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GUÍA

Introducción

El accidente cerebrovascular (ACV) en pediatría es 
infrecuente; sin embargo, se asocia con alta morbi-
mortalidad. Puede ocurrir en cualquier momento 
de la vida. Se clasifica en arterial o venoso, y en is-
quémico o hemorrágico. El objetivo de esta guía es 
desarrollar y unificar lineamientos y conductas que 
puedan ser de ayuda al profesional no especialista 
en patología vascular.

Se hizo una revisión exhaustiva de la bibliogra-
f ía. Se calificaron las recomendaciones con el siste-
ma de niveles de evidencia (NdE) de Oxford de 
2011. Este manuscrito fue revisado por el comité 
científico de la Academia Iberoamericana de Neu-
rología Pediátrica. 

Accidente cerebrovascular isquémico  
arterial neonatal 

Ocurre entre el nacimiento y los 28 días de vida, y la 
resonancia magnética (RM) muestra infarto isqué-

mico agudo [1-4]. Se exceptúan los ACV presunta-
mente perinatales (semana 20-28 días de vida). 

Además, se excluyen causas de ACV como he-
morragias intraparenquimatosas y los infartos diag-
nosticados en lactantes con encefalopatía hipóxica 
isquémica [1,5,6]. 

Ocurre en 1/3.000 a 1/9.803 nacidos vivos y re-
presenta ≈80% de los ACV perinatales [6]. El ACV 
de circulación posterior representa sólo el 10% del 
ACV isquémico arterial neonatal y se asocia con 
mejor evolución [7].

¿Cuándo debemos pensar en un accidente 
cerebrovascular isquémico arterial en un neonato?

Inicios con convulsiones focales después de las 12 
horas de vida están presentes en la mitad de los 
neonatos con ACV [8]. Pueden ser sutiles y pasar 
desapercibidas. Otros síntomas son: apnea, letargo, 
dificultades para alimentarse e hipotonía [8]. Bi-
llinghurst et al describen que el 95% de los recién 
nacidos con ACV neonatal tuvo convulsiones sin-
tomáticas agudas a las 12 horas de vida en el 26%; el 

Guía de tratamiento del accidente cerebrovascular. 
Academia Iberoamericana de Neurología Pediátrica

M. Celeste Buompadre, Federico Baltar, Gabriel González-Ravellino, Graciela P. Guerrero, Hugo A. Arroyo

Resumen. El accidente cerebrovascular es una entidad poco frecuente que puede ocurrir en todos los períodos de la pe-
diatría. Puede ser arterial o venoso, isquémico o hemorrágico, y de presentación en el período neonatal o pediátrico y en 
la adolescencia. Su diagnóstico temprano permitirá iniciar un tratamiento adecuado y evitar la recurrencia, y minimizará 
el porcentaje de secuelas. Esta guía tuvo como objetivo analizar, preparar y calificar la bibliografía actual para determinar 
las mejores recomendaciones sobre el tratamiento del accidente cerebrovascular en pediatría. En cada apartado se inten-
tó responder a las siguientes preguntas: ¿Cuándo debemos pensar en un accidente cerebrovascular y en una trombosis 
de senos venosos cerebrales en un recién nacido o paciente pediátrico? ¿Cuáles son los estudios complementarios reco-
mendados? ¿Se indica tratamiento? ¿Cuáles son los tratamientos recomendados? Su confección se basó en la opinión de 
expertos en el campo para poder determinar la calificación de las recomendaciones utilizando los niveles de evidencia 
de Oxford de 2011. Finalmente, la guía fue sometida a la revisión por parte del comité científico de la Academia Ibe-
roamericana de Neurología Pediátrica para su posterior difusión.

Palabras clave. Hemorrágico. Infarto. Isquémico. Neonatal. Pediatría. Venoso. 

Hospital de Pediatría Prof. Dr. J.P. 
Garrahan. Buenos Aires, Argentina 
(M.C. Buompadre, H.A. Arroyo). 
Unidad Académica de 
Neuropediatría. Montevideo, 
Uruguay (F. Baltar, G. González- 
Ravellino). Hospital Militar Central. 
Bogotá, Colombia (G.P. Guerrero).

Correspondencia:
Dra. M. Celeste Buompadre. 
Hospital de Pediatría Prof. Dr. J.P. 
Garrahan. Combate de los Pozos, 
1881. C.P.: 1245, Buenos Aires, 
Argentina.

E-mail:
mariabuompadre@gmail.com

ORCID: 
0000-0003-2738-0544 (M.C.B.).

Agradecimientos:
Agradecemos el apoyo constante 
de la Academia Iberoamericana de 
Neurología Pediátrica.

Financiación:
Este artículo y sus autores no han 
recibido ningún tipo de financiación 
que haya influido en los resultados 
aquí presentados.

Aceptado tras revisión externa:
22.10.24.

Conflicto de intereses:
Los autores no poseen ningún 
conflicto de interés. 

Cómo citar este artículo: 
Buompadre MC, Baltar F, 
González-Ravellino G, Guerrero 
GP, Arroyo HA. Guía de 
tratamiento del accidente 
cerebrovascular. Academia 
Iberoamericana de Neurología 
Pediátrica. Rev Neurol 2024; 79: 
247-57. doi: 10.33588/
rn.7909.2024121.

© 2024 Revista de Neurología



M.C. Buompadre, et al

248 www.neurologia.com  Rev Neurol 2024; 79 (9): 247-257

40%, a las 12-24 horas; el 24%, a las 25-48 horas; y el 
10%, a las 48 horas [9]. En resumen, convulsiones 
clínicas y/o apnea en las primeras 12-72 horas pos-
teriores al nacimiento están presentes en el 70-90% 
de los pacientes con ACV isquémico arterial neo-
natal [8,10] (NdE B).

Factores de riesgo 

Los factores de riesgo propuestos son numerosos. 
Preeclampsia, fiebre intraparto, corioamnionitis, asfi-
xia al nacer, hipoglucemia y bajo peso al nacer se con-
sideran los más importantes (Tabla I) [11,12] (NdE B).

¿Cuáles son los estudios complementarios 
recomendados?

Ecograf ía cerebral 
Es confiable y, frecuentemente, el primer estudio. 
En el ACV isquémico arterial neonatal puede de-
tectarse un área de hiperecogenicidad triangular de 
base cortical en territorio arterial [13].

La sensibilidad global de la ecograf ía cerebral 
descrita para detectar una imagen sugestiva de ACV 
isquémico arterial neonatal fue del 87% (intervalo 
de confianza al 95%: 79-95%) para un evaluador ex-
perto, pero disminuyó al 72% (61-83%) al realizarse 
por un evaluador no experto. La sensibilidad fue 
del 83% en las primeras 24 horas y del 86% a las 24-
48 horas [14,15] (NdE B). 

Tomograf ía computarizada
El infarto agudo puede no ser visible en la tomogra-
f ía computarizada (TC) en las primeras 24 horas y 
los infartos lacunares pueden subdiagnosticarse 
[2,3]. No se recomienda la TC debido a la radiación 
y baja sensibilidad en la fase aguda.

Sólo como emergencia, y cuando la RM no es 
posible, puede utilizarse para descartar una lesión 
con efecto de masa de posible resolución quirúrgi-
ca. El uso de TC en el ACV isquémico arterial neo-
natal no está recomendado (NdE B).

Resonancia magnética
La RM es más sensible en el diagnóstico del ACV 
isquémico arterial neonatal, especialmente en in-
fartos pequeños. La secuencia en difusión (DWI) 
reforzada por mapas de coeficiente de difusión apa-
rente es diagnóstica de infarto agudo. 

Las secuencias en T1 y susceptibilidad magnéti-
ca (SWI) o T2 en gradiente de eco (T2 GRE) sirven 
para evaluar hemorragias intra o extraaxiales, y la 
T2 axial, para el edema y la mielinización. Además, 
debe incluirse una angio-RM (NdE B). 

El mejor momento para evaluar la extensión del 
infarto es entre 2 y 4 días.

Evaluación cardiológica
Hay que hacer un examen f ísico y una auscultación 
cuidadosos. Si se constata soplo/ruido anormal, se 
solicitará un ecocardiograma [4] (NdE B).

Estudios de trombofilia 
Las pruebas de rutina para la trombofilia (anti-
trombina III, deficiencia de proteínas C y S, y muta-
ción del factor V Leiden o de la protrombina 20210) 
o para detectar otros factores de riesgo biológicos, 
como anticuerpos antifosfolípidos, FVIII alto u ho-
mocisteinemia, la prueba de lipoproteína (a) o la 
variante termolábil metilentetrahidrofolato reduc-
tasa, no deben considerarse de rutina en neonatos 
con ACV isquémico arterial. 

Estudios de mutación en el factor V Leiden sólo 
deben realizarse en caso de antecedentes familiares 
de enfermedad tromboembólica venosa; y la bús-
queda de anticuerpos antifosfolípidos sólo en caso 
de eventos clínicos relacionados con un síndrome 
antifosfolípido materno [16]. En resumen, no deben 
solicitarse como estudios de rutina en neonatos 
con ACV isquémico arterial [4] (NdE B).

¿Se indica tratamiento?

Durante la fase aguda, son las medidas de apoyo, 
como la hidratación normal, los electrólitos, la gluco-
sa, la hemoglobina, el oxígeno y los niveles de pH. La 
hipertermia debe prevenirse. El rol de la hipotermia 
terapéutica aún no está determinado. Las convulsio-
nes clínicas o subclínicas deben tratarse. Se requiere 
un electroencefalograma o un electroencefalograma 
continuo para reconocer las convulsiones subclíni-
cas y el efecto de la medicación antiepiléptica. Las 
guías incluyen al fenobarbital como primera línea.

Los antiplaquetarios y la anticoagulación con he-
parina de bajo peso molecular o heparina no fraccio-
nada rara vez están indicados, debido al bajo riesgo 
de recurrencia. Deben considerarse en neonatos con 
ACV y trombofilia hereditaria o cardiopatía congé-
nita compleja (sin incluir el foramen oval permeable). 

No hay evidencia para los tratamientos de reper-
fusión [4,17,18] (NdE B).

Accidente cerebrovascular isquémico arterial 
en pediatría

En esta sección abordaremos diferentes aspectos, tan-
to clínicos como diagnósticos, en pacientes pediá-
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tricos con el objetivo de incrementar la sospecha de 
ACV y ofrecer tratamientos en etapas más tempranas. 

¿Cuándo debemos pensar en un accidente 
cerebrovascular isquémico arterial en un  
paciente pediátrico?

Los síntomas de inicio más frecuentes son hemipa-
resia y parálisis facial (67-90%), alteraciones del ha-
bla o del lenguaje (20-50%), trastornos de la visión 
(10-15%) y ataxia (8-10%) [19-21]. El inicio también 
puede ser con síntomas no localizadores, como ce-
falea (20-50%) y alteración de la conciencia (17-
38%) [22]. Las convulsiones son más comunes en 
los niños que en los adultos (15-25%), especialmen-
te en <6 años. [21] (NdE C).

Pueden considerarse diferentes escenarios:
–	 ACV isquémico por cardioembolismo. Más fre-

cuente en pacientes internados y de menor edad 
(media: 6 meses a 3 años). Inicio abrupto: hemi-
paresia (36%-75%) y convulsiones (más del 40%). 
Hasta un 40% puede ser silente [23].

–	 ACV isquémico por arteriopatía de tipo moya-
moya. Alta prevalencia de accidentes isquémicos 
transitorios y una gran carga de infartos silentes. 
Clínica: hemiparesia y déficit hemisensitivo (72%), 
cefalea crónica (52%) y convulsiones (<10%) [24, 
25] (NdE B).

–	 ACV de circulación posterior. Más en varones, 
edad media 7 a 8 años y generalmente sanos [26]. 
Inicio: hemiparesia, ataxia, disartria, y déficit en 
el campo visual y oculomotor (70-100%). Los sín-
tomas no localizadores como cefalea, vómitos y 
afectación de la conciencia, ocurren en el 60-70%. 
La disección de la arteria vertebral es la etiología 
más frecuente (25-50%) [26] (NdE C y D).

¿Cuáles son los estudios complementarios 
recomendados?

Debido al amplio espectro de diagnósticos diferen-
ciales en pacientes con un síndrome neurológico 
agudo, y para confirmar un ACV isquémico arte-
rial, la neuroimagen es el primer estudio que se 
debe realizar. 

Método de elección
La RM de cerebro demuestra el infarto temprana-
mente. Se recomienda confeccionar un protocolo 
que pueda realizarse en menos de 15 minutos, es-
pecialmente si el paciente puede ser candidato a 
tratamiento hiperagudo. Las secuencias recomen-
dadas (pueden variar por institución) son: DWI y 
mapa de coeficiente de difusión aparente, T2 o 
FLAIR y T2 GRE o SWI y angio-RM arterial de va-
sos cerebrales y cuello [4,27] (NdE B).

Tabla I. Factores de riesgo para accidente cerebrovascular isquémico arterial neonatal.

Factores de riesgo (FR) prenatal Complicaciones perinatales Recién nacido

Li et al, 2017 [11] Preeclampsia, oligohidramnios 
y fiebre intraparto > 38 °C (FR 
significativos)

La disminución del movimiento 
fetal por relato materno (antes 
del parto o en una prueba en 
reposo) no se consideró FR

Parto con fórceps, corioamnionitis, 
trazado cardiotocográfico anormal 
(incluidas desaceleraciones tardías o 
variables persistentes, bradicardia fetal 
y/o variabilidad cardíaca fetal reducida), 
anomalías del cordón umbilical, asfixia 
al nacer y el cordón apretado fueron FR 
significativos 

La hipoglucemia y el bajo peso al nacer 
fueron FR significativos 

La edad gestacional > 42 semanas no 
fue FR

Lee S et al, 2017 [12] Preeclampsia
Diabetes materna
Trastornos protrombóticos 
maternos, incluidos anticuerpos
antifosfolípidos maternos 
Trastornos autoinmunitarios 
Trastornos de la coagulación 
Primiparidad 
Antecedentes de infertilidad 
Tabaquismo 
Fiebre materna 
Exposición a la cocaína en el útero 

Corioamnionitis Anomalías placentarias 
Anomalía de la frecuencia cardíaca fetal 
Retraso del crecimiento intrauterino 
Síndrome de transfusión de gemelo a 
gemelo Infección 
Traumatismo en grandes arterias al 
nacer 
Apgar < 7 a los 5 minutos
Hipoxia perinatal

Cardiopatía congénita 
Oxigenación por membrana extracorpórea 
Cateterismo umbilical
Infección
Hipoglucemia 
Trombofilia 
Policitemia 
Mutación del factor V de Leiden
Deficiencia de la proteína S 
Deficiencia de la proteína C 
Mutación de la protrombina Homocisteína 
Lipoproteína (a)
Mutación de la metilentetrahidrofolato 
reductasa 
Actividad de la antitrombina III 
Anticuerpos antifosfolípidos  
Mutaciones en COL4A1-A2 
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Una gran desventaja es la necesidad de anestesia 
debido a la edad de los pacientes. En estos casos se 
recomienda TC de cerebro con angio-TC de vasos 
cerebrales y cuello, que excluye hemorragias y algu-
nos diagnósticos diferenciales, y confirma si existe 
oclusión de un gran vaso. 

En caso de que el paciente reúna criterios para la 
reperfusión, debe aplicarse en la neuroimagen la es-
cala del Alberta Stroke Program Early CT Score 
(ASPECTS). De este modo se cuantifican los cam-
bios isquémicos tempranos en el territorio de la ar-
teria cerebral media. Los objetivos son seleccionar 
a pacientes con mayor beneficio por la reperfusión, 
detectar el riesgo de hemorragia postratamiento y 
el pronóstico. Puede calcularse tanto en la TC como 
en la RM (en DWI). El ASPECTS es cuantitativo y 
divide el territorio vascular de la arteria cerebral me-
dia en 10 regiones (ganglionar y supraganglionar). 
De una puntuación inicial de 10, se resta un punto 
por cada región afectada (Tabla II) [28] (NdE D).

De forma concomitante, se realizará un hemo-
grama, un hepatograma, un ionograma y un coagu-
lograma [29] (NdE C). 

Evaluación cardiológica
En todo paciente se recomienda el examen clínico 
cardiológico y un ecocardiograma con estudio de 
burbuja, además de un electrocardiograma para 
descartar arritmias. Cuando existe historia de de-
fectos cardíacos o ACV durante el ejercicio, se re-
comienda monitorización con Holter e interconsul-
ta con un especialista. En caso de recurrencia debe 
considerarse, además, un ecocardiograma transe-
sofágico con burbuja [4] (NdE B).

Estudios de trombofilia
Las enfermedades hereditarias que se asocian esta-
dísticamente con un primer evento de ACV isqué-
mico son los niveles elevados de lipoproteína (a), 
la disminución de los niveles de inhibidores de la 
coagulación (antitrombina y proteína C) o muta-
ciones genéticas (mutación del factor V Leiden o de 
la protrombina, metilentetrahidrofolato reducta-
sa, con hiperhomocisteinemia). Para el estudio de 
trombofilias adquiridas se solicitará anticuerpos 
antifosfolípidos, anticoagulante lúpico, anticardio-
lipinas y/o anti-β2 glucoproteína. Con excepción 
del estudio genético, los estudios de laboratorios 
deberán solicitarse después de los tres meses del 
ACV [4] (NdE B). 

Estudios genéticos
Deben considerarse teniendo en cuenta hallazgos del 
examen f ísico, como, por ejemplo, hiperlaxitud arti-

cular asociada a disección. En estos casos se sugiere 
descartar algunas enfermedades del tejido conectivo.

Además, teniendo en cuenta la distribución del 
infarto y el patrón de la arteriopatía, se solicitarán: 
RNF213, ACTA2 R179, BRCC3/MTCPI, GUCYIA3, 
SAMHD1, síndrome de Alagille, neurofibromatosis 
de tipo I, síndrome de PHACE, etc. Si se documen-
ta hemorragia asociada a la isquemia sin una mejor 
explicación, se considerará COL4A1-COL4A2 [4].

¿Se indica tratamiento? ¿Cuáles son  
los tratamientos recomendados? 

Sí. Para elegir el tratamiento adecuado se considera 
el tiempo transcurrido (ventana) y la etiología del 
ACV. Considerando el período ventana (desde el 
inicio a la confirmación del ACV), los tratamientos 
pueden dividirse en: reperfusión/hiperagudo, neu-
roprotección, secundarios y quirúrgico. 

Terapias hiperagudas 
La terapia de recanalización arterial, tanto con acti-
vador tisular de plasminógeno (tPA) intravenoso 
como con tPA intraarterial, y la trombectomía me-
cánica han demostrado beneficios significativos en 
adultos con ACV isquémico en período de ventana. 
En pediatría, aún es dificultosa su aplicación [30] 
(NdE C).

Cuando se produce la recanalización antes de 
la muerte tisular, la reperfusión reduce la lesión is-
quémica. Posteriormente al período de ventana, au-
menta el riesgo de trasformación hemorrágica del 
infarto, lesión por reperfusión, y complicaciones 
trombóticas y no trombóticas relacionadas con el 
catéter y el dispositivo; en conclusión, se produce 
más daño que beneficio. 

Alteplasa endovenosa
El uso de tPA en niños pequeños es limitado debido 
a la dificultad para determinar exactamente el co-
mienzo del ACV y la evaluación del déficit neuroló-
gico. Las últimas guías sobre ACV pediátrico esta-
blecen que es factible aplicar tPA en niños desde los 
2 años, con déficit neurológico persistente (Natio-
nal institute of Health Stroke Scale pediátrica ≥ 4) y 
oclusión de un gran vaso confirmados radiográfica-
mente dentro de las 4,5 horas del inicio [4] (NdE B).

Por opinión de expertos, se utiliza la misma dosis 
de tPA endovenosa que en adultos (0,9 mg/kg), el 10% 
de la dosis en bolo en un minuto y el resto por infu-
sión en 60 minutos (máximo, 90 mg). Existen crite-
rios que contraindican el tratamiento relacionado con 
la historia del paciente, la etiología, las neuroimáge-
nes, el examen clínico y los laboratorios [31] (NdE B). 
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Trombectomía 
El éxito de la trombectomía mecánica en adultos 
con ACV se basa en ensayos controlados aleatori-
zados (clase 1A). En pediatría, este procedimiento 
ha alcanzado el NdE C [32] y se debe principalmen-
te al calibre de las arterias, el uso del contraste en 
relación con el peso, la radiación y las arteriopatías 
como etiología frecuente del ACV.

La situación ideal es cuando la oclusión de un 
gran vaso es secundaria a un trombo de origen car-
díaco. La localización de la oclusión de un gran 
vaso es otro factor determinante. La carótida inter-
na intracraneal, la arteria cerebral media (M1) y la 
basilar son los sitios más recomendados. La pun-
tuación de la National institute of Health Stroke 
Scale pediátrica debe ser > 6 antes del procedi-
miento, la escala de ASPECTS > 7 y un período 
ventana menor de seis horas.

Neuroprotección
La mayoría de los pacientes con ACV no serán can-
didatos a la reperfusión; sin embargo, la confirma-
ción temprana permitirá instaurar neuroprotección. 
El objetivo es salvar el tejido de penumbra median-
te la optimización del trasporte de oxígeno y gluco-
sa y minimizar las demandas metabólicas mediante 
control de fiebre y convulsiones. Todas estas estra-
tegias son extrapoladas de bibliograf ía en adultos 
[4] (NdE B).

Se recomienda la monitorización durante al me-
nos 24 horas en todo paciente con ACV; tratar la hi-
perglucemia/hipoglucemia (ideal: 140-180 mg/dL); 
e identificar y tratar causas de hipertermia (> 38 °C) 
con antipiréticos. La presión arterial debe mante-
nerse en rangos normales y principalmente evitar 
hipotensión. Pacientes con ACV secundario a arte-
riopatía cerebral intracraneal son particularmente 
sensibles a los descensos abruptos de la presión ar-
terial que pueden provocar hipoperfusión cerebral. 
El uso de fármacos antihipertensivos en este grupo 
de pacientes puede desencadenar nuevos infartos. 
La hipotensión debe tratarse enérgicamente: cabe-
cera plana, fluidos endovenosos y, en raras ocasio-
nes, vasopresores o fludrocortisona. 

En pacientes con anemia de células falciformes y 
ACV isquémico se recomienda la transfusión de 
sangre en el período agudo (en las seis primeras ho-
ras), aun antes de la realización de la neuroimagen. 
De esta manera se incrementa el transporte de oxí-
geno cuando el nivel de hemoglobina es <10 g/dL. 
Con este tratamiento, los valores de hemoglobina no 
deben ser mayores a >11 g/dL. Para evitar el síndro-
me de hiperviscocidad deben controlarse los niveles 
de hemoglobina cada dos horas tras la transfusión. 

Independientemente del tipo de anemia de células 
falciformes, después de la transfusión de sangre se 
recomienda una exanguinotransfusión para dismi-
nuir los niveles de hemoglobina S aproximadamente 
un 15% e incrementar la hemoglobina a ≈10 g/dL. 
Además, deben tomarse medidas generales, como 
hidratación óptima, y corrección de la hipoxemia y 
de la hipotensión sistémica, en especial en pacientes 
que tienen asociado síndrome de moyamoya. 

Cabe considerar tempranamente cirugía des-
compresiva en casos de infarto maligno de la arte-
ria cerebral media y de infarto cerebeloso con efec-
to de masa. En niños con infartos malignos de la 
arteria cerebral media se debería considerar reali-
zar la hemicraniectomía profiláctica temprana en 
las primeras 24 horas o implementar controles clí-
nicos y neurorradiológicos frecuentes dentro de las 
primeras 72 horas para monitorizar el edema y la 
necesidad de la cirugía [4] (NdE B).

Tratamiento de prevención secundaria 
La decisión de comenzar una terapia antitrombóti-
ca, la elección del fármaco, el momento de inicio y 
la duración dependen de la causa del ACV y de fac-
tores como la edad y las comorbilidades. 

Cuando se determina que es cardioembólico o 
debido a una trombofilia, se recomienda la anticoa-
gulación [4] (NdE B).

En casos de disección cervical arterial no hay da-
tos pediátricos que indiquen la elección del fárma-
co antitrombótico. La presencia de trombo intralu-
minal puede pesar a favor de la anticoagulación, 
mientras que en un infarto de gran tamaño se pre-
fiere la antiagregación. 

Los agentes antiagregantes se recomiendan en 
los infartos criptógenos y en el moyamoya. 

Tabla II. Escala del Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) [28].

Segmento Territorio vascular de arteria cerebral media (ACM) involucrado Puntuación 

Ganglionar C: caudado 1 

L: lentiforme 1

CI: cápsula interna 1

I: corteza insular 1

M1: región de la ACM cortical anterior (opérculo frontal) 1

M2: región de la ACM cortical lateral al ribete insular  
(lóbulo temporal anterior) 

1

M3: región de la ACM cortical posterior (lóbulo temporal posterior) 1

Supraglanglionar M4: región de la ACM cortical anterior inmediatamente superior a M1 1

M5: región de la ACM cortical media inmediatamente superior a M2 1

M6: región de la ACM cortical posterior inmediatamente superior a M3 1
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Se recomienda iniciar la terapia antitrombótica 
sólo después de que el riesgo de recurrencia supere 
la posibilidad de transformación hemorrágica del 
infarto. Cuando se utiliza anticoagulación, se reco-
mienda infusión de heparina y realizar una neuroi-
magen cuando está en rango terapéutico para descar-
tar una hemorragia antes de cambiar a un anticoagu-
lante de larga acción. La elección del anticoagulante 
(heparina de bajo peso molecular, warfarina o anti-
coagulantes orales directos) debería basarse en la 
etiología y los factores del paciente. Los antiagregan-
tes (ácido acetilsalicílico y clopidogrel) pueden ini-
ciarse más tempranamente que los anticoagulantes. 

La duración del tratamiento depende de la cau-
sa. En los casos de ACV criptógeno, por consenso 
de expertos, se recomienda durante 2 años, ya que 
la mayoría de las recurrencias ocurre en este perío-
do [4] (NdE B). 

Terapias inmunomoduladoras
Los corticoides y otras terapias inmunomodulado-
ras puede desempeñar un papel en la prevención de 
recurrencias en pacientes con arteriopatías infec-
ciosas inflamatorias [33] (NdE D).

En niños con arteriopatía cerebral focal, se sugiere 
que los corticoides pueden mejorar la evolución cuan-
do se agregan a los antiplaquetarios [34] (NdE D).

La terapia con inhibidores del factor de necrosis 
tumoral es el tratamiento pilar en niños con DADA2 
[35] (NdE D). Además, por el riesgo de ACV hemo-
rrágico, no se recomiendan terapias antitrombóticas. 

Cierre de foramen oval permeable
No está claro el papel fisiopatológico del foramen 
oval permeable en el ACV criptógeno [36] (NdE D).

Cirugía de revascularización en moyamoya 
Debido al alto riesgo de recurrencia de ACV [37] 
(NdE D). 

Trombosis venosa y de los senos cerebrales: 
neonatal y pediátrica

Es una entidad infrecuente y subdiagnosticada que 
implica trombosis del sistema venoso superficial o 
profundo, con obstrucción del drenaje e hiperten-
sión endocraneana. En la mitad de los casos se aso-
cia a infartos venosos [4,38].

La incidencia varía de 0,8 a 40/100.000 niños/
año. La mitad de los casos se presenta antes del 
año de vida, especialmente en el neonato [39-43] 
(NdE C).

¿Cuándo debemos pensar en una trombosis venosa 
y de los senos cerebrales?

Hay que considerarla en pacientes con factores de 
riesgo que puedan favorecer la trombosis venosa y 
de los senos cerebrales. La clínica es inespecífica, 
aguda o subaguda.

Los síntomas en el neonato son hiporreactivi-
dad, vómitos, rechazo alimentario o convulsiones 
[40,43,44] (NdE C); en niños, los síntomas son hi-
pertensión endocraneana, como cefaleas, vómitos, 
trastornos visuales y edema de papila, y pueden 
asociar convulsiones o signos focales asociados al 
infarto [39,42-44] (NdE C).

En algunos casos puede ser asintomática, como 
hallazgo radiológico en un niño con infección oto-
mastoidea o traumatismo encefalocraneano.

¿Cuáles son los factores de riesgo/patologías 
predisponentes para la trombosis venosa  
y de los senos cerebrales?

En más del 80% de los casos se identifican factores 
de riesgo, que son diferentes según el grupo etario 
[4,39,43,44-46].
–	 En neonatos: factores maternos, embarazo, par-

to o enfermedad neonatal aguda. 
–	 En niños: enfermedades preexistentes, infeccio-

nes, traumatismos o deshidratación [39-41,44-47] 
(NdE C).

Factores yatrógenos vinculados a la hipotermia te-
rapéutica y la cirugía cardíaca han incrementado 
esta complicación [48,49] (NdE C).

Hasta el 60% de los neonatos y niños con trom-
bosis venosa y de los senos cerebrales presentan al-
teraciones en pruebas de trombofilia, frente a un 
15-25% en adultos [39,44,46,50,51] (NdE C).

¿Cuáles son los estudios complementarios 
recomendados?

Neuroimágenes
Son fundamentales para el diagnóstico [52]. Los 
hallazgos se pueden dividir en signos directos (vi-
sualización del trombo en el seno dural o la vena 
cerebral) e indirectos (edema, isquemia o hemorra-
gia parenquimatosa) [51].

La ecograf ía es muy útil en neonatos con sospe-
cha de trombosis venosa y de senos cerebrales [53] 
y puede detectar hemorragias talámicas o intraven-
triculares sugestivas de trombosis [52,54] (NdE D). 

El Doppler puede identificar directamente la 
trombosis en senos superficiales o mostrar la au-
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sencia de flujo en una vena, lo que sugiere un trom-
bo [55,56] (NdE D). 

La TC se recomienda en pacientes muy inestables 
o cuando la RM no está disponible [12,39,40] (NdE 
D). En estudios sin contraste, el seno trombosado se 
observa hiperdenso y expandido en la etapa aguda 
(signo del triángulo denso) (NdE D). Este hallazgo 
puede ser dif ícil de interpretar en neonatos, ya que 
el seno normalmente puede ser relativamente hiper-
denso respecto al parénquima cerebral [12] (NdE D).

La TC con contraste puede facilitar la detección 
del trombo (signo del delta vacío) (NdE D). La an-
gio-TC venosa es similar en sensibilidad a la RM, en 
particular para el sistema venoso profundo y peque-
ñas venas [57,58] (NdE D).

La RM con venograf ía es el método de elección 
[39,52,58] (NdE D). Pueden observarse cambios en 
la intensidad de la señal del seno afectado, secunda-
rios a la degradación de la hemoglobina y a altera-
ciones del flujo [52,59,60] (NdE D).

En neonatos, la interpretación de imágenes de 
venograf ía debe ser cuidadosa (mayor prevalencia 
de vacío de señal de flujo en el sistema venoso por 
vasos de menor calibre) [61] (NdE D).

La venograf ía por RM con contraste es superior 
comparada con imágenes sin contraste, ya que iden-
tifica el signo del delta vacío [62] (NdE D). La afec-
tación parenquimatosa está presente aproximada-
mente en el 57% de los casos (el 56%, lesiones he-
morrágicas) [59] (NdE D).

Laboratorio
Se recomienda la evaluación exhaustiva de los facto-
res de riesgo: hemograma, sideremia y ferritina, exa-
men de orina, azoemia-creatininemia, hepatograma, 
proteinograma, eritrosedimentación, proteína C re-
activa, procalcitonina, hemocultivos, urocultivo y se-
creciones respiratorias, incluyendo el SARS-CoV-2; 
y, según sospecha, líquido cefalorraquídeo o panel 
para colagenopatías [39,44,46,50,51] (NdE D).

Los estudios de trombofilias genéticas y adquiri-
das se recomiendan especialmente cuando no se 
identifica la etiología [39,44,46,50] (NdE D).

Los trastornos protrombóticos no genéticos de-
ben realizarse a los 3 meses [63] (NdE D). 

¿Cuál es el tratamiento recomendado?

Es fundamental el tratamiento de sostén (manteni-
miento de la homeostasis, fármacos antiepilépticos 
si es necesario y tratamiento de las infecciones sub-
yacentes) [4] (NdE D).

La anticoagulación con heparina de bajo peso 
molecular es segura y debe considerarse de forma 

individualizada, tanto en neonatos como en niños 
mayores, incluso en presencia de hemorragia [64,65] 
(NdE D). La evidencia más clara sugiere que la au-
sencia de tratamiento anticoagulante se asocia con 
propagación del trombo y subsecuente infarto, lo 
que acarrea peor pronóstico [64,65] (NdE D).

En la trombosis venosa cerebral secundaria a in-
fecciosas otológicas se recomienda el tratamiento 
combinado de antibióticos, quirúrgico y anticoagu-
lación [65] (NdE D).

En los neonatos, los tiempos de recanalización 
pueden ser más cortos, por lo que se puede repetir 
la resonancia entre las 6 y las 12 semanas para eva-
luar la suspensión del tratamiento con heparina de 
bajo peso molecular [65] (NdE D).

Accidente cerebrovascular hemorrágico 
neonatal y pediátrico

Representa casi la mitad de los casos de ACV. La 
etiología es diferente en los adultos, y entre el pe-
ríodo neonatal y el pediátrico. 

Aquí se excluyen las formas traumáticas, la he-
morragia intraventricular del prematuro y la trans-
formación hemorrágica del ACV isquémico.

¿Cuáles son las causas de accidente cerebrovascular 
hemorrágico en el período neonatal?

Las causas de ACV hemorrágico en neonatos a tér-
mino son diversas e incluyen las coagulopatías, la 
trombocitopenia y, menos frecuentemente, altera-
ciones vasculares estructurales. A pesar de que en 
la mayoría de los neonatos con ACV hemorrágico 
no se identifica una causa específica, se han descri-
to algunos factores de riesgo, como la cesárea de 
emergencia, el distrés fetal y el sexo masculino. En 
neonatos con infarto hemorrágico asociado a po-
rencefalia, glaucoma o cataratas deberían buscarse 
mutaciones en los genes COL4A1 y COL4A2. 

Debe descartarse la deficiencia de vitamina K en 
los pacientes que no recibieron la suplementación 
posnatal. Además, esta deficiencia puede ocurrir en 
hijos de madres que recibieron warfarina, fenitoína 
o barbitúricos durante el embarazo. Otras causas 
descritas son la hemofilia A y otras coagulopatías 
hereditarias. 

¿Cuáles son las causas de accidente cerebrovascular 
hemorrágico en pediatría?

En alrededor del 75% de los casos con ACV hemo-
rrágico pediátrico espontáneo no traumático se do-
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cumentan lesiones estructurales, y las malformacio-
nes arteriovenosas son las más frecuentes [66,67] 
(NdE B). Otras causas estructurales son los aneu-
rismas, las fistulas arteriovenosas y las malforma-
ciones cavernomatosas [66-69] (NdE B). Aproxi-
madamente, en el 10% de los casos no se documen-
ta la causa. 

Dentro de las causas hematológicas hereditarias, 
las más comunes son la hemofilia A (deficiencia del 
factor VIII) o la B (deficiencia del factor IX) y la en-
fermedad de von Willebrand. Otras menos fre-
cuentes son deficiencia del factor VII, el factor II y 
el factor XIII.

Dentro de las causas adquiridas, la más común 
es la púrpura trombocitopénica idiopática. La coa-
gulopatía también puede relacionarse con el fallo 
hepático, la coagulación diseminada aguda o ser ya-
trógena, por ejemplo, secundaria al uso de anticoa-
gulantes en pacientes con cirugía cardiovascular o 
en circulación extracorpórea [67,68] (NdE B). Las 
infecciones sistémicas o del sistema nervioso cen-
tral son otra causa. Los pacientes con anemia de cé-
lulas falciformes también tienen un riesgo mayor 
de ACV hemorrágico. 

Comorbilidades comunes son anomalías genéti-
cas o vasculares, enfermedad cardíaca/cirugía, co-
lagenopatías y errores congénitos del metabolismo 
[69-71] (NdE B).

¿Cuándo debemos pensar en un accidente 
cerebrovascular hemorrágico?

Las manifestaciones clínicas son irritabilidad, alte-
ración de la conciencia o crisis epilépticas, afecta-
ción de los pares craneanos y trastornos visuales o 
cerebelosos [72,73]. La cefalea y el déficit neuroló-
gico en lactantes pueden ser más inespecíficos y se 
relacionan con la localización [68,71] (NdE B).

El neonato puede tener un deterioro súbito y ca-
tastrófico similar al paciente mayor con ACV de 
gran volumen o disminución del estado de alerta, 
hipotonía, movimientos oculares anormales, difi-
cultad respiratoria y convulsiones [73] (NdE B).

¿Cuáles son los estudios complementarios 
recomendados?

La TC es de alta sensibilidad para detectar hemo-
rragias. Es de utilidad en pacientes con deterioro de 
la conciencia [74,75] (NdE B).

Las secuencias de RM (DWI, SWI o GRE, 
FLAIR, y angio-RM arterial y venosa) son ideales 
especialmente en el paciente más estable, ya que 
permiten diferenciar la transformación hemorrági-

ca de sangre arterial o venosa y el infarto de hemo-
rragia primaria, y se recomiendan en la fase aguda 
del ACV hemorrágico. La angiograf ía cerebral es la 
técnica de referencia para el estudio de malforma-
ciones [75-77] (NdE D). 

Se deberán identificar los factores de riesgo fá-
cilmente corregibles, como la trombocitopenia, la 
coagulopatía o la hipertensión. 

En casos particulares, cuando el paciente esté 
estabilizado, se recomienda descartar trastornos 
hemorragíparos, teniendo en cuenta la historia fa-
miliar y los hallazgos del laboratorio. 

¿Cuáles son los tratamientos recomendados? 

Mantener la perfusión cerebral adecuada, evitar el 
resangrado, el control de crisis y la monitorización 
continua electroencefalográfica [78] (NdE D).

No existen estudios con nimodipina o tranexá-
micos en niños [69].

Las indicaciones quirúrgicas están relacionadas 
con el manejo de complicaciones como la hiperten-
sión endocraneana. No existen estudios aleatoriza-
dos para el drenaje ventricular, la craneotomía o la 
colocación de un monitor de presión intracraneana 
[79] (NdE C). 

Las intervenciones quirúrgicas para la preven-
ción de resangrados dependen de cada tipo de le-
sión [79].

Conclusiones

Esta guía revisa las manifestaciones clínicas, los es-
tudios complementarios y el tratamiento del ACV y 
la trombosis venosa y de los senos cerebrales en pe-
diatría. 

La aplicación de estas recomendaciones puede 
variar según el caso y la disponibilidad de recursos 
de la institución. La Academia Iberoamericana de 
Neurología Pediátrica promueve la educación y la 
divulgación de información en pos de una mejor 
atención para el paciente y su familia.
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Guide to the treatment of paediatric strokes. Iberoamerican Academy of Pediatric Neurology 

Abstract. A paediatric stroke is a rare entity that can occur at any age. It may be arterial or venous, ischemic or 
haemorrhagic, and may occur in the neonatal or paediatric stage of life, as well as in adolescence. Prompt diagnosis 
means that adequate treatment can be administered and prevents recurrence, minimising the percentage of sequelae. 
This guide aimed to analyse, prepare and classify the literature currently available in order to determine the best 
recommendations on the treatment of strokes in paediatric patients. In each section, we attempted to answer the 
following questions: when should we think in terms of a stroke and thrombosis of the cerebral venous sinuses in a 
newborn or paediatric patient? What are the recommended complementary studies? Is treatment indicated? What are 
the recommended treatments? This guide was prepared based on the opinion of experts in the field, in order to determine 
how the recommendations were assessed according to the 2011 Oxford Levels of Evidence. Finally, the guidelines were 
reviewed by the scientific committee of the Iberoamerican Academy of Pediatric Neurology for subsequent dissemination.  
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