerno frontal ventricular, en 1 casc, -
con cuerpo ventriculer y en el dltimo caso, la comunicecidn

se establecid con asta temporal ventricular y con convexi—-

Todos estos hallazgos tomograficos dentro del pri

mer grupo: Zonas de hinodensidad bien definidas, sin --
efecto de masa, que & veces se acompafian de Dilatacidn Ven-
tricular Unilateral v/o porencefalias, coincide con lo que
Caille v cols. (1.976), en un estudio sobre "Los aspectog -
evolutivos de los accidentes vasculares cerebrales ¥ T Al
definen como egctadio secuelar o cicatricial de un infarto.
El drea infartada es sustituida por una cavidad de dengi--

dad parecida a la del 1iquido cefalorracuideo.

Segin esta concepcidn, en nuestros casgos, siguien
do los esguemas normales de la circulacidn cerebral, en re-
1acidn a los distintos cortes tomogrificos, Lazhortes (1961)
Velk(1.980), hemos cuerido delimitar, aunque grosercmente,

’ . ’ V' 5 .
en oué arterias, y dentro de éstas, en qué ramasgs se pProdujo

el dafio.



En genereal, de los 16 casos, que presentaron imé~—-
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geres de hipodengidad localizada, dota en 1
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Tn el caso en el que la zona de atrofia sce sitia -
en la regidn de la cerebral anterior, dentro de ésta, 1a 1g
alizacidn corresponde con ramas suvperficieales, concretanmen

e a lu Pronial media o callosa marginal. Los casos en los

0

1a afectada es la cerebral med

2
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cidn es la de las ramas superfl
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profundas: arteria lenticulo est

Por ¥ltimo, el caso en el que la zona de atrofia -

se gitda en el 4rea regada por la cerebral posterior, es -

concretamente una rema profunda de ésta: arteria coroidea

posterior, que riega los ventriculos laterales, la afectada.

DPodemos concluir: los casos pertenecientes al Gru
po I, son nifios hemiparéticos, cuyo dafio, es producido pox
un infarto isquémico, cuya resolucidn en la TAC, viene dada,
por una gona Dbien delimitada, o cavidad quistica, de den-
cidad similar al 1lfcuido cefalorraguideo, pudiéndose delimi
tar en cué srteriac, vy rama de éste, se produjo tel daio, -

siendo las remas superficiales o corticales, de la arteria

cerebral media las més frecuentemente dallalas.



En el Cruno TT, incluimos los niflos cuyos TACE, -
presentaban Dilatacidn Ventricular Unilateral. In % ¢

de Ventriculo lateral Izcuilerde » en 2 casos de Ventriculo

lateral Derecho., =1 Ventriculo dilatado tembiér

PN

eg contra-

<

ateral al henmicuerpo parético.

Bl mecanismo de prcduccidn en este Gruno, nensanos
es consecuencia de uvn infarto en la red vascular periférica
que da lugar a una atrofia cerebral, r una dilatacidn ven--

tricular secu rdarla.

Incluinos el caso de un nifio en egte Grupo, el -

R

cuel pensamosg, su hemivaresia es debide a una egresidn en -

ls 52-62 semana de vida, cue le produce ademds malformacio-

nes de linea medisa

Bl Cruvno ITTI: Atrofias cdrtico y/o subcorticales:

5 casos (16,60). 2 subcorticales, 1 cortical y 2 cértico--

subcortical

Bl mecanismo de produccidn pensamos, se trateric -
de un déficit de irrigacidn de las zonas terminales corticz
les en el caso de las atrofias corticales y de la zona de -~
confluencia Tue la vascularizacidn periférica y central, de
cada tronco arterial, en el caso de las atrofias subcorticg
les, zono que segdn Gestaut (1.974) es la mds susceptible -

de defecto de riego.
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Por Vliimo, en el Gruno IV, incluimcs 2 nillog hemi
paréticog, cuyos Tils eran normelec. Tuestra exnlicacidn -
en estos casos, vendria dada bien por le resoluc idn de la -
agresidn cerebral, sin cembios de dene ided o volumen cue -
puedan sef cetectados por la TACS en relacidn al tamnefio se-
cuelar del infarto (ern estos cagos, menor) que la capacidad
de la TAC para detectarlo (grosor cel corte de la TAC: 13

M. )

Tras el estudic de los hallaezgos de la TAC, corre-
lacionamos éstos con log encontrados en lor egtudice epide-

, de locg

n
9]

mioldgicos, clinicos y de exdmenes conplementario

30 nifios he ips:éticos congénitos, con el fin de establec

[

r

un prondstico.

1a totalidad de los casos es de 10,9 meses. In log casog -

del Grupo Ii, ce observan los signos clinico

te (7,5 meses), siendo la edad mds tardfa, la del Grupo IV
5

de 13,5 neses.

i
63,35 de todos los casog, slendo catalogada en el resto, -

(26,6%) como moderads o leve,

En el 757 de los ceasos del Grupo I, la heminaresia
es intensa, &1 igual qﬁe el 57,1 de los casos del Grupo II,
y el €09 de log del Grupo III., Todes los casos del Gruno -
IV, presentaron en le exploracidén neuroldgica una hemipare-

gia moderada-~leve.
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Un total de 14 ceasos

n

. ~ . 7~ .
givas, de las cuales, O son parciales, © unilaterales, 7 2

generalizadas,

E1l Grupo que presgentd nmayor mimero de casos con -

crisis convulsivas es el Grupo II (71,45), secuido de los -

Grupos I y III (43,57 v 40%). Los casos del Grupo IV, no -

presentaron crigis convulsives.

td
o]
o
[n}
-3
-
-
o
=
jaN
[
4
o
n
Q

asos del Grupo I, que sufren -
clogadas como parciales 7 en el H0% de
log casos del Grupo IT, con crigis, éstes gon hemipenerali-
zedes, es decir, exigte una correlacidn entre el

tipo de hallazgo tomogrifico.

Los casog del Grupo T, cue sufren crigis convulgi-

vas, éstas se repiten mds frecuentemente que en el resto de
los Grupos.
Log antecedentes famili lares, que se recogen en un

total de & casos (26,6%), se presentan en el 259, 14,29, -

607 v 509, en log 4 CGrupog regpectivos.

El sexo no presenta predominio en la totalidad -
(15V/15E). Destacamnos la superioridad de los verones (10V/
6H) en el Grupo I, ¥ el de las nembras (4B/1V) en el Gruno

I1T.



ecucntemeﬁte los casos uel«Grtpo -
IV (507), seguido del Crupo IIT cor el 40¢. TEstog norcenis
s <o i X s

jes e£6lo elcanzen el 28,57 y el 12,57 en los Grunos IT =+ -

Parto patoldgico lo regigtran 15 casos (50¢ ) Tete

s mdg frecuente en el CGrupo ITI, seguido del Grupo TI  —e-

e
(57,153 , Grupo IV (50%) v Grupo I (37,19

Periodo neonatel patoldgico (3 primeros dfas), sdlo
ge recogen en 3 casosg de la totalidad, de éstos, 2 pertene-

cen al Grupo IT y un caso a2l Grupo I.

El peso al nacer oscild de 900 grs. a 5.500 grs. -

"JJ

iendo el peso medio de 3.310 grs. DPecso patoldgico al na--

cer lo presenten 4 nifios del Grupo I (3 con peso infer ior &
2.500'grs. (P.E.G.) v 1, qU.perior a 4,000 grs. (G.Z.G.), -
1 nifio de Grupo IT (superior a 4.000 gres. (G.Z.G.); v 1 ni

fio del Grupo IV (pego inferior all.000 (A.E.C.).

fony o
o=

0

Bn general, en el Grupo I, encontramos un total de
9 casos (52,9%), cue presenton algunc de los antecedentes -
perinatoldgicos antes indicados. En 7 casos, no enconlra--
mos ningun antecedente de este tipo. En la totalidad de -
los casos de los Grupos II, IIT v IV, recogemos algin tino

de agresidn en el periodo perinatal.

El desarrollo Psicomotor se encuentra retrasado en
sentando 11 de éstos retraso ligero v los

Te
7 restantes un retraso importante.



ot

.L'—-) »

®1 Grupo Il, nresenta mayor porcentaje de cogos -

£

(%

con retraso del desarrollo psicomotor (2 de forma ligera 7
3 intensz), seguido del 68,70 de log cagos del Cm T (re
traso licerc 7, ¥ 4 intenso) y el 407 de los cagog del Gru
po ITI (2 ligeros). Los cegos del Grupo IV, presentan un

desarrollo psicomotor normal.

Un total de 12 casos (429) 7 3 en forma 11

9, intensa, sufren reurﬂﬂo en la adcuigicidn del lenguaje.
De éstos, 4, corresponden al Grupo IT, representando er ~
57,15 de la totalidad de los casos de éste (los 4 de forma

intense), 7 casog ol Grupo I (43,75%%) (3 de forma ligera 7
4 intensa), v 1 casc del Grupo IV, (50{), de forma intensa.
Tos casos del Grupo ITI, no presentaron retraso en el len-

suaje.

Retraso mental, se registra en un total de 14 ca-
(46,29): & de forma ligera y 6 con retrago intenso.
1 Grupo II, presentz un 71,47 de sus casos con déficit -
mental (2 retraso ligero y 3 intensc), seguido del 43,75%
de log casgos del Crupo I (2 retrasc ligero y 3 iutenso) 7
el 50% del Grupé IV, aunque en este caso la intensidad del

déficit es muy ligera.

En un total de 28 casos (86,6%7) registremos sig-
nos de afectacidn en la radiografia de crédneo, siendo és-—-
tos de hemiotrofia en 26 casogs (80%) y de nemiexpansidn -

en 2 casos (6,67



La totalidad de log cagos del Crino T, precentaron
una radiografia de créneo con alteraciones (14 hemistrofip
v 2 hemiexpansidn). TLos procentos de los demds Grunog en -
relacidén a la alieracidn de este exanen complementario es -
del 87,57 para el Grupo II, €O pera el Crupo ITI 3 507 na-
ra el Grupo IV. TLe'intensicad de la afeccidn disminure co
rrelativenente a la ninue iel tanto »nor ciento de ca-
sos patoldgicos.

Un total de 22 casos 772,39,

fundamental en el E,E.G. enlentecido,
niento de tipb global 7 casosg,
lizado en 3. Anomalias paroxisticas
casos (50%7), pnresentando 11 un foco
teral, 1, paroxzismo en toco un hemisfer

ta-Onda bilateral lenta

E1l Grupo I,

Unico,

registraron un ritmo
siendo este enlenteci
ilateral en 12 y locg
ce registraron en 15

2 un foco bila-

rio 7 1 caso con Pun—

presentd un ritmo fundamental enlente-~

cido en 81,250 Ge sus casos, y de los 12 casos (757), de eg
te Grupo, que registraron anomalias paroxisticas, en 10, ée

i d
i

tas correspondian un sdlo Toco.,

a

E1l Grupo II,

cido en el 05% de sus cesos, pero

registraron anomalias paroxisticas.

El Grupo IV presenta un

v no registre anomaliacs paroxistices.

presentd un ritme

fundamental enlente

de égtos (28,59)

tmo fundamental normal,
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De todos estos estudiog, nodenog resimir zeloleondo
¢ los Grupoe ITI y IV, tienen un mejor »1o--

néstico y una mejor insercidn eocial que los casog de log -

Crupos T y II. ZEg diffcil establecer una diferencia entre
los casos de los Grupos I vy IT: I“ientras los niflog del Qo

po I presgentan una mejor insercidn social ¥ neor prondgtico
funcionsl, en los nifiog del Grupo II, le insercidn cgocisl -
serd peor y la capacidad funciona y mejor,

Concretdndonos dentro de log casos del Grupo T, eg
teblecemos urag correlaciones entre los cacsos, que presents
ron la zona hipodensa dentro de lz arteria cerebral media,

i
ales 7 aquéllos con zona hipodensa en recidn

ot

ramas superfic
de la cerebral media, rames profundas. TLos casos de este

N, g -,
v Tuncional)
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que log cagos del Gruno anterior,

Tgualmente, dentro del Grupo I, establecemos unas
correlaciones entre los casos que nresenten menor tomaiio &

o

zone. hipodensa, y aquéllos, en los que ésta alcanza meyor -~

rd

~

tamafio., Mo siempre un mayor tamafio conlleva un peor nron

It

tico.

Podemos concluir sefialando que la TAC craneal es -
un examen complementario fundamental para el estudio de las
herd 1o : g tfndarns 4 , At ;
hemiperesias congenitas, aporidndonos importantes datos, en
ogenia, mecanismo de produccidn y sobreto-

do, prondstico de estos cuadros.
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HEMICUERPO AFEC

Hemicuerpo Derecho ......

Hemicuerpo Izquierdo ......

Hormal

TABLA I a

¢ 8 0 000 00 eso0

20 060 0 000

HEMICUERPO ATECTO

EXPLORACION PSICOLOGICA

® & 6006 00 ¢ 2 000050000

® 6 0000903900

Retraso 1iGET0 wieevesecencnsansonee

Retraso importante ....ivveveneennns

Transtornos de caraCter ...eeveees..

TABLA I D

EXPLORACION PSICOLOGICA

26 (86,6%)

4 (12,3%)

16 casos (53,3%)
8 casos (26,6%)
6 casos (20%)

(3,3%)

1 caso



SINTOLATOLOGIA

e) Crisis Convulsgivas. Tipo.

PARCIALES ." ® & ® & ¢ P G @ 00 & O 6 0 ¢ S O PO " SO G O OO O C 009 eV 6
Parciales MOtOYAS eeeeeseccononccosnsse 4
Facial ® ® © & @ ¢ & O 0 ¢ O OO OO eSS eOE 2

FaCiO—Braquial 0 e 0 00000000000 2

Parciales complejas secececcseccesccenes L

Versivas Automatismos orales 1

Parciales posteriormente generalizadas 1

U}IILATERAIJES ® 5 & 0 2 8 8 00 68 0800 0 09 0 G T S S E e e NS 6

DereCho LA B B R B B B B R BN BE BN BN BN B B AN 5

Izquierdo ....ovoooo'oooooco.oa 1

GE:N—ERALIZA.DAS ® 0 0 0 60 5 60 9 0P SO OO OSSO S G s S e e o0’ 2

Tél’liCO—ClO'nicas ® e 00 08 0s 000000 2

14 (46,6%)

Frecuencia

<5/Vida LA B N B I I BB Y B B BN B N A A N 7
6—10/Vida ® 0 % 0 0000000600000 0 00300 1
l—OS/meS ® 60 000000 e0s s e st 2

D1/d1a teiiiiiiiitteiitcncnnnes 4

TABLA Ic
CRISIS CONVULSIVAS.
TIPC - FRECUENCIA



TOMOGRAFIA AXTIAL COMPUTARIZADA

GRUPO 1I: Atrofias localizadas con

0 sin poreneefalid eece.

GRUPO II: Dilatacidn ventricular -

unilateral c.eeeeeceececse

GRUPO III:  Atrofias cdrtico y/o sub

CortiCales ¢ o 00000000

GRUPO 1IV: TAC Normal eeecececocosns

TABLA IT a
RESULTADOS DE TAC CRANEAL

GRUPO I. VASCULARIZACION AFECTADA

Arteria cerebral anterior .ecceeecececs
R. Superficial ® @ & o & 00 9 00 0 oo l
Frontal media o pericallosa -

marginal ®. e ¢ 600 00 00000000 1

Arteria cerebral Medif eeeceeevesves.
R. SuperfiCial ...’......’Q.. 10

R, Profunda eeeececeecveccccee 4

Arteria cerebral posterior .eececececeee
R. Profunda seeeceivececececos 1

Coroidea posterior ... 1

TABLA IT b

16 (53,3%)

7 (23,2%)

5 (16,6%)
2 (6,6%)

1 (6.2%)

14 (86,8%)

1 (6,2%)

VASCULARIZACION AFECTADA EN RELACION

A LOS HALLAZGOS DE LA TAC.

11,



:—J
AW
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Ne | Localizacidn E;zii Comunicacidn Arteria Ramas
1 | Temporo-Pa -- | Convexidad Cerebral | Superf: TA,
rietal (I) medisa PP,
2 | Capsular in - | Ventriculo Cerebral | Prof: Coroji
terna (I) later.izq. posterior | dea poster.
4 | Temporal - - Cerebral Superf: TP,
(D) media ,
5 Temporo-Pa- - Convexidad Cerebral Superf: TA,
rietal (I) media PP.
6 | Temporal - - Cerebral | Superf: TA.
(1) media '
8 | Fronto-Pa-- -- | Convexidad Cerebral | Superf:TFron
rietal (D) anterior | tal media o
calloso mar
ginal
12 Temporal - - Cerebral Superf: TP,
(1) media
13 | Ganglios ba - Cerebral | Prof:Lenti-
sales (I) media culo y pdli
do estriada
14 | Fronto-Pa-- - Asta fron- Cerebral Prof:Lenti~
rietal (I) tal de V. medisa culo y pdli
L. Izq. do estriada
17 | Tempordo-Pa~ —— Convexidad Cerebral R. Superf.:
rietal (I) media TA, PP.
23 Parietal -~ - Cerebral R. Superf.:
(1) media PP. _
24 | Capsular in - Cerebral | Prof: Lenti
terna (I) media culo y pdéli |
do estriada
25 Temporo-Pa- —— Convexidad Cerebral Superf: TA,
rietal (I) media PA.
26 Temporo-Pa- —— Cerebral Superf: TA,
rietal (I) media TP,PA y PP.
27 | Fronto-Pa-—- --- | Asta fron- Cerebral | Prof: Lenti
rietal (I) tal de V. media culo y pdli
L. Izq. do estriada
30 Temporal - — Convexidad Cerebral Superf: TA,
(1) v Asta fron | media TP,PP y An.
tal de V.L.
Izqg.
TABLA IT c

Zona Hipodensa: Localizacidn, tamafio, comuni
cacidn, Arterias Yy ramas en que se situge



DATOS EPIDENIOLOGICOS

a) Antecedentes Familiares.

ANTECEDENTES NEUROLOGICOS

Crisis coOnvVulSivasS eeeeesceccsoscoccoosns
Epilépticas seeeeeeceecsccececcaee 3

Hermano eeeeeecesessovecoces L

Abuela materna Hermano ... 1

Tia paterna Hermano ..... 1
TermSgenas cceeesesececesecsosoosece 1

Tio materno eeeeeceeececeees 1
Delirios Péranoicos (tio paterno) .......
Retraso Psicomotor (hermano) eeeeeeeeeeoe
Pardlisis C. atetésica (hermano) eeeceese

Hemiplejia (2DUELO) eeveeeecveecoocncnsaos

-

)

AN

4

TOTAL e s v eses e soanne

TABLA ITT a

ANTECEDENTES FAMILIARES

8 (26,69%)



b)

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Val"ones ® 9 00860060850 06000e¢0000ecesre 15 (50%)

Hembras ® 9 00 0 0006000000400 0990600000 15 (50%)

Antecedentes personales.
1. SEXO.
2. ANTECEDENTES PERINATOLOGICOS.

Embarazo PatoldgiCo eeveeeceensss 7 (23,3%)
Parto Patolégico....;............ 15 (50%)

Patologia del periodo de R.N. ... 3 (10%)

TOTAL .oooooc‘-io.o 21(70%)

TABLA III b
- ANTECEDENTES PERSONALES.
. SEXO

. ANTECEDENTES PERINATOLOGICOS



R Yo
.

DATOS EPIDENIOLOGICOS

b) Antecedentes personales.

2. ANTECEDENTES PERINATOLOGICOS

Embarazo Patoldgico eeeeeeseccevecess T (23,3%
Embarazo 6 meses (900 grs.) ... 1

Amenaza aborto, 32 mes Nefri

tis .‘..0.0....o..o.oo.'..."...ol

Sepsis intraﬁtero P |
Infeccidn urinaria eceeeeeceeces 1
Hiperteﬁsién arterial «...c00.. 1
Virasis 51'69 R |

Madre 45 afios 92 embarazo . 1

Tabla III c
ANTECEDENTES PERINATOLOGICOS

. Embarazos patoldgicos.



DATOS EPIDENTOLOGICOS

b) Antecedentes personales.

2. ANTECEDENTES PERINATOLOGICOS

Parto PatoldgiCo ceveeecccescacsococcscscceenoes 15 (50%)
CESBTOA vevsserssossccsssscsnsassnsasasee D
Eclampsia materna. Gemelar .eeeeee
Sufrimiento fetal grave ..........

Desproporcidn (4550 gTS.) ceveeces

O o

Causa desconocida eeeecveerosessas
Parto Prolongado sececccccscerssccccccosae 1 |
Rotura de bolsa 5'd.a. de parfo eeesreese 1
Nalgas Sufrimiento fetal e.ieeeecoceees 1
FOTrCeDS seeeecesesccecccocossccsscscosnece 1
Anoxia Teto-neonatal grave ...evoecececees 1

Anoxia feto-neonatal moderada .ec.eeecoes 2

\»

AnOXia fetO“neonatal grave ® @& 9@ 00500 esee0

Tabla IITI 4
ANTECEDENTES PERINATOLOGICOS

. Parto Patoldgico



b)

DATGCS EPIDEMIOLOGICOS

Antecedentes Personales,

2. AUTECEDENTES PERINATCLOGICOS

Patologia en periodo de Recien Nacido ....
Hemorragia cerebral (62 dia) ...... 1

Cefalohematoma Anemia aguda
(19 dia) ."-oooonoo-cu.ooc.'.ooooool

Bronconeumonia grave (22 dia) ..... 1

- Tabla IIT e
ANTECEDENTES PERINATOLOGICOS
. Patologia periddo de R.N.

3 (10%)
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Lo

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

b) Antecedentes personales.

3. DPESO AL NACER (900 grs. - 5500 grs.)

(1500 grseeeieiiiiiiiniiie. 1
2000-2500 grSeseesevoccncccnsse 3
2500-3000 grSeescecccscsccccses 8
3000f3500 BT Seesveesoscsensesse 9
3500-4000 grSecececececosnesonc 6

D4000 grececeieierceneeanss 3

Peso medio s.evevevvenees. 3310 grs.

Tabla III £
PESO AL NACER.



DATOS EPIDEMIOLOGICOS

b) Antecedentes personales,

4, DESARROLLD PSICO-IOTOR
Iqormal .......'..........'.‘.....‘.'.. 12 (40%)
Re‘traso ..................‘.‘....’...'. 18 (60%)
Retraso ligero..eee... 11 (36,6%)
Retraso Importante ... 7 (23,3%)
5. LENGUAJE (28 casos)
Normal ...........'..I......'....’.... 16 (53,3%)
Retraso ....'..‘.....‘.............'.. 12 (42’8%)
Retraso ligerc.eeee... 3 (10,7%)
Retraso importante ... 9 (32,14%)
Hemisferio afectado Casos Afectos del lenguaje
 Derecho 4 1 (1) (25%)
Izquierdo 26 11 (2L,9I) (42,3%)

Tabla IIT g
DESARROLLO PSICO-MOTOR
. Lenguaje



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

a) RADIOGRAFIA DE CRANEQO

Nomal ©C 6 6.0 60 ¢ 006 ¢ 0 8 06 86 0 06 0 608 0680006056000 5000 ¢08s s

_ Signos de hemiatrofias eeceecececccssosesccsns

Altrraciones muy 1igeras ee.eeeecees 9
Alteraciones moderadasS eeeeceseeeees 11

Alteraciones muy intensas eeeeeccecces 4

Signos de Hemiexpansidn ceeeeeeeeceeccecsese
Global ® O & & 00 5 5 8 & 6 0P OO e e OO O 00 SO OO 1
Parcial ® ® ¢ & 0 & 5 & 6 0 O O 8D SO S S S S S e O O l

Alteraciones en la bEveda v..eeeeccccecccees

Alteraciones de la fosa anterior de la bhase

Alteraciones de la fosa media de 1la base ...

TABLA IV a
RADIOGRAFIA DE CRANEO

24

24

21

casos

casos

casos

casos

€asos

casos

(80%

(6,6%)



b)

EXAVENES COMPLILIENTARIOS

Electroencefal ograma,

ACTIVIDAD FUNDANENTAL

e NOTMAL seeeeeecrcscoccccssccasons 8 casos (26,6%)
. Enlentecimiento global ......... 7 casos (23,3%)
. Enlentecimiento unilateral ..... 12 casos (40%)

. BEnlentecimiento localizado ..... 3 casos (10%)

ACTIVIDAD PAROXISTICA - 15 casos (50%)

. Anomalias paroxisticas, locali-

zadas, unilaterales c.cecececss 11 casos

. Anomalias pardxisticas, locali-

zadas, bilaterales ceeececccces 1 caso

. Anomalias paroxisticas unilate-

I‘ales € 0 ¢ 0 ¢ 0000 0t 600V s 6008 s et ecs 2caSOS

. Complejos punta-onda lentos, bi

1aterales ® O 0 0 0 0 ¢ OO OO E OP NGOG O PR ee 1caso

Tabla IV b
ELECTROENCEFALOGRAMA
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N

EXPLORACION NEUROLOGICA AFECTACION

GRUPOS Ne
INTENSA IIODERADA-LEVE
GRUPO I )
Atrofias 16 12 casos (75%) 4 (25%)
Localizadsa
GRUPO II
Dilatacidn 7 4 casos (57,1%) 3 (42,8%)
Unilateral
Ventricular
GRUPO III ‘
Atrofias 5 3 casos (60%) 2 (40%)
é¢értico y/o
Subcort.
Normal
TOTAL 30 19 casos (63,3%) 11 (36,6%

Hallazgos de la TAC, en relacidn a

la Exploracidn Neuroldgica.

TABLA V



CRISIS CONVULSIVAS

GRUPOS Ne

TIPO FRECUENCIA
GRUPO I T (43,75%) 5 v: 3
AtrOf%aS 16 5 parciales (71,4%) 1/mes: 1
Localizada > unilater. (28,5%) | 1/dfa: 3
GRUPO II 5 (71,4%) 5 v: 3
Dilatacidn 7 1 parcial (20%) 510 v: 1
UniYateral 3 unilateral.(60%) 1/dfa: 1
Ventricular 1 General.(20%)
GRUPO III
Atrofias 2 (40%) 5 wv: 1
cértico y/o 5 1 unilateral.(50%) 1-5 mes: 1
Subcort. 1 general.
GRUPO IV
Normal 2 - -
TOTAL 30 | 14 (46,6%)-6P,6U,2G

Hallazgos de la TAC, en relacidn a las

crisis convulsivas.

TABLA VI

Tipo y Frecuencia.



Antecedentes Antecedentes Per

GRUPOS Ne | Pamiliares sonales SEeX0
GRUTO I 10 6

o % )
Atrofias ol IS (62,5%) | (37,5%)
GRUPO II
Dilatacidn ' 3 4

14,2%

Unilateral T 14,28 (42,8%) | (57,1%)
Ventricular
GRUPO IIT .
Atrofias

. 5 3 (60%) 1 4
Sortieo-sud (20%) (80%)
GRUPO IV o 1 1
Normal 2 1 (50%) (50%) (50%)
TOTAL 301 8 (26,6%) 15 (50%) | 15 (50%)

Hallazgos de

antecedentes

Sexo.

TABLA VIT .

familiares y personales:

la TAC, en relacidn a los




N

ANTECEDENTES PERINATOLOGICOS

GRUPOS Ne -
Embarazo Parto P.R.N. Peso
GRUPO I
Atrofias' | 16 |2 (12%) |6 (37%) | 1 (6.5%) | 3¢2.500
Localizadsa 1)4.000
GRUPO II
Dilatacidn )
Unilaterel | 7 (2 (28%) |4 (57%) | 2 (28%) | 2)4.000
Ventricular
GRUPO III
Atrofias 5 |2(40%) |4 (80%
cdrtico y/o
Subcort.
GRUPO IV
Normal 2 11 (50%) |1 (50%) 1000
TOTAL 30 |7 (23,3%) 115 (50%) 3 (10%) 7 (23,3%)
GRUPOS - AFTECEDLNTFS PERINA?OLOGICOS
EP E N |"EPN | Total | No et.
GRUPO I 16 1 1 £9(56%) | T (43%)
GRUPO II 7 1 1 2(100%)
GRUPO III 5 1 5(100%)
GRUPO IV 2 2(100%)
TOTAL 30 3 1 1 23 (70%)

Hallazgos de la TAC, en relacidn a los

Antecedentes Perinatoldgicos.

TABLA VIII
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AYTECEDENTES PERSONALES

. Intenso: 7

GRUPO e
D.S.1. LENGUAJE DEF JIENT,
GRUPO I Retraso: 11 (68)| Retrazo:7(43,7%) | 7 (43,75%)
. Ligero: 7 . Ligero: 3 (1D)| Ligero: 4
a3 1 & : [ &
At‘i;%as, 6 . Intenso: 4 . Intenso: 4 Intenso: 2
localizada Transtorn.
carac.: 1
GRUPO IT . '
Dilatacidn Retraso: 5(71%) | Retraso:4(57,1%) | 5 (71,4%)
Unilateral T |. Ligero: 2 . Intenso: 4 Ligero: 2
Ventricular . Intenso: 3 Intenso: 3
AGRUPO III
Atrofias 5 Retraso: 2 (40%
cdrtico v/o ILicero: - -
Sabcor%P/ - Ligero: 2
GRUPO IV " Retraso:1 (50%) 1 (50%
Hormal < . Intenso: 1 Ligero: 1
18 (60% 12 (42%) 14 (46,7%)
TOTAL 30 |. Ligero: 11 . Ligero: 3 Ligero: S

. Intenso: 9

Intenso: 6

Hallazgos de la TAC, en relacidn al

D.S5.M., Lenguaje y Déficit Mental.

TABLA IZX.
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GRUPOS Ne RADIOGRAFIA DE CRANEO
GRUPO T S. de Hemiatrofias: 14 Intensa: 3
Moderada: 7
Atrofis 16 } Ligera: 4
S. de Hemiexpansidn: 2  Global: 1
localiza Parcial: 1
da | Total: 16 (100%) |
GRUPO IT S. de Hemiatrofias: 6 (85,7%)
Dilatacidn ‘ . Intensa: 1
. 7 "« Moderada: 2
Unilateral . TLeve: 3
Ventricular _
Normal: 1
GRUPO TIII S. de Hemiatrofias: 3 (60%)
Atrofias 5 . loderada: 2
cértico y/o . Ligera: 1
Subcort. Normal: 2
GRUPO IV S. de Hemiatrofias: 1 (50%)
2 . Ligera: 1
Normal
Normal: 1
Afectacidn: 26 (86,6%); Hemiatrofias:
TOTAL 30 | 24 (80%); Hemiexpansidén: 2 (6,6%); -

4 (13,3%)

Normal:

Hallazgos de la TAC, en relacidn a
la Radiografia de Crdneo.

TABLA X



ELTCTUROTEICEFALCCGRAIA

GRUPO e R
RITIIO FUMDATIITATL LNCIALTAS TARQTIST.
Yormal: 3 12 casos (75%)
CRUTO T Lento: 13 (&1 Parox., localiz, 1
Atrofias 16 | Enlenteciniento: nemisf.: 10 (83,29)
Localizg ' . Global: 4 Farox, Localzz. 2
as . Unilat.: § hemisf,: 1 (&,29)
. Local.: 1 Daro*c. Unllab ral.,:

(U ] z/“)

CRUDO IT Yormal: 1 2 casos (28,5
s TLento: 6 (2%) Paro“. localiz, 1
Dilatac. 7 | = . ‘o o
Unileter Enlentecimiento: hemisf.: 1 (507)
dLi - 5 - . -
. Global: 2 Parox. Unilateral:

T ayydans
Ventric. . Unilat.: 4 1 (50%)

Normal: 2 1 caso (204
GRUPO III Lentc: 3 (609) Punta-onda bilate-
Atrofias 5 unTentec miento: ral lenta: 1
cédrtico y/o . Global: 1
Subcort. . Localiz,: 2
GRUPO IV

2 O rx us....l : 2 bt

Hormal

Tormal: 8 Foco dnico: 11

Enlentecimiento: Foco bilatersl: 2

en todo el

TOTAT, 20 ', Global: 7 Parox.
1 hemisferio: 1

Punta-onda lenta: 1

Total: 15 (509)

Hallazgos de la TAC, en relacidn

al Electroencefslogranma.

TABLA XTI




149,

GRUPO

D.S.L. LENGUAJE RETR, MENTAL
e caso

R.Super | Retraso: 6 (60%) | Retraso: 3 (30%) | Retraso: 3 (30%)

ficial Ligero: R s :
(io)a “| p. Ligero: 6 R.Ligero: 1 R. Ligero: 3

R.Intenso: 2

R.Pro- | Retraso: 2 (50%)| Retraso: 2 (75%)| Retraso: 2 (50%)
fundas

R. Ligero: 1 R. Ligero: 1 R. Ligero: 2
(4) "

R.Intenso: 2 R.Intenso: 2

TABLA XII: Correlacidén del D.S.lM., Lenguaje y Retraso llental,
entre los casos del Grupo I, cuya zona de atrofia estd locali-
zada en el drea regada por la arteria cerebral media (ramas su
perficiales) y entre aquellas en las cue ésta se sitda en el -

drea de las ramas profundas.

GRUPO. Bdad I.Hemi Crisis Ritmo Fundam. |A. Paroxistic.
Necaso pares. .
R.Syu |10,1m. I:60% | 3 casos Enlentencim.: | 7 casos (70%)
perf. LI s (30¢) 4 (80%
(10) 20% parciales:3 Enlen.Unil.:5 | PFoco Unico:6
Enlen.Glob.:3 Foco bilat:1
RPro | 1&nm I: 3 casos | Enlentecim.: | 3 casos (75%)
fund 1004 | (75%) 3 (75%)
(1) Unilat., 2 Enlen.Loc. 2 Foco dnico:?2
Parcial:l Znlen,Unil.l Foco bilat:l

TABLA XIII: Correlacidn de la edad de aparicidn de la hemipa-
resia, intensidad de ésta, crisis convulsivas vy hallazgos del

EEG, entre los casos del Grupo I, cuya zona de atrofia se loca
liza en el drea de la arteria cerebral media (ramas superficia

les) y entre aquellas en los que ésta se sitda en el drea de -
las ramas profundas.



Correlacidén del D.S.M., Lenguaje, Retraso

Mental, Intensidad de Hemiparesia, Crisis

Convulsivas y E.E.G., de los casos del

Grupo I, en relacidn al tamafio de la zona

hipodensa.

: I.Hemi- .
5 i P'I . elioe\Te
Casos D.S.M. Lenguaje R.Mental baresia Crisis | E.E.C
Retraso: | Retraso: Retraso: | Intens. | 1 caso | A, Pa
4 (80% 3 (60%) 2 (40%) | 3 (60%) | (20%) | rox.
(5) _ . _
Lig.: 3 Lig.: 2 | Lig.: 1 Parc. (40%
(=) |Int.: Int.: 1 | Int.: 1 |
Retraso: Retraso: | Retraso: Intens.| 3 cas.| A. Pg
2 (40%) 1 (20%) 2 (40%) | 3 (60%){ (60%) | rox.
(5) |Iig.: 2 | Znt.: 1| Lig.: 2 Parc.:| 4 cas.
2 (80%)
(-] Unil.:
1
TABLA XIV
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SINTOMATOLOGIA

a) Edad del 'inicio

EDAD X= 10,9 meses

6 12 18 26 30 36 42 48 meses
Fig. 2



c) Exgloracién Neurdbgica

g ———.———-——————————

]1p. craneales (9)

”%%%Z%Z&ZQZZZ%ZQ Hipertonia (29)

|Hipotonia (2)

:]» Mov. cbreo-atetosico (1)

V778 i3t (2o

] R.M.P. vivos (unilaterales) (20

| R. plantares (exten.) (18)

‘R.plant.

] R. plantares (flexion) (12)

:] Ataxia (1)

%Z%ZZ%Z% Est&tica y marcha (24)
‘ l Hemiatrofias (3) .

___l Hemihipertrofias (1) ) Discreto
] D Evidente
[N TS WA U T T SR VAT TN JUNE YOUN NN SO YN TR NN SR S SN NN NN N ST

e 5 10 15 20 25 30



4b)

5b)

“ ferio-afecto. Diletac

ok

en regidn temporzl, er comunicacidn -
convexidad. Linea media con 32 Ventri

-

d
culo dilatado ¥y degviacidn hsac

]-J.
.
]~J
!—. 4
jo

‘rag de Silvio.

-

‘Zona de hipodernsidad, en regidn nerie-

f]

tal, en comuniczcidn con convexidad. =~

.

Linea Medla con Cisura interhemisféri-

ca dilatada y desviada hacia el henis-

i
lo Lateral Izcuierdo (Caso n? 17).

'Zona de hipodensidad, en regidn parie-

tal, en comunicacidn con convexidad.

Dilatacidn de Ventriculo lateral Iz---
lerdo y desviacidn de linea media ha

cia el hemisferio afecto.

Zona de hipodensidad, en regidn parie-
tal, en comunicacidn con convexidad., -
Dilatacidn de Ventriculo lateral Iz--

cuierdo, (Caso n? 17)
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Pigura 6:

Figura 7T:

i
W
o’
o
jor
D
[
0

Zona de lencidad, en regidn Frontal,
bien delimitada, 32 Ventriculo desviads
hacia el hemisferio afecto. Se visuali-
za ventriculo lateral derecho (asta fron
tal), estando el ventriculo lateral Iz-
cuierdo (asta frontel), en amplica comu-
nicacidn con lazzons hipodensa. Dilata-

cidn de cisterna magna. (Caso no 14).

Cses

Zona de hipodensided en regidn temporal,
que comunica concconvezidad y con asta -
temporal de ventriculo lateral Izcuierdo,
que se halla dilatade. Desplazamiento -
de sistema ventricular hacia hemisferio

afecto., (Caso n? 30).
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Figu

-

a 9

Zona de hipodensidad, bien delimitada, en

e
comunicacidn con convezidad. Se visuali-
za 32 Ventricule, de tamsfo normal, deg--

iado hacia la Izcuierda, A su lado, ime
gen correspondiente & la vascularizacidn
cerebral, en este corte: 1la zona de hipo

dengidad, se sitda en el frea regnda por

Zona de hipodensidad, en regidn capsular.

interna. Resto sin normelidades.

& su lado, imegen correspondiente s la -
vascularizacidn cerebral en relacidn = eg

te corte. La zona hipodensa, se gitds en
la regidn regﬁaa por las ramas profundas

de la arteria cerebral media: arterics -
lenticulo estriada v pdlidocestr riada, -

(Caso no 13).
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FPigura 11.

fond

"

A su lado, imagen correspondiente a la -
vasgcularizacidn cerebrsl, en relacidn & -
este corte. La zone de atrofia se situa

en 4drea regada por la erteria cerebral an
terior, v dentro de ésta, en una rama su-
perficial o cortical: Arteria Frontel m

dia o =wewmiczllosa marginal. (Caso n? 8).

Zona de Hipodensidad, juxtaventricular -
Izquierda, que comunica con cuerpo de és-
te. Dilatacidn de ventriculo lateral Iz-

guierdo.

A su lado, imagen correspondiente a la -
vescularizacidn cerebral, en relacidn a -
este corte. La zons hipodensa, ce sitia
en el drea regada por la arteria coroidea
posterior o rama profunda de la arteris -

cerebral posterior. (Caso n? 2).

N

4



Fig. 10
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Figura 12,

Figura 15.

Figura 17.

Figuras 18

=
[
ro

Dilatacidn de ventriculo lateral T"ru1e%
do. Tequefias zonas hipodensas, en re-
gidén cortical. (Caso n? 7).

Ve '3

Idem, en cortes més superiores.
Dilatacidn de ventrfculo lateral Izquier
do (aste frontal y temporal). 3¢ Ventri-
culo dilatado. Ventriculos laterales ge-
parados., Dilatacidn de cisura de ullvwo

Izquierda. (Caso no2 28),

Gran zona de atrofia, que abarca, narte -
de la regidn parietal, regidn temporal, -
occipital Tzquierda, y parte de regidn oc

cipital Derecha. Dilatacidn de verntricu-

lollateral derecho (Caso no 20) .

Atrofia de todo el hemisferio ITzquierdo -
en este corte, con pegquefia participacién
de hemisferio derecho (oceci al Caso

ne 28).

Cortes corcnales, con surcos meningeos -
iy dilatedos, de predominio en regidn an

terior.

19: Zone de hipodensidad, en regidn tem-
poral Izguierda, que tras inyectarle
ntraste (“1g e 19), la imagen per

manece idéntica, sin "realce". (Caso

ne 26).
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A. cerebral anter. [lli A. coroidea
A. cerebral media %

Aa. lenticuloestriada
_ ] y pallidoestriada
A. cerebral posterior /] A. coroidea posterior

Aa. cerebelares A. basilar

FiG. 20

Mapas de dsitribucidén arterial cerebral



Fig. -21-

Distribucién cortical de las arterias cerebrales.

Arteria cerebral anterior (CA); Frontal-inferior u orbitaria (FI);
prefrontal o frontal anterior (F); frontal media o calloso marginal (FM)
parietal interna (Pa); pericallosa (PC).

Arteria cerebral media (CM); Arteria orbitaria externa (OE)o frontal
inferior; temporal anterior (TA); frontal externa inferior (FE); frontal
ascendente (FA); parietal anterior (PA); parietal posterior (PP); angule
del plieque curvo (An); temporal posteior (TP). ’

Artetria cerebral posterior (CP); temporal anterior (Ta); temporal pos
terior (Tp); calcarina (Ca) y occipito-parietal (OP).



] 1 L 1T

6 12 18 24 6 12 18 24 - 6 12 18 24 6 12 18 24 meses
GRUPO I GRUPO II GRUPO III GRUPO IV
- Edad media:‘ 10,9 Edad media:r 7,5 Edad media: 12,4 Edad media: 13,5
FIG., 22

HALLAZGOS DEL TAC EN RELACION A LA EDAD
DEL INICIO CLINICO.-

EDAD MEDIA TOTAL: 10,9 MESES
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igura 24.

TS

neo P.A. en proyeccidn
de cara. Representa una hemiatrofia crg
neal del hemisferio Izquierdo. En éste,
se visualiza: Rectificacidn de la curva

tura del créneo, Diploe de mayor grosor,

tabla interna lisa y ausencia de imnre--—
siones digitales, en relacidn al hemicrd
neo Derecho. (Caso n® 25).

Radiografia de crdneo P.A. en proyeccidn
de cara. Representa una Hemiexpansidn -
craneal, parcial, en parietal Izquierdo.
Se visualiza una elevacidn de la curvaty
ra craneal a ese nivel, con adelgs gazamien
to del espesor del diploe, y disminucidn

de impresiones digitales, (Caso n? 27).

(.)






Figura 25.

Tigura 26,

Electroencelfalograma perteneciente al
caso n? 17, Asimetria interhemisféri
ca, & expensase de HemisTerio Izquier-
do, Jjunto a anomalias paroxisticas a

expensas de potenciales egudos-onda -
lenta de 100-200 mcV. de expresidn en

convexidad de Hemisferio Izquierdo.

Electroencefalograma perteneciente al
caso n?2 28, Asimetria interhemisféri
ca a expensas de Hemisferio Izquierdo,
donde se recogen abundantes descargas
aisladas o acunulativas, de elementos

Punte~Onda lenta de hasta 250 ncv.
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