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Objetivos Docentes

* Nuestros objetivos en este trabajo son:
o Repasar y realizar una casuistica de los hallazgos en RM cerebral.
o Valorar las secuencias mas sensibles.
o Comparar los resultados con la literatura existente.

Revision del tema

INTRODUCCION

La encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI) es la causa mas frecuente de encefalopatia neonatal. Afecta ¢
1-2 / 1000 nacidos vivos. Tiene graves consecuencias: en un 10-15 % de los casos presenta un desenlace
fatal, en otro porcentaje similar los pacientes presentan paralisis cerebral, y un 40 % de los casos
presentan importantes discapacidades motoras y cognitivas.

La EHI se define como el dafio difuso o focal cerebral secundario a asfixia perinatal y a los sucesivos
eventos fisiopatologicos ocurridos.

Los patrones de dafio cerebral difieren segin la madurez cerebral (figura 1), la severidad de le
hipotension y la duracion del episodio.

El patron de flujo arterial se modifica a partir de las 36 semanas de gestacion, cuando los vasos pasan d¢
tener una direccion preferencial desde la corteza hacia la sustancia blanca periventricular, a tener une
direccién mas periférica (sustancia blanca subcortical y corteza parasagital). Por ello, cuando estamos
ante una asfixia leve o moderada, en los RNPT las lesiones se van a localizar en la sustancia blance
periventricular, manifestandose como leucomalacia periventricular y como hemorragia intracraneal; y er
los RNAT las lesiones se localizan en la sustancia blanca subcortical y la corteza cerebral, aunque
también son frecuentes los infartos focales. Ante una asfixia severa, en los RNPT se afectaran el talamo
tronco encefalo y cerebelo, y en los RNAT los talamos laterales, putamen posterior, hipocampo y tractos
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corticoespinales.

La RM es de eleccion para la deteccion en el estudio de extension de EHI. La realizacion precoz de une
RM cerebral tiene un gran valor prondstico, de manera que el tipo de lesion se correlaciona con Ie
gravedad de la afectacion neurologica (criterios de Barkovich, figura 2).

A las técnicas de imagen se le atribuye la mayor informacioén pronostica por el reconocimiento precoz de
la existencia de lesiones caracteristicas de EHI neonatal.

Por lo tanto, mediante la neuroimagen conseguimos:

Caracterizar la severidad, localizacion y extension de las lesiones.

Predecir prondstico y secuelas a largo plazo.

Guiar el manejo en fase aguda de la enfermedad.

Establecer un diagnostico etioldgico en casos de diagnostico diferido: retraso psicomotor o
focalidades neurologicos no detectadas al nacimiento.

Se realizan las siguientes pruebas de imagen:

-Ecografia cerebral.

Cualquier nifio con encefalopatia neonatal.

De eleccion en el screening y seguimiento del RNPT.
Monitorizacion evolucion.

Deterioro del cuadro clinico.

Crecimiento del perimetro cefalico.

Modalidad menos sensible.

Sensible para hemorragia e hidrocefalia.
Radiacion ionizante, como incoveniente.
Disponible, rapida.

Técnica mas sensible y especifica para la EHI.
Informacion del patron de lesion.
Fuerte predictor del prondstico neurologico.
Ayuda a establecer el momento del evento hipoxico y sus causas.
Ayuda a evaluar el impacto de algunas actuaciones (hipotermia).
Es el método de eleccion para el estudio de la EHI en el RN a término.
Las secuencias convencionales o estructurales (T1,T2) aportan informacién de la macroestructura
del cerebro: anatomia, morfologia y volumen.
Ayudan a excluir otras causas de encefalopatia tales como hemorragia, tumores, malformaciones
congénitas.
Son poco sensibles en las primeras horas o dias después de la isquemia.
La lesion hipoxico-isquémica de la sustancia gris se muestra hiperintensa en T1 con un T2
variable.
La lesion de la sustancia blanca es hipointensa en T1 e hiperintensa en T2 debido al edema y es
dificil de valorar.
Secuencias de RM avanzada:
o Difusion. El edema citotdxico restringe a la difusion. Los valores de ADC en ganglios
basales, tdlamo y sustancia blanca son significativamente mas bajos en nifios con EHI grave
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Una difusion normal en la primera semana predice un desarrollo neuromotor normal.

o Espectroscopia: Es de utilidad en los primeros dos dias, cuando por imagen existen
hallazgos sutiles. Se detecta el caracteristico doblete de lactato en las primeras horas de
episodio hipdxico. También se pueden encontrar cambios en las concentraciones de colina
creatina y NAA.

o DTI (imagen con tensor de difusion), perfusion, tractografia, andlisis volumétricos, estudios
funcionales.

MATERIAL Y METODOS

Se revisan retrospectivamente las RM cerebrales de los recién nacidos a término con asfixia perinatal de

nuestro hospital durante los tltimos 4 afios.

Reclutamos en el estudio 20 casos valorando las pruebas de imagen realizadas a cada uno de ellos parz
caracterizacion de las lesiones y correlacion con el grado de encefalopatia, siguiendo las

recomendaciones de la literatura radiologica.

Se seleccionan algunas de las imagenes mas representativas, las cuales se expondran a continuacion.

RESULTADOS:

La serie consta de 20 neonatos que presentaron EHI. Todos ellos fueron a término con edad gestaciona
media de 39 semanas y con un peso promedio de 3034 gramos, de los cuales 4, fueron de bajo paso parz
la edad gestacional. 11 nacieron por cesarea, 3 por via vaginal y 6 con forceps o vacuo extraccion.

El tiempo medio de realizacion de la RM desde la sospecha clinica fue de 13,5 dias.

La localizacion més frecuente de las lesiones fue ganglios basales (con predominio del putamen)
talamos y corteza perirrolandica. También se objetivaron lesiones en sustancia blanca subcortical y
periventricular, tronco del encéfalo, hipocampo y tractos corticoespinales.

De los neonatos que presentaron EHI, 9 tuvieron caracter leve-moderado y 11 afectacior

moderada-grave segun la escala de Barkovich (figura 2).

Correlacionando la afectacion en la RM con la clinica y alteraciones que presentaron los pacientes s¢
dedujo que:

- Una RM normal al final de la primera semana se correlaciona con un desarrollo neuroldgico normal a
inicio de la escolarizacion.

- La afectacion de areas limitrofes (sustancia blanca subcortical y cortex parasagital) se correlacionar
con leve/moderado retraso motor y cognitivo.

- Todos los RN con sefial anormal en capsula interna tendran un desarrollo neurologico anormal.

- Las lesiones moderadas de nucleos putamen y ventrolateral del tdlamo se asocian a cuadriplejia pure
atetoide con crecimiento normal del perimetro cefalico y desarrollo intelectual normal. Lesiones
corticales focales se relacionan con déficits cognitivos sutiles.

- Las lesiones mas extensas de ganglios basales y tdlamos, y corticales se relacionan con cuadriplejic
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espastica, microcefalia, deficit intelectual, convulsiones y dificultades en la alimentacion.

A continuacion exponemos algunos ejemplos de los casos recogidos.

CASO 1 (figura 3)

RNAT de 8 dias de vida que presenta hidrocefalia congénita detectada intratitero, megacisterna magna y
ventriculomegalia supratentorial, sin signos de reabsorcion transependimaria. Se observa un pequefic
sangrado en la porcidbn mas posterior del asta frontal derecha. Discreta hipointensidad en T1 ¢
hiperintensidad en T2 en sustancia blanca periventricular. Hallazgos compatibles con leucomalacic
periventricular.

CASO 2 (figura 4)

RNAT de 5 dias con canal A-V. Madre con pre-eclampsia leve. Hiperintensidad de sefial en ganglios
lenticulares, con discreta restriccion a la difusion (mayor afectacion del nucleo palido). Score 1 de
Barkovich.

CASO 3 (figura 5)

RNAT de 6 dias. Rotura uterina. En ecografia edema cerebral. Afectacion de nucleos de la bas¢
bilaterales (lenticulares y talamos), de los cuales solo la region posterior del putamen y aspectc
anterolateral de los tdlamos restringen en difusion. Se continta apreciando la afectacion en un contro
realizado a los 6 meses. Score 1 de Barkovich.

CASO 4 (figura 6)

RNAT de 15 dias con liquido meconial anteparto. Alteracion en la intensidad de sefial de ambos nucleos
lenticulares (putamen posterior) y aspecto anterolateral de ambos nucleos taldmicos, que muestrar
restriccion a la difusion, asi como perirrolandica bilateral. Se le asign6 un score 3 de Barkovich.

CASO 5 (figura 7)

RNAT de 17 dias, cesarea por bolsa rota. Presenta hipoxia aguda, con necesidad de hipotermic
terapettica.

Se observa afectacion de los nucleos lenticulares, region mediolateral de los tdlamos y del ha:z
corticoespinal de manera bilateral en secuencias T1 y difusion. Score 4 de Barkovich.

CASO 6 (figura 8)

RNAT nacido por cesarea. Corioamnionitis. Convulsiones generalizadas a las 24 horas de vida.
Alteracion en la intensidad de sefial en ambos nucleos pélidos y esplenio del cuerpo calloso; asi como er
sustancia blanca y corteza parasagital y subcortical occipito-parietal bilateral (con afectacion del cortex
rolandico) que presenta restriccion a la difusion. Compatible con encefalopatia por hipoxia-anoxic
perinatal severa. Score 4 de Barkovich.

CASO 7 (figura 9)

RNAT de 7 dias. Cesarea urgente por infarto placentario por cordén de implantacion marginal. Hipoxice
clinica grave.

Alteracion de la intensidad de sefal tanto en sustancia blanca como ganglios basales y corteza posterior
asi como afectacion del tracto corticoespinal. Aumento de espacios extraaxiales. Score 4 de Barkovich.

CASO 8 (figura 10)

RNAT de 2 semanas. Antecedente de sindrome de aspiracion meconial y hemorragia pulmonar.
Hiperintensidad de sefial en ambas regiones uncales asi como en tronco del encéfalo. Afectacior
simétrica de nucleos de la base y ambos talamos. Hiperintensidad de sefial de sustancia gris en ambas
areas perirrolandicas. Score 5 de Barkovich.

CASO 9 (figura 11)
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2° gemelar con afectacion neurologica severa desde el nacimiento. En ecografia parénquima cerebra
muy desestructurado. Marcada alteracion en la intensidad de sefal de todo el cerebro que afecta tanto ¢
ganglios de la base como a corteza y sustancia blanca. Hiperintensidad en surcos de forma difusa y en las
cisternas de la base, en relacion con HSA. Hallazgos compatibles con edema cerebral difuso secundario ¢
asfixia profunda y HSA.

Imagenes en esta seccion:

Patrones de lesion cerebral

Edad del nifio Dafo leve/moderado Dafo severo

Pretérmino (<36 Sustancia blanca GBT, TE

semanas) periventricular

A término Zona limitrofe GBT, TE, corteza
parasagital perirrolandica

Fig. 1: Patrones de lesion cerebral en EHI.
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Score Finding

Basal ganglia (BG)
0= Normal or isolated focal cortical infaret
im Abnormal siznal in thalamus
2m™ Abnormal signal in thalamus and lentiform
nucicus
J- Abnomsal signal in thalamus, lestiform
nucleus, and perirolandic cortex
4 - More extensive involvement
Watershed (W)
0= Normal
1w Single focal infarction
2= Abnormaal sigaal in asterior or posierior
watershod white mattor
I= Abnormal signal in asserior or posierior

watershed cortex and white matter

4= Abnormal signal in both anterior and
posterior watershed zones
Sw More extensive cortical involvement
Basal gangliafwatcsshed (BG/W)
0= Normal
1= Abnormal signal in basal ganglia or thalamus
2= Abpormal signal in cortex
= Abnormal signal in cortex and basal nudei
(basal ganghia or thalami)
4= Abnormal signal in estire corex and basal
nuclei
Summation (S)
Arithmetic sum of BG and W
Enhancement (E)
0= No eahancement
|- Enbancement in white matter only
2™ Enbancement in decp gray matter nuchei
J= Enbancement in cerebenl cortex
4= Enbancement in cortex and decp gray matter

or white matter

Fig. 2: Scoring systems (Barkovich).
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Fig. 3: A. FSE T2, B y C: SE T1. Megacisterna magna. Ventriculomegalia supratentorial, sin signos de
reabsorcion transependimaria. Pequefio sangrado en la porcion mas posterior del asta frontal derecho
(-->). Discreta hipointensidad en T1 e hiperintensidad en T2 en SB periventricular. Hallazgos
compatibles con leucomalacia periventricular.
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Fig. 4: A: SE DP, B: SE T1, C: DW. Hiperintensidad de sefal en ganglios lenticulares (A, B), con
discreta restriccion a la difusion (mayor afectacion del ntcleo palido, C). Score 1 de Barkovich.
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6 meses despuds

Fig. 5: A: SET1, B: DW, C: mapa ADC, D: FSE T2. Afectacion de ntcleos de la base bilaterales
(lenticulares y tdlamos), de los cuales solo la region posterior del putamen y aspecto anterolateral de los
talamos restringen en difusion (flechas negras). Se contintia apreciando la afectacion en un control
realizado a los 6 meses (flechas naranjas). Score 1 de Barkovich.

Pagina 9 de 16 www.seram.es




Fig. 6: A, C: SE T1, B: SE DP, D: DW y mapa ADC. Alteracion en la intensidad de sefial de ambos
nucleos lenticulares (A, B, putamen posterior) y aspecto anterolateral de ambos nucleos taldmicos, que
muestran restriccion a la difusion (D), asi como perirrolandica bilateral (C). Se le asignd un score 3 de
Barkovich.
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Fig. 7: A: SETI, B: DW, C: mapa ADC, Dy E: SE T1. Se observa afectacion de los nucleos
lenticulares, region mediolateral de los tdlamos (D, E) y del haz corticoespinal de manera bilateral (A, B,
C) en secuencias T1 y difusion. Score 4 de Barkovich.
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Fig.8: Ay C: SGETI1 3D,B: FSET2,DY F: DW, E'Y G: mapa ADC. Alteracion en la intensidad de
sefnal en ambos nucleos palidos (A, B) y esplenio del cuerpo calloso (D, E); asi como en sustancia blanca
y corteza parasagital y subcortical occipito-parietal bilateral (C, F, G)(con afectacion del cortex
rolandico) que presentan restriccion a la difusion. Compatible con encefalopatia por hipoxia-anoxia
perinatal severa. Score 4 de Barkovich.
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Fig. 9: Ay C: DW, By D: mapa ADC; E, F, Gy H: SGE T1 3D. Alteracion de la intensidad de sefial
tanto en sustancia blanca como ganglios basales y corteza posterior, asi como afectacion del tracto
corticoespinal. Aumento de espacios extraaxiales. Score 4 de Barkovich.
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Fig. 10: A, B, E: SET1; D: SGE T1 3D, C: FSE T2. Hiperintensidad de sefial en ambas regiones uncales
asi como en tronco del encéfalo. Afectacion simétrica de nucleos de la base y ambos tdlamos.
Hiperintensidad de sefial de sustancia gris en ambas areas perirrolandicas. Score 5 de Barkovich.
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Fig. 11: A: SET1, B, CY D: FLAIR, E: DW. Marcada alteracion en la intensidad de sefial de todo el
cerebro que afecta tanto a ganglios de la base como a corteza y sustancia blanca. Hiperintensidad en
surcos de forma difusa y en las cisternas de la base, en relacion con HSA. Hallazgos compatibles con
edema cerebral difuso secundario a asfixia profunda y HSA.

Conclusiones

 La localizacion mas frecuente de las lesiones fue el talamo, nticleos de la base y corteza
perirrolandica.

» Las secuencias de difusion y CDA y las potenciadas en T2 fueron las mas sensibles para la
deteccion precoz del edema y la caracterizacion del estadio de las lesiones, siendo la secuencia
FLAIR la menos sensible. El empleo de equipos de RM cada vez mas avanzados contribuye al
aumento de la sensibilidad.

+ El patréon de dafio cerebral y las secuencias mas sensibles coincidieron con la literatura revisada.
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