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Rezumat.

Leucomalacia periventriculara (LMP) este un termen folosit pentru a descrie leziunea substantei albe a creierului
prematur al copiilor, atat cu o componenta focald, cat si cu una difuza. Scopul studiului a constat in analiza datelor
bibliografice cu referire la cauzele, factorii de risc, modul de prezentare clinicd, criteriile imagistice de diagnostic si
diagnostic diferential al leucomalaciei periventriculare cu alte patologii. Metodologia de selectare a surselor bibliografice
a cuprins accesarea bazelor medicale de date PubMed - Medline, Hinari, folosind cuvintele cheie: “leucomalacie
periventriculara”, “imagerie prin rezonantd magnetica”, “scleroza multipld”, “microangiopatie cerebrald”, ’diagnostic
diferential” pentru perioada ultimilor 25 de ani. Din circa 2000 de publicatii au fost selectate 25 de surse stiintifice in
limba engleza relevante pentru subiectul studiat.

Rezultate: Cuvantul ,,leucomalacia” este derivat din greaca in ,,leukos” ce semnifica alb si ,,malacia” care inseamna
inmuiere. Leucomalacia periventriculard este definitd morfologic de 2 componente histopatologice - o componenta necrotica
focald in regiunea periventriculard a substantei albe cerebrale si o componenta difuza caracterizata prin glioza reactiva
in substanta alba Inconjuratoare. Vascularizatia de tip “watershed” a regiunii periventriculare determina sensibilitatea
sporitd la evenimentele hipoxico-ischemice, cu dezvoltarea ulterioara de leziuni periventriculare cu deformarea peretelui
ventricular ce pot fi diagnosticate prin ultrasonografia transcraniana la nou-ndscuti sau prin imagistica prin rezonanta
magnetica (IRM) la pacientii de diferite varste. Leziunile periventriculare in hipersemnal T2w nu sunt caracteristice doar
pentru leucomalacia periventriculara, acestea fiind evidentiate si in patologii precum scleroza multipld, microangiopatia
cerebrald, dar pot exista ca si variantd a normei in zonele terminale de mielinizare ale substantei albe. Provocarile
diagnosticului diferential al leucomalaciei periventriculare apar in special in cazurile cand pacientii nu au prezentat
manifestari clinice caracteristice patologiei in copildrie, dar fiind examinati prin IRM cerebral la varsta de adult pe alte
motive, se evidentiaza modificari imagistice aparent similare celor din scleroza multipla, lacunarismul cerebral s.a. Atunci
cand apar discrepante intre manifestarile clinice si cele imagistice, acestea trebuie tratate cu prudenta si impun necesitatea
unor investigatii suplimentare.

Concluzii: Cunoasterea manifestarilor radiologice tipice ale LMP cu modificari in regiunea periventriculara, asociate
cu tractia peretelui ventricular si atrofie locala a substantei albe afectate, va permite evitarea diagnosticului eronat al
acestei patologii. Pentru o interpretare cat mai corectd a leziunilor caracteristice LMP in cadrul diagnosticului diferential
cu cele periventriculare de altd geneza este importanta colaborarea clinicianului si medicului imagist in vederea oferirii
datelor din istoricul bolii a pacientului, inclusiv datelor legate de perioada antenatala si post-natala precoce, pentru o
decizie terapeutica corecta in beneficiul pacientului.

Cuvinte cheie: leucomalacie periventriculard, imagerie prin rezonanta magnetica, scleroza multipla, microangiopatie
cerebrald, diagnostic diferential.

Summary. Periventricular leukomalacia — the clinical-imaging challenge. A narrative review.

Periventricular leukomalacia (PLM) is a term used to describe white matter damage to the brain of premature infants,
with both a focal and diffuse component. The aim of the study was to analyze bibliographic data with reference to the
causes, risk factors, clinical presentation and imaging criteria for the differential diagnosis of periventricular leukomalacia
with other pathologies. The methodology for selecting bibliographic sources included accessing the medical databases
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PubMed - Medline, Hinari, using the keywords: “periventricular leukomalacia”, “magnetic resonance imaging”, “multiple
sclerosis”, “cerebral microangiopathy”, “differential diagnosis”, for the last 25 years. From about 2000 publications, 25
scientific sources in English relevant to the studied subject were selected.

Results: The word “leucomalacia” is derived from the greek “leukos” meaning white and “malacia” meaning softening.
Periventricular leucomalacia is morphologically defined by 2 histopathological components - a focal necrotic component

in the periventricular region of the cerebral white matter and a diffuse component characterized by reactive gliosis in the
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surrounding white matter. The “watershed” vascularization of the periventricular region determines increased sensitivity
to hypoxic-ischemic events, with the subsequent development of periventricular lesions with ventricular wall deformation
that can be diagnosed by transcranial ultrasonography in newborns or by magnetic resonance imaging (MRI) in patients of
different ages. Periventricular lesions in T2w hypersignal are not characteristic only for periventricular leukomalacia, they
are also evidenced in pathologies such as multiple sclerosis, cerebral microangiopathy, but can exist as a variant of the
norm in the terminal myelination areas of the white matter. The challenges of the differential diagnosis of periventricular
leukomalacia arise especially in cases when patients did not present clinical manifestations characteristic of the pathology
in childhood, but being examined by cerebral MRI in adulthood for other reasons, imaging changes apparently similar to
those in multiple sclerosis, cerebral lacunar infarcts, etc. are highlighted. When discrepancies appear between clinical and
imaging manifestations, they should be treated with caution and require additional investigations.

Conclusions: Knowledge of the typical radiological manifestations of PLM with changes in the periventricular
region, associated with ventricular wall traction and local atrophy of the affected white matter, will allow avoiding the
wrong diagnosis of this pathology. For a more accurate interpretation of the characteristic PLM lesions in the differential
diagnosis with periventricular changes of other genesis, it is important to collaborate between the clinician and the
imaging physician in order to provide data from the patient’s disease history, including data related to the antenatal and
early postnatal period, for a correct therapeutic decision for the benefit of the patient.

Keywords: periventricular leu komalacia, magnetic resonance imaging, multiple sclerosis, cerebral microangiopathy,
differential diagnosis.

Pesrome. [lepuBeHTpUKYIpHAs Teii KOMAJISI M — KIIMHUKO-BU3YaIH3allHOHHbIe acnieKThl. O030p 1uTepaTyphl.

[epuBenTpukymsipnast nerikomasnsius (I1IJIM) - TepMuH, UCTIOIB3yEMBIH ISl ONMCAHHS TOPaYKSHUs OEJIOro BEelecTBa
TOJIOBHOTO MO3Ta HE/IOHOIICHHBIX JIETeH, Kak ¢ (POKAIbHBIM, TaKk U ¢ TU(QQy3HbIM KOMIOHEHTOM. Llens nccnenoBanus:
MIpOaHAIN3UPOBaTh OMOIMOrpaguIeckne JaHHbIC C TOUYKU 3PEHHMs TPUYHH, (PAKTOPOB PUCKA, KIMHUYECKOH KapTHHBI 1
BU3YyaJIM3allMOHHBIX KpUTepueB MuddepeHnnansHOl TUarHOCTHKN TIEPUBEHTPUKYISIPHOH JIEHKOMASALUK C JIPyTUMHA
narosorusiMu. Meronnka otdopa Onbinorpaguueckux UCTOYHUKOB BKJIFOYAJIa TOCTYI K MEAMIIMHCKUM 0azaM JaHHbBIX
PubMed - Medline, Hinari ¢ ucrionp30BaHuEeM KITIOUEBBIX CIIOB: IEPUBEHTPUKYIISIPHAS JICHKOMAIISIINS), «PaCcCesHHBINA
CKJIEpO3», «IepedpanbHas MUKpOaHTHONATHsY, «IuddepeHInanbHbIi Jruarno3» 3a nocueanue 25 netr. M3 npumepHo
2000 myonukanuii Ob110 0TOOPAHO 25 HAYYHBIX HCTOYHUKOB Ha aHTJIMHCKOM SI3BIKE, HMCIOIIUX OTHOIICHUE K H3y4aecMOn
TeMe.

Pesysnbrarbl. CroBo «ICHKOMAISIUS» TPOUCXOAUT OT TIpedeckoro «leukos», 4YTO O3HaUaeT «OeNbliiy», W
«malaciay, 910 O3HaYaeT «pazMsrdeHue». llepHBEeHTPHKYJISIpHAs JeHKOMASAIMS MOP(OIOTHYECKH ONpEessieTCs
JIBYMsI THCTOIATOJIOTMYECKUMH KOMIIOHEHTaMHM — OYaroBBIM HEKPOTHUYECKUM KOMIIOHEHTOM B IMEPUBEHTPUKYISPHON
obmacti 0eyoro BelecTBa TOJOBHOrO Mo3ra W AM((QY3HBIM KOMIIOHEHTOM, XapaKTePHU3YIOUIMMCS PEaKTHBHBIM
IIMO030M B OKpYXKaromieM OesioM BemiecTBe. Backynspuzaius NEepUBEHTPUKYISIPHONH 00JacTH 1Mo TUILYy «watershedy
00yCJIOBIIMBAET TIOBBIINICHHYIO YYBCTBHTEJIBHOCTh K THIIOKCHYECKU-MIIEMHUYECKHM COOBITHSAM C TOCIEIYIONINM
pa3sBUTHEM NEPUBEHTPUKYISPHBIX MOpaXeHHH C JedopMmanueldl CTEHKH >KeTyJouka, YTO MOXKHO JMarHOCTHPOBATh
C TOMOILIbIO TpaHCKpaHHabHOrO Y3W y HOBOPOXIEGHHBIX WJIM MarHUTHO-pe3oHaHCHOW Tomorpapun (MPT) y
MAIeHTOB Pa3HOro Bo3pacTa. IlepUBEHTPUKYISIpHBIC MOpPaK€HHsI NPU THIEPCUTHATBHOM T2W XapakTepHBI He
TOJBKO /TSl TIEPUBEHTPUKYIAPHOM JIeHKOMANAIMY, OHU TaKXKe BBIIEISIOTCS MPU TAKUX MaTOJIOTUSX, KaK PacCEsHHBIN
CKJIepO3, LiepedpanbHas MUKPOAHIHONATHsl, HO MOTYT CyIECTBOBaTh KaK BapUAaHT HOPMBI B TEPMHHAJIBHBIX y4acTKax
MUEIMHU3aKu Oenoro Beuiectsa. TpyaHoctu nuddepeHuaibHON AMarHOCTHKH EPUBEHTPUKYIISIPHON JICHKOMAIISIIN
BO3HMKAIOT 0COOCHHO B T€X CIIy4asiX, KOrja y OOJIBHBIX B JIETCKOM BO3pacTe He HaOJIOAaI0Ch KIMHUYECKUX MTPOSIBICHUM,
XapaKTepHBIX ISl TaToyioruu, oxHako npu MPT obcienoBanuy roloBHOTO MO3ra BO B3POCIOM BO3pacTe IO JPYTHM
MIPUYMHAM BH3YaJIM3UPYIOTCSl U3MEHEHHSI, CXOHBIE C TAKOBBIMH IIPH PACCESTHHOM CKJIEp03e, liepeOpaIbHBIX JIAKYHApHBIX
nHpapkrax u T. 1. [Ipn BOZHUKHOBEHUH PacXOXkICHUI MEX/y KIMHHYECKHMMHU M BU3YaJIN3AIlMOHHBIMH JJAHHBIMH, K HUM
CJIEJTyeT OTHOCUTBCSI C OCTOPOYKHOCTBIO M PELIaTh HEOOXOANMOCTD AabHEHIIIET0 HCCIIeIOBAHMS.

BeiBonbl: 3HaHME TUNMYHBIX paauosornueckux mpossieHuidt I1IJIM ¢ u3MeHEHUSIMH B NEpUBEHTPUKYISIPHOI
o0nacTy, a TakXKe C TPaKIMeH CTEHKH JKeNyl04YKa U JIOKAIBHON aTpodueil mopakeHHOTro 0esoro BellecTBa, TTO3BOJIHUT
n30exarb OMMOOYHOW JMArHOCTHKM JaHHOW mnaronorud. s HamOonee NMpaBWIBLHOM WHTEPIIPETAlMU HW3MEHEHHH
MIPY BU3YAJIM3AIIMOHHBIX TEXHHKAX HCcienoBaHus xapakrepHbix it [1JIM, npu muddepeHumansHON AHarHOCTHKE ©
MIEPUBEHTPUKYISIPHBIMU TOPAXKEHUAMHU APYrOro reHes3a, BaXKHO COTPYAHMYECTBO KJIMHHUIUCTA U Bpada-paguonora c
LIEJIBIO TIPEJIOCTABIICHNUS JIAHHBIX aHaMHe3a 3a00J1eBaHMs AlMeHTa, B TOM YHCJIe JaHHBIX CBSI3aHHBIX C aHTCHATAJIbHBIM
Y paHHEM M0CJIEPOJIOBOM TIEPHOJIOM, JIUISI IPUHSTHS IPABUIIBHOTO TEPaNeBTUUECKOTO PEIIeHHs Ha OJ1aro namueHra.

KaioueBble cioBa: NEpUBEHTPUKYISIPHAS JICHKOMAISIMS, MarHUTHO-PE30HAHCHAsE TOMOTrpadusi, paccestHHBIN
CKJIEpO3, 1lepeOpanbHasi MUKpOaHTHoaTs, A GepeHanbHbINA Anardos.
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Introducere.

Leucomalacia periventriculara (LMP) este un
termen folosit pentru a descrie leziunea substantei albe
a creierului prematur al copiilor, atat cu o componenta
focala, cat si cu una difuza. Cuvantul ,,leucomalacia”
este derivat din greacd in ,,leukos” ce semnifica alb
si ,,malacia” care inseamna inmuiere. Tulburarea este
cauzata de lipsa oxigenului sau a fluxului sanguin in
zona periventriculard a creierului. Provocarile cele
mai mari in practica medicald neurologicd apar la
etapa de stabilire a diagnosticului de leucomalacie
periventriculara si excludere a altor patologii.

Scopul acestei cercetari a fost evaluarea detaliata
aliteraturii de specialitate in vederea analizei tabloului
clinico-imagistic a leucomalaciei periventriculare si
diagnosticul diferential a acesteia cu alte patologii
asemanatoare prin prezentarea lor imagistica.

Metodologia cercetarii.

Studiul efectuat este unul descriptiv, bazat pe
sinteza narativa a literaturii. Cercetarea a fost realizata
conform recomandarilor PRISMA si a inclus articole
publicate in limba engleza, cu textul integral disponibil
in bazele de date PubMed — Medline folosind termenii
de cautare ’leucomalacie periventriculara”, "imagerie
prin rezonantd magneticd”, “’scleroza multipla”,
’microangiopatie cerebrala”, “diagnostic diferential”.
In prima etapa au fost identificate toate articolele
relevante pentru subiectul studiat din ultimii 25 de
ani. Din aproximativ 2400 de articole au fost excluse
cele care erau prezente doar sub forma de rezumat
si cele care abordau leucomalacia periventriculard
doar la nivel pediatric. Dupd colectarea articolelor,
a urmat selectia informatiilor necesare din acestea si
extragerea datelor relevante. In final au fost incluse
25 articole relevante subiectului dat.

Rezultate si discutii

Leucomalacia se prezinta atit printr-o componenta
focala cit si prin una difuzd. Componenta focala a
LMP este o necroza localizatd cu pierderea tuturor
elementelor celulare adanci in substanta alba
periventriculara, de obicei in jurul colturilor superioare
si exterioare ale ventriculilor laterali. Leziunile mai
vechi pot deveni chistice. Componenta difuza a
LMP afecteazd mai larg substanta alba a creierului
si se caracterizeaza prin astrogliozd si microglioza
severd, initial printr-o scadere a oligodendrocitelor
si neuronilor premielinizanti [1]. Aceasta reprezinta
principala forma de leziune cerebrald ischemica la
nou-nascutii prematuri, cu o incidentd in crestere
odatd cu prematuritatea, greutatea mica la nastere
si ventilatia asistatd post-partum mai mult de o
saptamana [2], fiind dependentd, inclusiv de ratele
crescute de supravietuire ale bebelusilor prematuri
[3].Adeseaduce latulburari de dezvoltare neurologica,

cum ar fi paralizie cerebrald, epilepsie, dizabilitate
intelectuala si tulburari auditive si vizuale [4]. LMP
reprezintd leziuni de origine hipoxico-ischemica cu
sau fard infectie intrauterind asociata si este alcatuita
dintr-o componenta necrotica, focald si o componenta
difuza ce se manifesta prin: hipomielinizare, activare
microgliala, astroglioza reactiva si moarte neuronala
[5, 6], deseori fiind 1nsotitd si de hemoragie intra- sau
periventriculara [7].

Substanta alba periventriculara fiind localizata in
zona arteriala de vascularizare de tip “watershed”
la frontiera dintre arterele penetrante lungi si scurte,
manifestd o sensibilitate sporita fatd de hipoperfuzia
cerebrala si radicalii liberi [5, 8]. Etiologia LMP este
multifactoriala si implica factori prenatali si perinatali.
Ruperea prematurda a membranelor amniotice,
corioamnionita, asfixia la nastere, apneea recurenta,
ductul arterial patent, sepsisul, convulsiile, durata
ventilatiei mecanice au o asociere semnificativa cu
LMP [7].

Mecanismele care stau la baza patogenezei LMP
au fost pand acum legate de leziunea ischemica
prenatald a creierului initiatd in al treilea trimestru,
care are ca rezultat intarziere globala cognitiva
si de dezvoltare asociati cu tulburiri motorii. In
ultimii cativa ani, mai multe studii epidemiologice
si experimentale au implicat infectia intrauterina si
corioamnionita drept cauze 1n patogeneza LMP [9].

O altd patogenie a leziunilor substantei albe a
sistemului nervos central este medierea imuna, care
poate apdrea atat In perioada perinatala, cat si la
adulti si poate duce la deficite neurologice severe si
persistente. In leucomalacia periventriculari, studiile
clinice aratd ca atat mecanismele hipoxice/ischemice,
cat si mecanismele imune inndscute contribuie la
distrugerea oligodendrogliei imature si a axonilor
din substanta alba cerebrala profunda. Mecanismele
imune cu afectarea oligodendrocitelor sunt implicate
si in scleroza multipla (SM), o boald inflamatorie
a substantei albe care debuteaza adesea la varsta
adultd tanara, in careare loc distrugerea multifocala
a oligodendrogliei mature si a axonilor, modificari
care, in cele din urma, duc la dizabilitate neurologica
cumulativd substantiald. Anumite polimorfisme
genetice contribuie la susceptibilitatea la SM [10].

Afectarea functiilor vizuale reprezintd una
dintre cele mai importante sechele la subiectii cu
LMP, pe langa deficienta motorie.Deficienta vizuala
este asociatd cu modificari care implicad radiatiile
optice ale cailor vizuale post-chiasmatice si cortexul
vizual. De fapt, mai multe studii au descris deficite
ale functiilor vizuale, cum ar fi acuitatea vizuala,
campul vizual sau motricitatea oculard la pacientii
cu LMP [11,12]. Paralizia cerebrala descrie un grup
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de tulburari permanente ale miscarii si posturii, care
cauzeaza limitarea activitatii si care sunt atribuite
tulburarilor neprogresive care au aparut in creierul
fetal sau imatur in curs de dezvoltare. Tulburarile
motorii ale paraliziei cerebrale sunt adesea insotite de
tulburari de senzatie, perceptie, cognitie, comunicare
si comportament, de epilepsic si de probleme
musculo-scheletice secundare [13].

Diagnosticul de LMP se bazeaza in special
pe metodele imagistice ce pot oferi o imagine
ampld a structurilor cerebrale, in special a zonei
periventriculare. Ca primd metoda de diagnostic la
copiii nou-nascuti a fost utilizatd ultrasonografia
transcraniand, deoarece ofera o examinare de
screening non-invaziva, relativ ieftind si accesibila
in cazul pacientilor instabili hemodinamic [14].
Pentru un diagnostic corect este esentiala efectuarea
de ultrasonografii repetate, pe parcursul catorva
saptamani, deoarece zona de ecogenitate sporita ce
coincide cu zona de infarct a substantei albe poate
aparea la 24-48 de ore din momentul declansator, pe
cand dezvoltarea necrozei si formarea chisturilor vor
putea fi evaluate doar peste 2-4 saptamani [15].

O clasificare generald a modificarilor cerebrale
depistate la ultrasonografie este urmatoarea (Figura 1):
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Figura 1. Gradele leucomalaciei periventriculare [16].
(https://radiopaedia.org/cases/grades-of-periventricular-
leukomalacia-illustrations)

Gradul 1: arie cu ecogenitate sporita, vizibila in
primele 24-48 de ore de la producerea evenimentului
ischemic, ce persista mai mult de 7 zile, fara formare
de chisturi.

Gradul 2: dezvoltarea de chisturi mici,
periventriculare, localizate de obicei in regiunea
fronto-parietala.

Gradul 3: arii cu ecogenitate crescutd, in care se
dezvolta chisturi periventriculare extinse in regiunile
occipitale si frontoparietale.

Gradul 4: arii cu ecogenitate crescuta in care
se dezvolta chisturi subcorticale extinse, inclusiv in
substanta alba cerebrald profunda

Totusi, ultrasonografia transcraniand este destul
de limitata, aceasta fiind dependenta de persistenta
fontanelelor si fiind inutilizabila la pacientul adult.
De aceea, imagistica prin rezonanta magnetica (IRM)
reprezintd modalitatea de diagnostic de electie pentru
evaluarea in vivo, neinvaziva a dezvoltarii structurilor
cerebrale si aprecierea integritatii acestora.

In LMP leziunile vizualizate la IRM se pot clasifica
in acute si tardive: leziunile acute se caracterizeaza prin
restrictie de difuzie (hipersemnal DWI, hiposemnal
pe harta ADC), iar cele cronice se manifesa prin
hipersemnal T2w/Flair, periventricular, cu sau fara
dilatare ex-vacuo a ventriculilor laterali [8].

O alta clasificare IRM pentru LMP deosebeste 3
grade de afectare a substantei albe cerebrale:

— grad usor: lezuni minore ale substantei
albe periventriculare fara dilatarea secundara a
ventriculului lateral;

— grad moderat — afectare evidentd a substantei
albe cu o usoara dilatare ex-vacuo a ventriculilor
laterali prin tractie;

— grad sever — afectare difuza a substantei albe
cu dilatarea semnificativa a ventriculului lateral [17]
si vacuolizare (formarea defectelor tisulare mici de
tip ’lacune post-ischemice” cu pierderea volumului
substantei albe).

Constatarile imagistice IRM 1n stadiul tardiv al
LMP includ ventriculomegalie cu margini neregulate
la nivelul corpurilor ventriculilor laterali si in
regiunea trigonului ventricular, atrofia substantei albe
periventriculare cu hipersemnal T2w si subtierea
corpului calos (Figura 2.1, 2.2) [18].

Totusi, leziunile in hipersemnal T2w adiacent
ventriculilor laterali, vizibile in studiul IRM, deseori
pot prezenta o adevaratd provocare pentru medicul
imagist, acestea fiind prezente in diferite nozologii
cerebrale, cum ar fi scleroza multipla, microangiopatia
cerebrala, dar pot exista ca si variantd a normei in
zonele terminale de mielinizare ale substantei albe
cercbrale [19].

Persistenta unei zone 1in hipersemnal T2w,
periventricular, dupa varsta de 2 ani este considerata
zond terminald de mielinizare. Aceasta reprezintd
o variantd de norma ce poate fi intalnita la pacienti
pana la varsta de 30 de ani si nu trebuie confundata
cu leziuni ale substantei albe [20]. Zonele terminale
de mielinizare se localizeaza preponderent 1in
substanta alba cerebrald profundd, periventricular
dorsal si superior in regiunea trigonului si prezinta
un hipersemnal T2w mai slab comparativ cu leziunile
LMP. De asemenea a fost descrisd prezenta unei
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Figura 2.1. Pacienta F. 28 de ani, motivul adresarii — suspiciune pentru proces demielinizant. Constatarile imagistice
IRM 1n stadiul tardiv al LMP. Imagini T2 Flair in proiectie axiala, cu vizualizarea leziunilor in hipersemnal, adiacente
peretilor ventriculari cu deformarea acestora.

Figura 2.2. Pacienta F. 28 de ani, motivul adresarii — suspiciune pentru proces demielinizant. Constatarile imagistice
IRM in stadiul tardiv al LMP. Imagini T2Flair si T2w 1n proiectie coronald, cu vizualizarea deformarii peretelui
ventricular secundar leziunilor adiacente.

Terminal zones of Periventricular
elination leukomalacia

Figura 3. Imagini T2 Flair axial, leziuni hiperintense periventriculare, in mielinizarea tardiva si in PVL
(https://x.com/theneuroradguy/status/1683072611671048192)

Figura 4. Prezentarea IRM a sclerozei multiple
Pacienta F. 32 de ani, motivul adresarii — suspiciune pentru proces demielinizant. Imagini axiale T2Flair — leziuni
hiperintense adiacent peretilor ventriculari, in asociere cu leziuni juxtacorticale; imagine T1w axial post-contrast —
leziune activa, intens gadolinofila, juxtacortical pe dreapta; imagine T2 Flair sagital — leziune in spleniul corpului calos.
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Figura 5. Leziunile in microangiopatii.
Pacientul B. 65 de ani, motivul adresarii — suspiciune pentru AVC ischemic.
Imagini T2 Flair axial — leziuni gliotice, difuz diseminate in substanta alba cerebrala subcorticald si periventriculara,
cu confluare incipientad adiacent coarnelor posterioare ale ventriculilor laterali Fazekas gr.2.

fasii fine de substanta alba cerebrald interpusa intre
leziunile cu mielinizarea tardiva, comparativ cu cele
din LMP care implica direct peretele ventricular
(Figura 3) [21].

Leziunile demielinizante din SM de asemenea
prezintd hipersemnal T2w, iar una din localizarile
principale conform criteriilor McDonald o reprezinta
cea periventriculara. Aceste leziuni se deosebesc de
celedin LMP, inclusivetiologic: in LMPsuntde origine
hipoxico-ischemica, pe cand cele din SM au la baza
origine autoimuna. Imagistic, leziunile demielinizante
reprezintd zone ovoidale in hipersemnal T2w 1in
contact direct cu peretele ventricular, fara deformarea
acestuia, asociate cu leziuni la nivelul corpului calos,
juxtacorticale “Ufibers”,infratentoriale si la nivelul
cordonului medular, iar la administrarea agentului de
contrast, In faza acutd acestea prezintd gadolinofilie
intensa (Figura 4) [22,23]. In schimb, leziunile din
LMP reprezintd sectoare gliotice in hipersemnal,
uneori asociate cu component chistic, localizate
preponderent adiacent coarnelor posterioare ale VL,
cu sau fard deformarea peretelui ventricular, fara
captarea agentului de contrast [2,8].

In microangiopatii leziunile sunt de obicei
simetrice, localizate atat periventricular, cat si in
substanta alba cerebrald subcorticala (Figura 5),
asociate cu dilatarea ex-vacuo, simetrica a sistemului
ventricular, lacune post-AVC ischemic si/sau focare
de impregnare hemosiderinica, aceste puncte fiind
stipulate si in criteriile Standardelor de Raportare
ale Modificarilor Vasculare in Neuroimagistica
(STRIVE) [24].

Nu existd un tratament pentru a vindeca LMP,
dar simptomele secundare pot fi gestionate cu grija
speciala pentru copii de la o varstd frageda prin
terapie ocupationald, logopedica si terapie fizica. In
plus, terapia ocupationala 1i poate ajuta pe copiii mici

sd dezvolte abilitati motorii brute, cum ar fi statul in
picioare, mersul si alergarea, precum si abilitatile
motorii fine care necesitd dexteritate si coordonare
ochi-mana. Obiectivele principale ale tratamentului
LMP pe termen lung sunt de a imbunatati mobilitatea,
deamaximizaindependenta side a creste interactiunile
sociale [25].

in concluzie putem afirma ci leziunile cerebrale
ce succed evenimentele hipoxice din perioada
neonatald, pot reprezenta o adevaratd capcand de
diagnostic pentru medicul clinician si imagist, in
special atunci cand manifestari clinice ale LMP nu
au fost prezente in copildrie. Este de o importanta
majorad cunoasterea istoricului de boald a pacientului,
inclusiv datele legate de perioada antenatala si post-
natald precoce, precum si coroborarea acestora cu
manifestarile clinice si evolutia bolii, pentru un
diagnostic cat mai corect si majorarea beneficiului
pacientului. Medicii imagisti si clinicieni trebuie sa
fie familiarizati cu manifestarile radiologice tipice ale
LMP pentru a evita diagnostic incorect de scleroza
multipla sau microangiopatie cerebrala: localizare
tipica periventriculara cu tractia peretelui ventricular
si atrofie locala a substantei albe afectate.

Leziunile cerebrale hiperintense in substanta
albd cerebrald periventriculard necesitd o atentie
deosebita, in special in fazele incipiente ale unor
patologii grave precum scleroza multipla si alte
maladii demielinizante ale SNC, pentru evitarea
erorilor de diagnostic, directionarea si initierea unui
tratament individualizat in stadii precoce.
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