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OBJETIVO DOCENTE

Reconocer l|la presentacion radioléogica de |la
encefalopatia hipoxico-isqguémica (EHI) en el periodo
neonatal, enfatizando el valor de la RM en el

diagnostico y pronostico.
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DEFINICION

* La EHI es una de las principales causas de encefalopatia
neonatal y de morbimortalidad neurolégica en el periodo
perinatal.

*Es consecuencia de una disminucion del aporte de
oxigeno y perfusion cerebral.

* Genera patrones de lesion caracteristicos que dependen de
la edad gestacional, la gravedad y la duracién del insulto
hipoxico-isquémico.
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EPIDEMIOLOGIA
6

@ Desprendimiento de SJ Prolapso de cordén
placenta

2.5/1000

Neonatos a término

7 /1000

o Anemia materna &, Infarto placentario
Neonatos prematuros L5

SECUELAS

A
23%

Mortalidad neonatal

48

Retraso
cognitivo

25%

Secuelas neuroldgicas

El riesgo de paralisis cerebral y discapacidad cognitiva es
mayor en prematuros, eventos perinatales agudos y casos
de EHI moderada o severa.
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ASPECTO NORMAL DEL CEREBRO NEONATAL

Aspectoen T1WI
Sustancia blanca no mielinizada

> hipointensa respecto a la sustancia gris
Sustancia gris

2 relativamente hiperintensa

Estructuras precozmente mielinizadas (PLIC*, talamo
ventrolateral, cértex peri-rolandico)

> hiperintensas

*PLIC: brazo posterior de la capsulainterna.

= Regiones mielinizadas: " lipidos (galactocerebrosidos, colesterol) que acortan el T1 > hiperintensidad.

= Mielinizacidon limitaday focal: solo las estructuras precozmente mielinizadas muestran hiperintensidad.
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ASPECTO NORMAL DEL CEREBRO NEONATAL

Aspecto en T2WiI
Sustancia blanca no mielinizada
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> hiperintensa

Sustancia gris

> relativamente hipointensa

Talamo ventrolateral, globi pallidi, PLIC, cortex
peri-rolandico

> hipointensa (mielinizacion precoz)

= Mayor contenido de agua en la sustancia blanca no mielinizada respecto al cerebro adulto: prolonga
el T2 - hiperintensidad.

= Regiones mas mielinizadas: \V contenido hidrico que acorta el T2 = hipointensidad.

INTRODUCCION =STUDIO
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FISIOPATOLOGIA

El dano hipoxico-isquémico se desarrolla en fases evolutivas:

m » LATENTE SECUNDARIA TERCIARIA

LATP | Edema » Recuperacion parcial | Inflamacion | ROS | Gliosis | Secuelas
Glutamato Ventana Apoptosis
terapéutica
& L'fgﬁé -
4 Flujo O, + glucosa Recuperacion parcial = | » Excitotoxicidad » Inflamacién crénica
4 Estrés oxidativo Daio mitocondrial » Muerte celular diferida » Alteracién cerebral
» Muerte celular subclinico (apoptosis)
X / 3 v N »

Adaptado de Hassell, et al., New Horizons for Newborn Brain Protection: Enhancing Endogenous Neuroprotection. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2015, 100 (6), F541-F552.
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PROTOCOLO RM

- Mas sensible para la deteccidon precoz de lesidon hipodxico-
(DWI/ADC iglénicn

- Afectacion en ganglios basales, talamos y PLIC.
<T1 2D O 3D - Deteccion de lesiones hemorragicas subagudas.

- Afectacion de la sustancia blancay cortical.
<T2 TSE - Valoracion del edema.

(TZ*/ SWi - Deteccion de lesiones hemorragicas.

CASL - Estado de hipo o hiperperfusion segun la cronologia.

NIPAN AN AN A

( M RS - Valor pronéstico del descenso del NAA y del ratio lactato/NAA

*MRS: espectroscopia por RM.

‘ N, ESTUDIO DE LA EHI
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CUANDO Y COMO REALIZAR LARM

El momento optimo para realizar la RM es a los 4-7 dias despues del
nacimiento y despues de la hipotermia terapéutica.

Dias 1-3 4-7 7-10 15
DWI/ADC /+ Restriccion no:j:l‘if;(;ién Difusién facilitada
T1 - -/+ ++ +++
T2 - -/+ ++ ++
Perfusion Hipo Hiper Hiper /

ESTUDIO DELAEHI
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TIPOS DE AFECTACION EN LA EHI

El dano hipodxico-isquémico es determinado por la gravedad y duracion del
insulto, asi como del grado de madurez cerebral.

Afectacion Leve/moderada Grave

Lesiones en la sustancia gris

Breve Lesiones en territorios frontera . . .
profunda y cortical perirrolandica

Lesiones corticales difusas
(sustancia gris profunday Afectacion global

cortical perirrolandica (“near totalinjury”)
relativamente respetadas)

Prolongada

INTRODUSEI O 2STUDIO DE 1A PATRONES DE EHI
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AFECTACION LEVE/MODERADA

Mecanismo:

* Asfixia parcial.

 Redistribucion del flujo
a las estructuras
profundas.

e Lesion en las regiones
frontera.

) &
q ®

PATRONES DE EHI




eAreas de restriccion de la
difusion en los territorios
frontera.

ODesdiferenciacién cortico-
subcortical.

6 Restriccién de la difusién en el
cuerpo calloso por
degeneracidn pre-walleriana.

°Alteracién de la senal en el
talamo ventral en contexto de
crisis epilépticas previas.

QPreservacién del cortex peri-
rolandicoy de los PLICs.

PATRONES DE EHI
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AFECTACION AGUDA PROFUNDA

INfTRO DL GGloy STUD| o PATRONES DE EHI

Mecanismo:

* Evento abrupto.

 Pérdida de
autorregulacion.

* Lesidon en regiones de
alta demanda

metabdlica y con
mayor expresion de
receptores NMDA.




© Restriccién de la difusion
en regiones activas
metabolicamente  (cortex
peri-rolandico bilateral,
ambos talamos) y regiones
fronteras.

Q Desdiferenciacion
cortico-subcortical.

6 Restriccion de la difusion
en el cuerpo calloso por
degeneracion pre-
walleriana.

Q PLIC conservadas.

PATRONES DE EHI
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AFECTACION PROLONGADA

Mecanismo:

* Hipoperfusion mantenida en
el tiempo (no necesariamente
muy intensa).

* Autorregulacion cerebral
Inicialmente preservada.

N ‘ R PATRONES DE EHI
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AFECTACION PROLONGADA

© Restriccion de la
difusion con afectacion
cortico-subcortical
bifrontal y biparietal.

Q Restriccion de la
difusion focal talamica.

0 Desdiferenciacion
sustancia blanca-gris.

@ Cortex peri-rolandico y
PLICs preservadas.

PATRONES DE EHI
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Mecanismo:
 Hipoperfusion muy severa y
prolongada.

e Pérdida completa de la
autorregulacion cerebral.
e Caida global del flujo
sanguineo cerebral.
* v ATP -> Edema citotoxico
masivo > Disfuncion
mitocondrial global.

AFECTACION GLOBAL

PATRONES DE EHI




Restriccion de |la
difusion difusa vy
desdiferenciacion
cortico-subcortical
bihemisférica y en la

sustancia gris
profunda.

Q Obliteracion de los
surcos por edema.

® PLICs no
reconocibles.

PATRONES DE EHI




VALENCIA

20 - 23 MAYO 2026
* PALACIO DE CONGRESOS

| N

L " Y CONGRESO
) NACIONAL

AFECTACION EN EL NINO PRE-TERMINO

Mecanismo:

Predominio de arterias
ventriculopetales que irrigan
sustancia blanca periventricular.

Baja vascularizacién relativa de
sustancia blanca hasta ~32
semanas.

Alta vulnerabilidad de
preoligodendrocitos a hipoxia vy
estrés oxidativo.

Patrones de lesion:

Lesion leve-moderada
N

Lesion hemorragica

\3

Lesion profunda

N\

INTRODUECION ESTIURIGIDEISEE]
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AFECTACION EN EL NINO PRE-TERMINO

EHI moderada EHI grave
* Hemorragias de la|* Mayor afectacion de los
matriz germinal. talamos, vermis anterior
* Dano de la sustancia y tronco encefalico
blanca periventricular. dorsal.

e Menor afectacion en
ganglios basales y cortex
perirrolandico.

INTRODU GG STUDIO PATRONES DE EHI
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MARCADORES PRONOSTICOS

NO
|

Buen prondéstico

v

¢cDano de sustancia

blanca/cértex?

NO Riesgo de paralisis

] cerebral: 5-10%
Sll (generalmente leve)

v

cDano en los

anglios basales .. <
g gtélamos" o Riesgo de paralisis cerebral La pérdida de la normal senal del
| de

brazo posterior la capsula
< 0
Leve (focal) 20% interna se asocia a un prondstico
gj " | Moderado (multfocal) | 67% motor adverso (habilidad de
Grave (difuso) 90-98% caminar a los dos anos de vida).

> ¢(Afectacion de la PLIC?

PATRONES DE EHI

‘ INTRODLU GGlON aT1



MARCADO RONOSTICOS

O La concentracion de n-acetil aspartato (NAA) es el biomarcador de RM con mayor precision
prondstica en la EHI neonatal.

® Una concentracion de NAA talamica
baja, medida entre los dias 4-14 de vida,
predice con altisima precision el
desarrollo de discapacidad moderada-
grave a los 2 anos.

Pane real

El ratio lactato/NAA en el talamo tiene
una sensibilidad del 88% y especificidad
del 90% para predecir prondstico
adverso (aunque su valor prondstico
esta principalmente impulsado por la
disminuciéon del NAA).

Desplazamiento quimico [ppm)

PATRONES DE EHI
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ENCEFALOPATiA EONATALES

Encefalopatias neonatales i
P La EHI es la causa mas

frecuente de
encefalopatia neonatal,
pero no la unica.

El diagnostico diferencial
debe incluir otras etiologias
como trastornos
metabolicos, infecciones,
procesos inflamatorios vy
causas toxicas.

DIAGNOSTICO
FTUDIO DIFERENCIAL
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CARACTERISTICAS DE OTRAS ENCEFALOPATIAS NEONATALES

DIAGNOSTICO DIAGNOSTICO

ENTIDAD EPIDEMIOLOGIA EVOLUCION PRONOSTICO

RADIOLOGICO CLINICO

Lesion parieto-

occipital bilateral, Convulsiones, letargia,
predominio hipotonia

cortical/subcortical

Frecuente en RN con
Hipoglucemia neonatal diabetes materna,
prematuros

Variable; retraso
Reversible si precoz visual/cognitivo si
tardio

Lesion bilateral . .
Raros; debut neonatal Deterioro progresivo,

- ganglios basales, o s
(urea, organicos, vomitos, acidosis,

) . sustancia blanca difusa ) i
mitocondriales) hiperamonemia
o edema cerebral

Errores innatos del
metabolismo

Progresiva sin

. Generalmente grave
tratamiento

Afectacion . Lesion simétrica . . .. .
. . Infrecuente; asociada i Fiebre, deterioro rapido, . . Alta mortalidad o
inflamatoria/ talamos % tronco, Rapida progresion

s e s a infeccionesvirales . . convulsiones secuelas graves
desmielinizante necrosis hemorragica
. . Causafrecuente de Meningitis: realce . o . . -
Infeccidn neonatal (ej. . g , Fiebre, irritabilidad, Variable segun Secuelas neurologicas
sepsis neonatal leptomeningeo, . . .
Streptococcus grupo B) e rechazo alimentacion tratamiento frecuentes
precoz ventriculitis, infartos
DIAGNOSTICO

INTRODUESION esTUDIO DIFERENCIAL




VALENCIA m\

0 - 23 MAYO 2026

—

CONCLUSIONES

* La EHI neonatal depende de la gravedad y duracion del insulto asi como de la
madurez cerebral del recién nacido.

* La herramienta fundamental para su valoracion es la RM, que se recomienda realizar a
los 4-7 dias del nacimiento, después de la hipotermia terapéutica.

* La restriccion de la difusion es la alteracion radiologica clave para identificar el
principal patréon de afectacion y determinar el pronoéstico.

* Los datos prondsticos mas importantes son la afectacion de los ganglios de la basey
talamos, la pérdida de la normal senal del brazo posterior de la capsula internay un
aumento del lactato/NAA en la espectroscopia.

* La EHI es la causa de encefalopatia neonatal mas frecuente, pero existen otras
causas mas raras de encefalopatia neonatal que pueden simular los hallazgos
radiologicos de la EHI.
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