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Introduccion

La resonancia magnética (RM) cerebral constituye actualmente el método de referencia
para la evaluacion del sistema nervioso central en el periodo neonatal. En los recién
nacidos prematuros, esta técnica permite detectar con alta sensibilidad hemorragias
intraventriculares, lesiones de la sustancia blanca, alteraciones del desarrollo cortical y
otras anomalias estructurales que pueden condicionar el prondstico neuroldgico a corto
y largo plazo.

La obtencion de estudios de RM en neonatos plantea, sin embargo, desafios técnicos y
clinicos particulares. Tradicionalmente, la inmovilidad necesaria para la adquisicion de
imagenes de adecuada calidad ha requerido el uso de sedacion o anestesia. No
obstante, la inmadurez fisiologica caracteristica de los recién nacidos, y especialmente
de los prematuros, los hace mas vulnerables a complicaciones asociadas a estos
procedimientos, incluyendo depresion respiratoria, inestabilidad hemodinamica y
alteraciones en la termorregulacion.

En los ultimos anos, diversos estudios han senalado ademas la necesidad de limitar la
exposicidn temprana a agentes anestésicos, debido a la posible asociaciéon con efectos
adversos sobre el neurodesarrollo en etapas criticas de maduracién cerebral (12, 13,
14, 15). Este contexto ha impulsado el desarrollo de estrategias destinadas a obtener
estudios diagnésticos de calidad minimizando o evitando la sedacién farmacolégica.
Entre estas estrategias, los protocolos de RM “ultra-rapidos” o técnica de “nifio
envuelto” han demostrado ser una alternativa eficaz y segura para la realizacién de RM
cerebral en neonatos. Estos protocolos se basan en la optimizacién de secuencias
esenciales y en la reduccion del tiempo total de adquisicion, permitiendo obtener
estudios diagnédsticos adecuados mientras el paciente permanece en suefio fisioldgico
(1, 2, 8,9, 10). Su implementacién no solo reduce riesgos clinicos asociados a la
sedacion, sino que ademas optimiza el uso de recursos y mejora la accesibilidad al
estudio.

En el Hospital Escuela Eva Perén de Granadero Baigorria, Rosario, el incremento
progresivo en la demanda de RM cerebral en neonatos ha planteado la necesidad de
optimizar la via diagnostica mediante protocolos de corta duracion y alta eficiencia. Al
tratarse de un centro que cuenta con maternidad y servicio de neonatologia de tercer
nivel, recibe un volumen significativo de recién nacidos prematuros, lo que constituye
una condicion poco frecuente en otros centros de la regién y ofrece una oportunidad
singular para la evaluacién sistematica de esta poblacion. En este contexto, la presente
tesis tiene como objetivo evaluar la implementacion y el desemperfio del protocolo de
RM ultra-rapido durante el periodo noviembre 2024 a noviembre del 2025, asi como
describir los hallazgos imagenolégicos mas frecuentes observados en neonatos
prematuros, con el propdsito de contribuir al desarrollo de estrategias diagndsticas
seguras, accesibles y eficientes en la practica clinica neonatal.




Objetivos
A) Objetivo general:

Evaluar la factibilidad, seguridad y rendimiento diagndstico del Protocolo Ultra-Rapido
para Resonancia Magnética Cerebral en recién nacidos y describir los hallazgos
neurorradiolégicos mas comunes en prematuros atendidos en el Hospital Escuela Eva
Perdn durante noviembre del 2024 y enero del 2026.

B) Objetivos especificos:
1. Establecer el Protocolo Ultra Rapido (Nifio Envuelto) empleado en la practica
institucional para la realizacion de RM cerebral neonatal sin sedacion.

2. Describir los parametros técnicos y secuencias seleccionadas, justificando su
pertinencia para la evaluacion cerebral en recién nacidos prematuros.

3. ldentificar y caracterizar los hallazgos neurorradiolégicos mas comunes
observados en la poblacion de estudio durante el periodo analizado.

4. Proponer recomendaciones de procedimiento y flujo de trabajo orientadas a
optimizar la implementacién del protocolo en el Hospital Escuela Eva Peron.




Marco Teorico

Resonancia magnética cerebral en el periodo neonatal.

La RM cerebral ofrece una mayor resolucion anatémica y una superior capacidad para
caracterizar estructuras cerebrales y detectar lesiones tempranas del parénquima
cerebral en comparacion con otras técnicas de neuroimagen (25, 26).

La RM permite evaluar de manera detallada la organizacion anatémica del cerebro en
desarrollo, identificar alteraciones estructurales y lesiones adquiridas que pueden tener
impacto significativo en el desarrollo neurologico posterior. Diversos estudios han
demostrado que la RM realizada en el periodo neonatal tiene un valor prondstico
significativo, permitiendo identificar pacientes con mayor riesgo de desarrollar trastornos
motores, cognitivos o conductuales durante la infancia (22, 5).

Es esencial estar familiarizado con la apariencia normal de las imagenes por RM del
cerebro neonatal para una correcta interpretacion de los hallazgos patolégicos. En el
recién nacido a término, la sustancia blanca amielinica se observa hipointensa en T1 e
hiperintensa en T2, mientras que la sustancia gris presenta la relacion de sefal inversa.

Las estructuras mielinizadas (que muestran sefial hiperintensa en T1 e hipointensa en
T2) en el RN a término son: centros semiovales, tercio posterior del brazo posterior de la
capsula interna (BPCI), nucleo ventrolateral del tdlamo, globos palidos, nervios y tractos
opticos, tronco encefalico, mesencéfalo, pedunculos cerebelosos inferiores y superiores,
y nucleos dentados del cerebelo (26, 27).

Figura 1A. Atlas de RM del cerebro normal del recién nacido — Cortes axiales T1 (de fosa
posterior a vertex). Las flechas sefalan estructuras normalmente mielinizadas en el RN a
término, con senal hiperintensa en T1: Pedunculos cerebelosos y nucleos dentados del cerebelo
(A), dorso de protuberancia (C) y BPCI (F).

Fuente: Adaptado de atlas de mielinizacién por RM (myelinationmriatlas.com).




Figura 1B. Atlas de RM del cerebro normal del recién nacido — Cortes axiales T2 (de fosa
posterior a vertex). Las flechas sefalan estructuras normalmente mielinizadas en el RN a
término, con senal hipointensa en T2: Pedunculos cerebelosos y nucleos dentados del
cerebelo (A), dorso de protuberancia (C) y BPCI (F).

Fuente: Adaptado de atlas de mielinizacion por RM (myelinationmriatlas.com).

Figura 1C. Imagenes axiales de RM.

A: Secuencia T2, donde el BPCI se visualiza hipointenso, indicando mielinizacion
normal.

B: Secuencia T1, donde el BPCI se observa hiperintenso, confirmando la presencia de
mielina.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perdn.




Particularidades del cerebro neonatal: Pretérmino vs. Término

El cerebro del recién nacido presenta caracteristicas estructurales y funcionales que
difieren significativamente segun la edad gestacional. Comprender estas diferencias
resulta fundamental para interpretar correctamente los hallazgos imagenoldgicos y
predecir los patrones de lesion ante eventos hipdxico-isquémicos.

La distribucion del flujo sanguineo cerebral varia de forma significativa entre el recién
nacido pretérmino y el recién nacido a término, lo cual determina las areas mas
vulnerables ante la hipoperfusion (28, 27).

En el nacido pretérmino, el patron de flujo es ventriculopetal (centripeto): los vasos
perforantes se dirigen desde la superficie cortical hacia la region periventricular. Esto
determina que la sustancia blanca periventricular sea la zona mas susceptible a la
hipoperfusion, y por lo tanto, a sufrir lesiones de origen hipdxico-isquémico.

En el nacido a término, el patron de flujo es ventriculofugal (centrifugo): los vasos se
dirigen desde las regiones profundas hacia la periferia. La hipoperfusién por ende, afecta
predominantemente las areas parasagitales y la sustancia blanca subcortical, en
zonas limitrofes o cuencas hidrograficas, asi como las estructuras profundas con alto
requerimiento metabdlico (ganglios basales y talamos).

Figura 2. Distribucion del suministro vascular segun la maduracién cerebral. Izquierda:
patron ventriculopetal del pretérmino (hipoperfusion periventricular). Derecha: patréon
ventriculofugal del RN a término (hipoperfusion periférica y parasagital).

Fuente: Chao CP, Zaleski CG, Patton AC. Neonatal Hypoxic-Ischemic Encephalopathy: Multimodality
Imaging Findings. RadioGraphics. 2006;26(suppl 1):S159-S172.




Figura 3. RM cerebral, secuencias T1 y FLAIR, plano axial. Comparacion de los patrones
de lesion en RN pretérmino (izquierda: T1 arriba y FLAIR abajo, con compromiso
periventricular) y a término (derecha: secuencias T1, con compromiso parasagital y
periférico). En el centro se esquematiza la distribucion vascular.

Fuente: Chao CP, Zaleski CG, Patton AC. Neonatal Hypoxic-lschemic Encephalopathy: Multimodality
Imaging Findings. RadioGraphics. 2006;26(suppl 1):S159-S172.

Patologias mas frecuentes en el cerebro neonatal
1. ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA (EHI)

La EHI es el conjunto de signos y sintomas producto de la falta de oxigeno en el periodo
perinatal.

Afecta de 2-3/1.000 nacidos vivos en paises desarrollados y hasta 25/1000 nacidos vivos
en paises en vias de desarrollo y compromete hasta un 60% de los pacientes prematuros
(26, 3).

Hasta un 30% de los neonatos nacidos vivos desarrollan EHI moderada o grave, siendo
la causa mas frecuente de lesion cerebral y el determinante mas importante de
discapacidad en la infancia (26).

La hipoxia puede ocurrir ya sea en el utero, intra parto o luego del nacimiento.

La hipoxia intrauterina se debe a una inadecuada perfusién placentaria con un deterioro
del intercambio gaseoso que puede ser causado por factores fetales (bradicardia fetal,
trombosis fetal y hemorragia fetal), factores maternos (preeclampsia, abruptio placentae,
hipotensién materna, anemia severa, asma y enfermedad vascular crénica) y otros
factores por ejemplo vinculados al cordén umbilical.




La hipoxia intraparto puede ocurrir cuando la fase expulsiva es prolongada
determinando sufrimiento fetal, o por otros causales como prolapso del cordén.

La hipoxia posnatal puede ser resultado de condiciones pulmonares que determinan
una disminucion del intercambio gaseoso (insuficiencia pulmonar neonatal, enfermedad
de membrana hialina severa, sindrome de aspiracién de meconio, neumonia), o de
patologias que condicionan una hipoperfusion o isquemia cerebral (enfermedad
cardiaca congénita, shock).

La hipoxia-isquemia conduce a una cascada de eventos incluyendo acidosis, liberacion
de mediadores inflamatorios, liberacién de glutamato y formacion de radicales libres, con
el consiguiente dafo excitotoxico y oxidativo sobre neuronas y pre-oligodendrocitos (Pre-
OL), con la consecuente lesion cerebral (muerte celular neuronal).

Las caracteristicas o patréon de las lesiones dependen de la gravedad y duracion
de la hipoxia y del grado de maduraciéon del cerebro. Por lo tanto, los hallazgos en
imagenes dependen de la edad gestacional y del momento en el que se realice el
estudio.

En la fase aguda, se evidencia el edema citotéxico secundario a la falla energética
celular, detectable precozmente mediante secuencias de difusion (DWI/ADC).

En la fase cronica, el tejido dafiado evoluciona hacia gliosis, pérdida de volumen de
sustancia blanca, ventriculomegalia ex vacuo y, en las formas mas severas, formacion
de quistes periventriculares (3-6 semanas post-injuria).

Esta distincién temporal es clinicamente relevante porque determina la ventana éptima
para cada secuencia de RM: la difusiéon es la técnica mas sensible en los primeros dias,
mientras que las secuencias convencionales (T1, T2, FLAIR) adquieren mayor valor
diagndstico en la etapa crénica (26) (Figura 7).

En cuanto a estructuras anatémicas, la injuria hipoxico isquémica puede comprometer
tanto la sustancia blanca como la sustancia gris. A continuacion, se describe cada
una.




1.A Lesion de la sustancia blanca

El dafio de la sustancia blanca de la prematuridad es la forma mas caracteristica de
lesion cerebral en el recién nacido pretérmino. De causa multifactorial, responde
principalmente a hipoxia-isquemia e inflamacion. Resulta en aumento de niveles de
glutamato, radicales libres y citoquinas con toxicidad sobre Pre-OL, microglia y
neuronas. La pérdida de Pre-OL se traduce en dafo de la sustancia blanca y alteracion
en el proceso de mielinizacion (Figura 4).

o = ’-&. =

OL Progenitor Pre Ol Immature OL Mature OI

PREMYFLINATING MYELINATING

Figura 4. Etapas de maduracion del linaje oligodendroglial: desde el progenitor (OL
Progenitor) hasta el oligodendrocito maduro mielinizante (Mature OL). Los Pre-OL
representan la etapa de mayor vulnerabilidad frente a la hipoxia-isquemia e inflamacién
en el cerebro prematuro.

Fuente: Volpe JJ. Volpe's Neurology of the Newborn. 7th ed. 2025. Basado en (31) Late oligodendrocyte
progenitors coincide with the developmental window of vulnerability for human perinatal white matter injury.
J Neurosci. 2001;21(4):1302-1312.
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= Clasificacién de las lesiones de sustancia blanca segun grado de severidad

* Necrosis focal microscépica menor de 1 mm.

* Su correlato en RM son los cambios difusos de
sefial (DEHSI: Diffuse Excessive High Signal
Intensity), sin evidencia de lesiones focales.

» Componente necrético focal de 1 a 2 mm.

* No evoluciona a componente quistico, si a cicatriz
glial focal.

* A veces visible como imagenes puntiformes
(PWML: Punctate White Matter Lesions, lesiones
puntiformes de la sustancia blanca) con sefial
hiperintensa en T1 en RM.

¢ Incidencia de alrededor del 25% de los infantes
Vivos.

* Necrosis focal macroscopica.

* Evoluciona con disolucion del tejido y cambios
quisticos luego de semanas.

» Con frecuencia denominada “leucomalacia
periventricular (LPV) quistica o lesion de la
sustancia blanca (LSB) quistica”.

* Detectada tanto por ecografia como por RM.
eIncidencia del 3%.

Tabla 1. Clasificacion de la lesion de la sustancia blanca del prematuro segun el grado de
severidad. Se describen los tres niveles de necrosis focal (leve, moderada y severa), sus
correlatos imagenolégicos en RM y su frecuencia relativa.

Fuente de las imagenes: Volpe JJ. Volpe’s Neurology of the Newborn. 7th ed. 2025; Dysmaturation of the
premature brain: Importance, cellular mechanism, and potential interventions. Ped Neurol. 2019;95:42-66.
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NEUROPATHOLOGY MRI AINDINGS

FOCAL DIFFUSE FOCAL DIFFUSE

Mecrose/cysts Ghosis J_ _CH& DEMSI, | FA
Necrosis/gliotic scars Gliosss _&#M!ﬂ ] DEHSI | FA
Necrosis microscopic or absent | Gliosis Abdent DEHSL | FA

RELATIVE FREQUENCY (MRI)

SEVERA MODERADA

<%

15%-20%
250% (1)

LEVE

Figura 5. Espectro de la lesidon de la sustancia blanca del prematuro: correlacién entre los
hallazgos neuropatolégicos (componente focal y difuso), los hallazgos en RM y su
frecuencia relativa. Las imagenes coronales inferiores ilustran ejemplos representativos
de cada grado de severidad (severa, moderada y leve, de izquierda a derecha).

Fuente: Adaptado de Volpe JJ. Volpe's Neurology of the Newborn. 7th ed. 2025; Dysmaturation of the
premature brain: Importance, cellular mechanism, and potential interventions. Ped Neurol. 2019;95:42-66.
DEHSI: Diffuse Excessive High Signal Intensity (Intensidad de sefial excesiva y difusa). PWML: Punctate

White Matter Lesions (Lesiones puntiformes de la sustancia blanca).

El término Diffuse Excessive High Signal Intensity (DEHSI) hace referencia al
aumento en la intensidad de la sefial en T2 que compromete la sustancia blanca
periventricular, lobular y subcortical, de distribucion difusa y bilateral (Figura 6).
Comienza a ser mas evidente a la edad equivalente al término y podria reflejar el
componente glidtico difuso del dafio o un retraso en la maduracion de la sustancia
blanca. No obstante, no se asocia de manera clara con resultados adversos a largo

plazo y puede persistir hasta la edad escolar (32).
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Figura 6. Coronal T2 (A) y sagital T2 (B). DEHSI: se evidencia un aumento difuso de senal
en T2 de la sustancia blanca periventricular, lobular y subcortical.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.

Figura 7. Axiales T1 (A) y T2 (B) de diferentes pacientes. En ambos se observa
leucomalacia periventricular moderada que determina dilatacién retractil de los
ventriculos laterales y pérdida de volumen de la sustancia blanca.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.
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Figura 8. Coronal T2 (A) y axial T2 (B). Leucomalacia periventricular (variante quistica-
severa), donde pueden observarse los quistes periventriculares bilaterales.

Fuente: Radiopaedia.org. Periventricular leukomalacia — Case 44. Disponible en:
https://radiopaedia.org/cases/periventricular-leukomalacia-44

= Alteracion en la mielinizacion

La lesion de la sustancia blanca puede asociarse a una alteracion en el proceso de
mielinizacion, secundario a la pérdida de Pre-OL. En esos casos se evidenciara una
alteracion en la sefal habitual de la mielina, que normalmente es hipointensa en T2 e
hiperintensa en T1 (26) (Figura 9).
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Figura 9. Axial T2 (A), axial T1 (B), coronal T2 (C) y coronal T1 (D), en donde podemos ver
de forma comparativa la via cortico-espinal derecha con mielinizacién normal (circulos y
flechas amarillas), y la via cortico-espinal izquierda con hipomielinizacién (en los
circulos y flechas rojas).

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.

» Areas terminales de mielinizacion

Es importante no confundir las areas terminales de mielinizaciéon con la leucomalacia
periventricular. Las primeras son regiones normales de sustancia blanca aparentemente
amielinizadas dentro de la sustancia blanca mielinizada y no representan patologia.
Aparecen como parches de hipersefal en T2 en topografia periatrial. Hay dos
caracteristicas imagenologicas que ayudan a diferenciar estas areas terminales de la
leucomalacia periventriuclar:

- En las areas terminales de mielinizacion, existe una capa de sustancia blanca
mielinizada interpuesta entre la superficie ependimaria atrial y la zona terminal,
mientras que en la LPV esa capa esta ausente (26, 34).

- La presencia de espacios perivasculares de Virchow-Robin sugiere que se trate
de areas terminales de mielinizaciéon y no de LPV. (Figura 10).
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Figura 10. Axial T2. Area terminal de mielinizacién periatrial izquierda (circulo celeste):
Se puede observar un borde delgado de sustancia blanca hipointensa, normalmente
mielinizada, entre la superficie ependimaria y la zona terminal de mielinizacién. LPV

periatrial derecha (circulo violeta) que contacta directamente con el borde ventricular.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.

= Alteraciones del cuerpo calloso

Es frecuente en los pacientes con EHI observar una reduccion del volumen o afinamiento
del cuerpo calloso. Su afectacion esta relacionada a la injuria axonal difusa de la
sustancia blanca. El segmento posterior (cuerpo y esplenio) es el mas frecuentemente
afectado, estrechamente vinculado a la reduccion en el volumen de la sustancia blanca
periatrial. La alteracién en su tamafio se valora en adquisiciones sagitales por mediciones
realizadas en la rodilla, cuerpo y esplenio (29). (Figura 11).
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Figura 11. Axial T1 (A) y sagital T1 (B). Adelgazamiento del cuerpo calloso: mayor
compromiso del segmento posterior (esplenio). Se evidencia pérdida de volumen de
sustancia blanca periventricular bilateral.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.
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1.B Lesion de la sustancia gris

Las marcas histopatolégicas distintivas en la lesion de la sustancia gris del prematuro
son la pérdida neuronal y la gliosis. Esta afectacién involucra multiples estructuras:
talamos, ganglios basales, corteza cerebral y sustancia gris cerebelosa. Las alteraciones
en la sustancia gris pueden ser reflejo tanto de injuria directa como secundaria a efectos
retrogrados o anterégrados.

A su vez, el talamo puede sufrir una reduccién de tamano o atrofia, debido a la
degeneracion de los axones que conectan la sustancia blanca dafiada con el talamo,
sobre todo el pulvinar, que se conecta con la sustancia blanca region parieto-occipital,
que es la mas frecuentemente afectada en la LPV. (Figura 12)

NORMAL

LPV

Figura 12. Comparacién entre RM neonatal normal y patolégica.

A/ B: Imagenes axiales T2 (A) y mapa de ADC (B) de un recién nacido normal, sin
alteraciones de senal en los ganglios basales ni talamos.

C / D: Imagenes axiales T2 (C) y mapa de ADC (D) de un recién nacido con EHI,
donde se evidencia compromiso de la sustancia gris profunda (reduccién del
volumen talamico), asociado a LPV.

Fuente: Volpe’s Neurology of the Newborn. Seventh edition (26). From Nagasunder AC, et al.
Abnormal microstructure of the atrophic thalamus in preterm survivors with periventricular

18




leukomalacia. AJNR Am J Neuroradiol. 2011;32:185-191. Volpe JJ. Dysmaturation of the
premature brain: Importance, cellular mechanism, and potential interventions. Ped Neurol. 2019;
95:42-66)

2. HEMORRAGIA DE LA MATRIZ GERMINAL

La matriz germinal es un tejido subependimario altamente vascularizado que involuciona
entre las 32 y 34 semanas de gestacion (25). La hemorragia de la matriz germinal
constituye una de las complicaciones neuroldgicas mas frecuentes en los recién nacidos
prematuros, especialmente en aquellos con peso inferior a 2.000 gramos.

La misma se clasifica en cuatro grados de severidad segun la escala de Papile (33):
-Grado |: Hemorragia localizada en la matriz germinal subependimaria.

-Grado Il: Hemorragia intraventricular sin dilatacién ventricular.

-Grado lll: Hemorragia intraventricular con dilatacién del ventriculo.

-Grado |IV: Hemorragia intraparenquimatosa asociada (Figuras 13, 14 y 15).

Figura 13. Axial GRE. Se pueden observar los depésitos de hemosiderina a nivel
ventricular bilateral (flechas rojas).

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.
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Figura 14. Axiales T1 (A) y secuencia de susceptibilidad magnética (SWI, B) de dos
pacientes diferentes con hemorragia de la matriz germinal grado Il. En la imagen A
podemos ver presencia de sangre en el ventriculo derecho, y en la imagen B se pueden
observar restos de hemosiderina en el ventriculo izquierdo (flechas).

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.

Germinal matrix haemorrhage

Normal coronal view through the brain

Brain parenchyma
Lateral ventricle
Germinal matrix

Grade | Grade Il
Haemorrhage &
3 —— e
germinal matrix
Intraventricular
extension involving
<50% of it's volume
Grade Ill Grade IV

Haemorrhage into

.
wvenous infarction
Intraventricular
extension involving

>50% of it's volume
‘*’Q_JQW.,

e

G“f

OR
Extension into dilated

M

Figura 15. Esquema ilustrativo de la clasificacion de la hemorragia de la matriz
germinal/hemorragia intraventricular segun grados I-IV.

Fuente: Radiopaedia.org. Germinal matrix hemorrhage. Disponible en: https://radiopaedia.org. Basado en
(33), Burstein R, Koffler H. Incidence and evolution of subependymal and intraventricular hemorrhage: a
study of infants with birth weights less than 1,500 gm. J Pediatr. 1978;92(4):529-534.
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Desafios de la resonancia magnética en neonatos

La realizacion de estudios de RM en neonatos presenta multiples desafios técnicos y
clinicos. La obtencidén de imagenes de calidad requiere que el paciente permanezca
inmévil durante el estudio, lo cual resulta dificil en este grupo etario debido a su
incapacidad para mantener la inmovilidad de manera voluntaria.

Tradicionalmente, la inmovilidad necesaria para la adquisicion de imagenes se ha
logrado mediante el uso de sedacion o anestesia. Sin embargo, los recién nacidos, y
especialmente los prematuros, presentan una inmadurez fisiolégica que los hace
particularmente susceptibles a los efectos adversos de estos procedimientos. Entre las
complicaciones mas relevantes se encuentran la depresion respiratoria, la bradicardia,
la hipotension y las dificultades en la termorregulacion (12, 13, 25).

En los ultimos afos, ademas, ha surgido preocupacion respecto al posible impacto de
la exposicion temprana a agentes anestésicos sobre el desarrollo cerebral,
especialmente en pacientes que requieren procedimientos repetidos durante periodos
criticos de maduracion neuroldgica (14, 15). Estas consideraciones han impulsado la
busqueda de estrategias alternativas que permitan realizar estudios de RM sin recurrir
a sedacion farmacoldgica.

Resonancia magnética sin sedacion: técnica “ultra-rapida”

La técnica conocida como “ultra-rapida” o “nifio envuelto” se ha desarrollado como una
estrategia destinada a realizar estudios de RM en neonatos sin la necesidad de
sedacion farmacolégica. Este enfoque se basa en aprovechar el sueno fisioldgico del
recién nacido posterior a la alimentacion, combinandolo con medidas de confort y
contencion que favorecen la inmovilidad durante el estudio.

El procedimiento generalmente incluye la alimentacion previa del paciente, seguida de
su envoltura con mantas o dispositivos de contencion que simulan el entorno
intrauterino. De esta manera, muchos neonatos permanecen dormidos durante el
tiempo necesario para completar la adquisicion de imagenes (1, 2, 10).

Diversos estudios han demostrado que esta técnica puede alcanzar tasas de éxito
diagndstico elevadas, evitando al mismo tiempo los riesgos asociados a la sedacion y
reduciendo la necesidad de recursos anestésicos. Ademas, su implementacién puede
contribuir a optimizar el flujo de trabajo en los servicios de diagndstico por imagenes y
mejorar la accesibilidad al estudio (8, 9, 11).
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Evidencia cientifica y justificacion del estudio

En los ultimos afos, diversos estudios han evaluado la eficacia y seguridad de la
técnica ultra-rapida para la realizacion de RM en neonatos, reportando tasas de éxito
diagndstico que oscilan entre el 70% y el 90%, dependiendo de la edad gestacional, la
experiencia del equipo y la optimizacion del protocolo de adquisicion (1, 8, 9). Los
estudios comparativos entre resonancia con sedacion y sin sedacion han demostrado
que, mediante protocolos optimizados combinados con técnicas de contencion y sueio
fisiologico, es posible obtener imagenes de calidad diagnostica adecuada sin recurrir a
anestesia, reduciendo asi los riesgos asociados y optimizando la utilizacion de recursos
en los servicios de diagnostico por imagenes (8, 10, 11, 2).

En el Hospital Escuela Eva Perén de Granadero Baigorria, el incremento progresivo en
la demanda de RM cerebral neonatal ha planteado la necesidad de implementar este
tipo de estrategias. En este contexto, el presente trabajo tiene como objetivo analizar la
aplicacion del protocolo de RM ultra-rapida en pacientes neonatales durante el periodo
noviembre 2024—enero 2026, asi como identificar y caracterizar los hallazgos
imagenoldgicos mas frecuentes en recién nacidos prematuros, con el propdsito de
aportar evidencia que permita optimizar los circuitos diagndsticos y contribuir a una
mejor atencidon de esta poblacion.
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Materiales y métodos

El protocolo ultra-rapido consiste en alimentar al lactante 30—45 minutos antes de la
RM, cambiar el pafial, envolverlo de forma firme y confortable, colocar proteccién
auditiva y realizar la RM mientras el bebé duerme naturalmente.

Disefio del trabajo y poblacion

Diseno del estudio: Estudio observacional descriptivo tipo retrospectivo realizado en el
Servicio de Diagnéstico por Imagenes del Hospital Escuela Eva Perdn de Baigorria,
Rosario, entre noviembre 2024- enero 2026.

o Criterios de inclusion: recién nacidos que hayan requerido RM cerebral;

o Criterios de exclusién: neonatos con contraindicacion a RM (p. ej., implantes
metalicos no compatibles), inestabilidad hemodinamica y requerimiento de
soporte de oxigeno.

Tamano muestral: 20 neonatos estudiados.

Procedimiento

1. Preparacion

e Coordinacién entre Servicio de RM y
Neonatologia.

e Consentimiento informado firmado por los
padres.

e Sala de RM acondicionada: temperatura
controlada, luz tenue, reduccion de ruidos en
sala de preparacion.

2. Alimentacion y cambio

- Alimentar al neonato 30—45 minutos antes de
la hora programada, cambiar panal y dejar al
bebé con ropa ligera.

3. Proteccidén auditiva

‘ ¢ Uso de auriculares aprobados para RM /
~= 4 tapones de algodon.

4. Envoltura

e Envolver con mantas y/o utilizar sistema de inmovilizacion especifico (En nuestro
caso, almohadillas) asegurando cabeza libre y sin compresion toracica.
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5. Posicionamiento y bobina

e Uso de bobina cerebral. Posicionar el neonato lo mas cercano posible a la
bobina.

(A) Almohadillas y proteccion (B) Envolvimiento del neonato (C) Posicionamiento en bobina
auditiva

(D) Bobina de cabeza cerrada (E) Ingreso al gantry del resonador (F) Neonato envuelto en camilla

Figura 16. Panel ilustrativo del procedimiento del protocolo ultra-rapido de RM cerebral.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.
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6. Adquisicion de RM. Secuencias y tiempos.

Los pacientes fueron estudiados en resonador 1,5 T (Philips Ingenia Evolution) en
posicion supina utilizando bobina cerebral.

Entre las secuencias habitualmente incluidas se encuentran las ponderadas en T1y
T2, asi como secuencias de susceptibilidad magnética. La optimizacién de los
parametros de adquisicion permite reducir la duracion total del estudio manteniendo
una adecuada calidad de imagen.

Secuencia TE TR FOV (mm) Voxel(mm) NSA Tiempo

T1 SE .(AX|aIy 15 400 160 x 160 x 1.3 x1.45x 1 02:02
agital) 92 3

T2 Single Shot 160 x 160 x 0.9 x1.12 x

(Axial, Coronaly 120 5000 1 06:00
. 92 3
Sagital)
DWI (Axial) g7 2871 0x181x 15x219x 00:49

96 4

SWi/Fase (Axial) 12 52 180;‘11054" 11 x41'1x 1 00:56

Opcionales:
-3D PCA Venosa (TE 6.1 TR 9.4) Tiempo: 1’ 52”
-Espectroscopia.

-Tiempo total sin secuencias opcionales mas tiempo de Survey/Localizador: 10’
14”

-Tiempo total con Angio Venosa 3D: 11'39”

Priorizar secuencias criticas y tiempos cortos aumenta el éxito del protocolo.
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C. T2 Axial

H. 3D Venosa

.

)

Figura 17. Panel representativo de las secuencias del protocolo ultra-rapido de RM
cerebral neonatal sin sedacion en un resonador Philips 1,5 T.

(A) Secuencia de difusiéon (DWI), plano axial. (B) Mapa de coeficiente de difusién aparente
(ADC). (C) T2 axial. (D) Secuencia de susceptibilidad magnética (SWI), plano axial. (E) T1
sagital. (F) T2 sagital. (G) T2 coronal. (H) Angiografia 3D venosa por contraste de fase (s3D
PCA).

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.

Se definié como estudio técnicamente valido aquel en el que las secuencias prioritarias
(DWI, T2 axial y T1 axial) fueron completadas en su totalidad sin artefactos de
movimiento que impidieran la valoracion de las estructuras cerebrales criticas. La
calidad de imagen fue evaluada de forma cualitativa por el médico radiélogo
informante, considerando como adecuada aquella que permitia la diferenciacion entre
sustancia gris y blanca, la identificacion del sistema ventricular y la deteccion de
lesiones focales de al menos 3 mm.

Todos los estudios fueron informados por un médico radiélogo con experiencia en
neuroimagen pediatrica, sin conocimiento previo de los hallazgos de la ecografia
transfontanelar al momento de la interpretacion de la RM, a fin de minimizar el sesgo
de informacién. Los informes de ambas modalidades fueron posteriormente cotejados
de forma retrospectiva para el analisis de concordancia.
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En los casos en que el movimiento del neonato comprometiera la calidad de alguna
secuencia no prioritaria, se registrd el evento pero el estudio fue igualmente
considerado valido si las secuencias criticas resultaban interpretables. No se
registraron estudios que requirieran interrupcion definitiva ni rescate farmacolégico
durante el periodo analizado.

Justificacion de las principales secuencias utilizadas

La seleccion del protocolo de RM en neonatos e infantes prematuros debe responder
tanto a consideraciones fisiopatoldgicas como a las particularidades del neurodesarrollo
cerebral en esta poblacion. En consecuencia, el presente estudio adopto un protocolo
multiparamétrico compuesto principalmente por las secuencias de difusion (DWI),
secuencias ponderadas en T1y en T2, excluyendo deliberadamente la secuencia
FLAIR. Este protocolo se encuentra en concordancia con los protocolos de RM cerebral
ultra rapida realizados en otros centros de alta complejidad y con la literatura.

Destacamos que no establecemos un orden predeterminado estricto para la adquisicion
de las secuencias, dado que consideramos a todas necesarias para realizar una
correcta evaluacion del cerebro neonatal y para poder llegar asi a un diagnéstico. Por
lo tanto, el médico a cargo del estudio podra optar por realizar las secuencias en el
orden que crea mas conveniente segun su preferencia y experiencia.

A continuacion, se exponen los fundamentos técnicos y clinicos que sustentan dicha
seleccion.

A) Secuencia ponderada en T2

Duracién de la secuencia: 6:00 (3 planos).

La secuencia ponderada en T2 representa la base del
protocolo de RM en neonatos y constituye la secuencia
de mayor rendimiento diagndstico global para la
evaluacion de la morfologia cerebral, la deteccion de
anomalias del desarrollo cortical, la cuantificacion del
grado de mielinizacién y la identificacién de lesiones de
la sustancia blanca periventricular. En el periodo
neonatal, el cerebro presenta alto contenido de agua, lo
que otorga a la sustancia blanca no mielinizada una
senal hiperintensa en T2, contrastando con la sustancia
gris, que resulta hipointensa. Este patron "invertido" respecto al adulto es fisiologico y
hay que tenerlo en cuenta a la hora de interpretar las imagenes para no confundirlo con
patologia. No obstante, las secuencias T2 son las que mejor definen la giracion cortical
y permiten estadificar la madurez cerebral segun la edad gestacional corregida (25, 26,
27).
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Esta secuencia permite ademas evaluar el sistema ventriculo-cisternal, gracias al
contraste de sefnal entre el LCR (hiperintenso) y el parénquima cerebral.

Por lo expuesto anteriormente, consideramos de preferencia adquirir la secuencia T2
en tres planos (axial, coronal y sagital).

B) Secuencia ponderada en T1

Duracion de la secuencia: 02:02

La ponderacion en T1 aporta informacion
complementaria e indispensable, especialmente para la
valoracion del proceso de mielinizacion, deteccion de
hemorragias y deteccidn de focos de necrosis con
componente proteico, que se manifiestan como
hiperintensidades en T1.

En los protocolos de adquisicidn bajo la técnica ultra-

rapida la inclusién de T1 ha sido validada como técnica
de alta eficacia diagndstica con tiempos de adquisicion
compatibles con la tolerancia del neonato sin sedacion

C) Secuencia de difusiéon (DWI)

Duracioén de la secuencia: 00:49

La secuencia de difusidén constituye una herramienta de
alta sensibilidad para la deteccién precoz de lesidn
hipéxico-isquémica.

En el cerebro prematuro, la sustancia blanca inmadura
(dominada por precursores de oligodendrocitos) presenta
una restriccion de difusidn caracteristica que se modifica
con la maduracion y que puede alterarse en forma
temprana ante injurias hipéxico-isquémicas o
inflamatorias, incluso antes de que dichos cambios sean
visibles en secuencias convencionales.

La secuencia de difusidon es imprescindible para la identificacion de lesiones en fase
aguda-subaguda, en las cuales la restriccion (caracterizada por un incremento de la
sefial en secuencia de difusién asociado a caia de la senal en el mapa ADC), precede
a los cambios en T1y T2 en al menos 48 hs. Por estos motivos, las guias
internacionales de neuroimagen neonatal recomiendan su inclusion sistematica en todo
protocolo de evaluacion del prematuro (5, 25, 26).
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D) Susceptibilidad magnética
Duracion de la secuencia: 00:56

La secuencia SWI es altamente sensible para la
deteccion de productos de degradacion de la
hemoglobina, lo que la convierte en una
herramienta fundamental para identificar
microhemorragias cerebrales no visibles en
secuencias convencionales. En el contexto
neonatal, resulta especialmente util para la
deteccion de hemorragias de la matriz germinal
de bajo grado, hemorragias cerebelosas
puntiformes y depédsitos de hemosiderina
subependimarios. (19, 18, 16).

Es ademas una técnica util para detectar
hematomas subdurales, frecuentes en este grupo
etario.

E) Secuencias optativas

o Angiografia venosa por contraste de fase (s3D PCA)
Duracioén de la secuencia: 01:52

La angiografia venosa 3D por contraste de fase
permite evaluar la anatomia del sistema venoso
cerebral profundo sin necesidad de contraste
endovenoso. Los neonatos tienen mayor riesgo
de trombosis venosa cerebral que los nifios de
otros grupos de edad. Con frecuencia, se
asocian a lesiones intracraneales como la
hemorragia talamica unilateral. Confirmar el
diagndstico tiene implicancias terapéuticas
directas, ya que permite considerar el inicio de
anticoagulacién (cuya ausencia se identifico
como factor de riesgo independiente de mal
pronostico) y la busqueda de trombofilias
subyacentes con riesgo de recurrencia (25, 26).

29




o Espectroscopia

La espectroscopia de protones permite cuantificar metabolitos cerebrales como N-
acetilaspartato (NAA), colina, creatina y lactato, aportando informacion metabdlica
complementaria a las secuencias morfolégicas. En la EHI neonatal, la elevacién del
pico de lactato y la reduccién del cociente NAA/colina en ganglios basales y talamos se
asocian con prondstico neuroldgico adverso, incluso cuando las imagenes
convencionales son normales en las primeras horas de vida (5, 27)

F) Exclusion de la Secuencia FLAIR y de angiografia arterial

La secuencia FLAIR, ampliamente utilizada en la neuroimagen del adulto y del nifio
mayor por su capacidad para suprimir la sefial del liquido cefalorraquideo y realzar
lesiones del parénquima cerebral, resulta técnicamente inadecuada e
interpretativamente no confiable en el cerebro neonatal e infantil menor de 18-24
meses. El fundamento de esta limitacién radica en el elevado contenido de agua del
parénquima cerebral inmaduro. En consecuencia, la hiperintensidad intrinseca o
fisiologica de la sustancia blanca no mielinizada no permite distinguir adecuadamente
las lesiones y el edema. Esta superposicion entre la sefial hiperintensa fisioldgica de la
sustancia blanca a esta edad y la sefal patolégica determina una baja especificidad
diagndstica que invalida su uso sistematico en esta franja etaria. Por lo tanto, la
secuencia FLAIR fue excluida del protocolo de estudio en todos los pacientes incluidos
en el presente trabajo.

Asimismo, no se incluy6 la secuencia de angiografia arterial porque la lesion
caracteristica del prematuro no obedece, como se detall al explicar la fisiotogenia, a
oclusion de un vaso arterial mayor, sino que es consecuencia de hipoxia y/o isquemia
por hipoflujo. Por este motivo, la secuencia angiografia arterial no aporta informacién
relevante que justifique aumentar los tiempos de adquisicion.

No obstante, dada la alta prevalencia de trombosis venosa en este grupo etario, la
secuencia angiografica venosa si es considerada de utilidad, motivo por el cual se
puede incluir en el protocolo, aunque deben priorizarse las otras secuencias si la
sospecha clinica de trombosis venosa no es contundente.
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Conclusion del protocolo
Este protocolo permite:
o Explorar todas las estructuras cerebrales criticas en neonatos.

o Detectar hemorragias, isquemia, malformaciones, lesiones infecciosas y
alteraciones del desarrollo.

e Reducir al maximo el tiempo total de adquisicion, manteniendo calidad
diagnostica.

Es un protocolo equilibrado entre velocidad, seguridad y valor diagnéstico, optimizado
para estudios sin anestesia y con minima inmovilizacion.
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Check-list sugerido

CHECKLIST - PROTOCOLO ULTRA-RAPIDO DE RM NEONATAL

» PRE-RMI

» DURANTE RMI

» POST-RMI

e Estabilidad
cardiorrespiratoria.

e Sin
apneas/bradicardias
en 24 h.

o Afebril.

e Alimentacion 30—45
min antes para
inducir sueno.

e Panal limpio, abrigo
adecuado.

e Proteccion auditiva
colocada.

¢ Retiro de objetos
metalicos.

e Envolvimiento firme
sin comprometer
respiracion.

e Cabeza estabilizada
con almohadillas o
rollos.

e Protocolo
ultrarrapido cargado
en consola.

e Sala silenciosa con
luz tenue.

Observacion visual
constante.
Monitoreo con
saturometro.
Secuencias rapidas
en orden prioritario
(DWI -T2 -T1).
Interrumpir si hay
llanto persistente o
movimiento
significativo.
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Control inmediato de
SatO,, FCy
temperatura.
Reabrigar y
reposicionar.
Alimentar si esta
despierto y estable.
Registrar tolerancia,
necesidad de
sedacién/rescate e
incidentes.

Verificar calidad
diagnostica de las
secuencias.
Comunicar
hallazgos
preliminares al
equipo tratante.




Resultados

A continuacion, se presentan los resultados obtenidos en la serie de 20 recién nacidos
prematuros estudiados mediante el protocolo ultra-rapido de RM cerebral sin anestesia
en el Hospital Escuela Eva Perdn entre noviembre de 2024 y enero 2026. Se describen
las caracteristicas de la poblacion, los hallazgos de la ecografia transfontanelar (ETF) y
de la RM, el analisis de concordancia entre ambos métodos vy la distribucion de los
patrones neurorradiolégicos identificados.

Caracteristicas de la poblacién

Se incluyeron un total de 20 recién nacidos prematuros (rango: 24—-32 semanas de
edad gestacional; media: 29,0 semanas). Todos los estudios se completaron con éxito
mediante el protocolo ultra-rapido sin necesidad de sedacién ni rescate farmacologico.
No se registraron eventos adversos durante ninguno de los procedimientos.

I Prematuro extremo (<28 sem): n=7 (35%)
[ Muy prematuro (28-31 sem): n=10 (50%)

[ Prematuro moderado (32-33 sem): n=3 (15%)

Grafico 1. Distribucion de la poblacion por edad gestacional al nacimiento.
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Distribucién de hallazgos: normales vs. Patologicos

"0 Normal: n=7 (35%)

B Patoldgica: n=13 (65%)

Grafico 2. Distribucion de hallazgos en RM cerebral: normal vs. patolégica (n=20).

Clasificacion de hallazgos patolégicos

Los 13 pacientes con RM patoldgica fueron clasificados en dos grandes grupos: EHI,
que incluye lesiones de sustancia blanca y lesiones de sustancia gris; y hemorragia de
la matriz germinal e intraventricular y sus complicaciones. Cabe senalar que algunos
pacientes presentaron hallazgos correspondientes a ambos grupos simultaneamente.
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Tabla 2. Clasificaciéon de hallazgos patologicos seguin categoria diagnodstica

Grupo Subcategoria n % Total

patol.

% RM

EHI — Lesion de

. Leve (DEHSI) 3 23,1 15,0
sustancia blanca

Moderada (lesién puntiforme /
retraso mielinizacion / restriccion 3 23,1 15,0
via corticoespinal)

Severa (LPV / leucomalacia

iy 3 231 15,0
quistica)
EHI - Lesioén de Lesiones secuelares en ganglios
. . 1 7,7 50
sustancia gris basales
Hem.orragla_de H-IC -1V a§00|adas onoa 4 30,8 20,0
matriz germinal hidrocefalia
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30.8%

EHI - LSB Leve: n=3 (23,1%)

EHI - LSB Moderada: n=3 (23,1%)
EHI - LSB Severa: n=3 (23,1%)
EHI - Lesién Sust. Gris: n=1 (7,7%)
Hemorragia / HIC: n=4 (30,8%)

/4

Grafico 3. Distribucion de hallazgos patolégicos por categoria diagnéstica.




Tabla 3. Pacientes con hallazgos compatibles con EHI, clasificados por severidad
de lesion de sustancia blanca.

32
27
27
30

32

31
31
27

25

Severidad

LSB
Leve
Leve
Leve

Moderada

Moderada

Moderada
Severa

Severa

Severa

Lesién sustancia gris

asociada
No
No
No
No

No

Si (Ganglios basales)
No
No

Si (talamo-capsular)

Hallazgos en RM

DEHSI
DEHSI
DEHSI
Retraso en la mielinizacion

Lesion de sustancia blanca
puntiforme

Restriccion via corticoespinal.
Leucomalacia multiquistica bifrontal
Leucomalacia periventricular

Severa hidrocefalia. Leucomalacia
quistica. Restos hematicos
periventriculares y talamo-
capsulares

Concordancia con la ecografia transfontanelar

RM Normal RM Patologica Total
Eco Normal 6 5 11
Eco Patologica 1 8 9
Total 7 13 20
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Concordancia global: 70,0% (14/20). En 5 pacientes (25%) la ecografia fue normal y
la RM detecto patologia. En 1 paciente (5%) la ecografia fue patolégica con RM normal.

Hallazgos neurorradiolégicos representativos

1. ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA — LESION DE SUSTANCIA
BLANCA SEVERA

Figura 18. Coronal T2 (A) y axial T2 (B). Paciente que nacié a las 31 semanas,
donde se observan multiples lesiones de aspecto multiquistico secuelar
periventriculares bi-frontales.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perdn.
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2. LEUCOMALACIA QUISTICA CON HIDROCEFALIA SEVERA.

Figura 19. Axial T2 (A) y axial T1 (B). Paciente prematura que nacio de 25
semanas. Se observa severa hidrocefalia supra e infratentorial, leucomalacia
quistica y restos hematicos en topografia tdlamo capsular derecha.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.
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3. ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA - LESION DE SUSTANCIA
BLANCA MODERADA

Figura 20. Imagenes de la resonancia de
un paciente prematuro realizada en la
etapa aguda, con restriccion de la via
cortico-espinal:

Imagenes A y B muestran la difusion y
ADC respectivamente, donde se evidencia
restriccion de la sustancia blanca de los
centros semiovales;

C / D (difusion/ADC) restriccion del brazo
posterior de la capsula interna (via
cortico-espinal) (flecha), y restriccién del
cuerpo calloso (por probable
excitotoxicidad);

E / F (difusion/ADC) muestran dos areas
de restriccion a nivel ventral de la
protuberancia (via cortico-espinal);

G (axial T1) alteracién hiperintensa a nivel
del putamen;

H (axial T2) alteracién difusa de la
sustancia blanca bilateral.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagnostico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perdn.
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Figura 21. Control posterior del mismo paciente de la Figura 20, en donde se ven las
lesiones de aspecto evolutivo, imagenes cavitadas de los ganglios de la base y
disminucion volumétrica bilateral de los talamos (A y B coronal y axial T2) y atrofia de la
sustancia blanca con ventriculomegalia (C y D axiales T1y T2 respectivamente).

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perén.
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4. LESION DE SUSTANCIA BLANCA PUNTIFORME

Figura 22. A y B: Imagenes axiales T1. LSB moderada, visualizandose lesiones
puntiformes hiperintensas en topografia de la sustancia blanca periatrial bilateral,
(flechas) en un paciente que nacié de 32 semanas de edad gestacional.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perdn.

5. ALTERACION DIFUSA DE LA SUSTANCIA BLANCA

Figura 23. Imagen coronal T2 (A) y sagital T2 (B) donde se visualiza lesion difusa
de la sustancia blanca (DEHSI) en un paciente que nacié de 27 semanas.

Fuente: Archivo del Servicio de Diagndstico por Imagenes, Hospital Escuela Eva Perdn.
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Discusién

Los resultados del presente estudio demuestran la factibilidad de implementar un
protocolo de RM cerebral ultra-rapido sin sedacién en recién nacidos prematuros en el
contexto de un hospital publico de tercer nivel. La totalidad de los estudios pudo
completarse sin necesidad de sedacion farmacoldgica ni interrupcion del

procedimiento, lo que respalda la viabilidad operativa del método cuando se aplican
estrategias de preparacion adecuadas y se optimiza el protocolo de adquisicion.

La decision de prescindir de la sedacién farmacolégica encuentra sustento cientifico y
regulatorio. En 2016, la FDA emitié una advertencia formal sobre el uso de agentes
anestésicos generales y sedantes en menores de 3 afos, advirtiendo sobre su posible
asociacion con alteraciones del neurodesarrollo tras exposiciones prolongadas (13).
Estudios posteriores han profundizado en esta preocupacion, sugiriendo una potencial
repercusion a largo plazo sobre el desemperfio cognitivo y académico. El cerebro
prematuro, por su mayor vulnerabilidad biolégica, representa la poblaciéon con mayor
riesgo potencial ante estos agentes—depresion respiratoria, bradicardia, hipotension,
necesidad de via aérea invasiva— son los mas relevantes y justifican ampliamente la
busqueda de alternativas no farmacologicas (12, 14, 15).

Desde el punto de vista técnico, el protocolo implementado se baso en la seleccion de
secuencias consideradas esenciales para la evaluacion del cerebro prematuro,
incluyendo difusiéon, secuencias ponderadas en T1y T2 y susceptibilidad magnética. La
eleccidon de estas secuencias se encuentra respaldada por las recomendaciones
internacionales de neuroimagen neonatal, que destacan la importancia de la difusién
para la deteccion precoz de injuria cerebral y de las secuencias convencionales para la
caracterizacion morfoldgica y el analisis del patrén de mielinizacion (25, 5).

En cuanto a los hallazgos neurorradiolégicos observados, el espectro de lesiones
identificado fue concordante con lo descrito para la poblacion de recién nacidos
prematuros en la literatura (26, 3). Predominaron las alteraciones de la sustancia
blanca leve, moderada y severa, asi como complicaciones hemorragicas.

El presente trabajo muestra fortalezas relevantes: se trata del primer registro
sistematico del protocolo ultra-rapido en un hospital publico de la regiéon de Rosario.

No obstante, deben reconocerse ciertas limitaciones. El tamafio muestral reducido (n:
20) limita la potencia estadistica. Por otro lado, el protocolo se aplicé exclusivamente a
prematuros clinicamente estables fuera de los primeros dias de vida (menos uno que
se realizd en los primeros dias de vida postnatal), lo que excluye la poblacion mas
critica y limita la generalizacion de los resultados.
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Aun con estas limitaciones, el estudio evidencia la viabilidad, seguridad y utilidad clinica
del protocolo ultra-rapido en un contexto real de atencion publica, y sienta bases para
la ampliacién del acceso a neuroimagen avanzada en neonatos prematuros.

Conclusion

El protocolo de RM cerebral ultra-rapido sin sedacion resultdé ser una herramienta util y
aplicable para la evaluacién del sistema nervioso central en recién nacidos prematuros
en el contexto de un hospital publico de tercer nivel. Su implementacién permitio
realizar los estudios en tiempos cortos, aprovechando el sueio fisiolégico del neonato y
evitando el uso de sedacion. En base a la experiencia obtenida, consideramos que este
protocolo puede seguir aplicandose y consolidarse como parte de la practica habitual
del servicio.
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