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Terminología

Varios eventos del período perinatal pueden causar 
oclusión de estructuras cerebrales arteriales ó venosas 
con alteración de irrigación cerebral stroke. 

Esta exposición trata de SIP, la variedad más común de 
stroke en RN pretérminos tardíos y de término.

No se verán :   malformaciones arteriovenosas 
cerebrales, hemorragia parenquimatosa, IV y 
periventricular, infartos watershed (zonas límites) de 
RN con encefalopatía hipóxico isquémica ó leucomalacia 
periventricular de prematuros. 



Incidencia

Incidencia estimada del stroke perinatal 
isquémico (SIP) varía entre  1 /2.300 a 1/5.000 
nacidos vivos .

Es responsable del 30% de niños con parálisis 
cerebral hemiplégica que nacen de gestaciones 
de término ó pretérmino tardío.

SIP ocupan 2 ° lugar  solo después del grupo de 
edad del adulto mayor, en incidencia de stroke.



Patogenia

Frase “stroke isquémico” enfatiza que naturaleza es 
isquemia , la mayoría de las veces por trombosis 
vascular (arterial ó venosa).

La arteria cerebral media (ACM) es el vaso más 
comúnmente involucrado y el hemisferio cerebral 
izquierdo la región más comúnmente afectada. 

Por tanto, hemiplegia por SIP se ve más frecuente
en extremidades derechas que en izquierdas.

Otros riesgos a largo plazo de los SIP incluyen 
convulsiones y retraso de lenguaje.
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Factores riesgo adquiridos tromboembolismo RN
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Factores riesgo heredados  tromboembolismo RN



Nota : Lipoproteína A (placa ateromatosis)
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Corteza motora primaria :  controla movimientos corporales

Broca’s Area :     controla comprensión habla y lenguaje .  Lóbulo frontal izquierdo

Lóbulo

Frontal 



Circulación arterial



Los hemisferios cerebrales son irrigados por 3 pares de 
arterias principales : arterias cerebral anterior , media y 
posterior. 

Arterias cerebral Anterior y Media llevan la circulación
anterior y se originan de Arterias carótida interna. 

Arteria cerebral anterior (ACA) :  irriga parte medial de 
lóbulos frontal y parietal y porciones anterior de ganglio
basal y cápsula interna anterior.  

Arteria cerebral media (ACM) : irriga porciones laterales
de lóbulos frontal y parietal y porciones anterior y lateral 
de lóbulos temporales y da origen a Ramas Perforantes al 
globus pallidus, putamen y cápsula interna. 



Arteria cerebral posterior se origina de arteria basilar y 
lleva la circulación posterior . 

Arteria cerebral posterior da origen a :

- Ramas perforantes : irrigan tálamo y tronco cerebral    
- Ramas corticales : parte posterior y medial  lóbulos

temporales y lóbulos occipitales.  

Cerebelo : irrigado por :

- Art. cerebelar inf. posterior :  desde arteria vertebral 
- Arteria cerebelar superior   :  desde arteria basilar
- Art. Cerebelar inf. Anterior :  desde arteria basilar



RCCA, right common carotid artery

RSA, right subclavian artery

RICA, right internal carotid artery

RVA, right vertebral artery

ACA, anterior cerebral artery

BA, basilar artery

MCA, middle cerebral artery

PCA, posterior cerebral artery



Angiograma arteria carótida interna : circulación anterior

Arteria cerebral anterior = A1 : proximal  A2 : distal a arteria comunicante

Art. Cerebral media = 4 segmentos : M1 (horizontal) da rama lenticuloestriada,            
M2 (insular), M3 (opercular ) , M4 (cortical) 



Arterias vertebrales unidas forman Arteria basilar . 

Arterias cerebelares posteriores inferiores  (PICA)   se originan de Arterias vertebrales. 
Arterias cerebelares anteriores  inferiores  (AICA)   se originan de Arteria basilar .         
Arterias cerebelares superiores (SCA) se originan de Arteria basilar  antes de 
bifurcación en arterias cerebrales posteriores.  

Angiograma  arteria vertebral  :  Circulación posterior  





Sistema Venoso cerebral

Venas cerebrales drenan sangre en senos durales superior (senos sagitales
superior e inferior, seno recto , tranverso) e inferior (cavernoso y lateral). 

Flujo sanguíneo venoso cerebral fluye luego a  venas yugulares internas. 







Trastornos de Coagulación



Coagulación

Vías Intrínseca y Extrínseca a través de factores X y V activados
activan protrombina que se degrada a trombina .
Trombina se une a Fibrinógeno fibrina Coágulo. 





Clasificación de stroke isquémico perinatal

1.- Según  Tipo

2.- Según  Momento

3.- Según patrón vascular



1.- Según Tipo



1.- Stroke isquémico : 

- 80% de todos los strokes
- Disminución o ausencia de circulación de sangre : 

a) trombosis : alteración de endotelio en estados de 
hipercoagubilidad, arteritis, etc. 

b) embolia de una arteria desde fuentes como :aire, 
coágulos, cuerpos extraños, grasa, bacterias.

c) isquemia a vaso abierto (hipotensión). 

2.- Stroke hemorrágico : 
- 10 - 15% de  todos los strokes. 
- Por reperfusión del mismo vaso obstruído ó de 
colaterales (transformación hemorrágica) . 
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2.- Clasificación según momento

Se basa en EG ó edad postnatal al diagnóstico :

Stroke isquémico fetal : diagnosticado antes de nacer, 
por métodos imagenológicos fetales ó en mortinatos en 
base a examen neuropatológico. 

Stroke isquémico neonatal : diagnosticado después
del nacimiento y antes del día 28 postnatal

Stroke isquémico perinatal presunto (SIPP): dgtco. en 
niños > 28 días de vida, en los que presume (pero sin 
certeza) que evento isquémico ocurrió en algún
momento entre 20 s EG y 28 días postnacimiento.



3.- Según Patrón Vascular 



a: arteria       aa : arterias                       ACA : arteria cerebral anterior   
AChA : arteria coroidal anterior           ICA : arteria carótida interna     
MCA  : arteria cerebral media              Arterias piales : colaterales corticales      



* Estas oclusiones venosas causan infarto venoso periventricular con ó sin 
hemorragia de matriz germinal/intraventricular .

SSS : seno sagital superior     L/R  : izquierda / derecha  



Diagnóstico
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Clínica : depende de edad al momento del diagnóstico : 

Si diagnóstico se hace en período neonatal : 
- Convulsiones focales ó generalizadas 
- Compromiso de conciencia
- Apnea  - Hipotonía     - Irritabilidad 
- Trastorno de alimentación (falta de succión). 
- Trastorno de termoregulación
- Parálisis nervios craneales

Diagnóstico más tardío : 
- Hemiparesia ó hemiplegia extremidades
- Retraso del desarrollo psicomotor
- Convulsiones. 



- Seminars in Fetal & Neonatal Medicine 2009 (14) 323

- Pediatr Neurol 2009;40:205
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Considerar screening toxicológico en orina



Diagnóstico Imagenológico



Ecografía craneal :   puede detectar un stroke en 
primeros días de vida pero puede no ver lesiones 
cerebrales localizadas más anterior ó posteriormente.

TAC cerebral : puede no ver lesiones SIP, 
especialmente sin son pequeñas durante primeras 24 
horas después del infarto. 

MRI convencional T2-ponderada, angio resonancia 
magnética e imagen difusión-ponderada (DWI ó
difussion weigthed imagen) siguen siendo los métodos 
principales para hacer diagnóstico de SIP.



Tiempo entre inicio de síntomas y MRI es crucial 
para hacer diagnóstico  : 

Dado que contenido aumentado de agua del cerebro 
no mielinizado comparado con cerebro maduro, los 
hallazgos con T2 en SIP pueden ser errados durante 
los primeros días. 

DWI tiene alta sensibilidad durante primeros 2 días 
después de aparición de síntomas y su sensibilidad 
disminuye después de 5 días aparición de síntomas. 

Cuando lesiones se hacen menos visible con DWI, se 
hacen más visibles con MRI convencional T1- y T2.



T1 y T2-MRI  convencionales y DWI permiten 
delimitación precisa de la distribución arterial de las 
lesiones, lo que ayuda a diferenciar SIP de watershed
(infarto en zona límite) u otras lesiones isquémicas no 
vasooclusivas. 

Las características de la resonancia magnética también 
permiten el pronóstico, especialmente de outcomes
motores. 

Lesiones vasculares isquémicos en distribución de ACM 
(arteria cerebral media) , que afectan tejidos en el 
hemisferio, extremidad posterior de cápsula interna y 
ganglios basales (vasos lenticuloestriados), tienden a 
provocar hemiplejia, independiente de tamaño infarto. 



MRI



MRI se basa en capacidad de algunos núcleos para 
absorber ondas de radiofrecuencia cuando son sometidos 
al efecto de un campo magnético. 

Núcleos atómicos que poseen propiedad física llamada 
espín (I) diferente a cero, mostrarán absorción y emisión 
de energía en esas condiciones.

Dicho cambio Energía genera una señal que es detectada 
por receptor y luego por Computador imágenes. 



Existen 92 elementos en la Tierra. Cuerpo humano
construído con solo 26 elementos .  Oxígeno, Hidrógeno, 
Carbono , nitrógeno constituyen 96 %  masa corporal : 
O2 65 % ; C 18.5 %, Hidrógeno 9.5 %, nitrógeno 3.2 %.

El núcleo del átomo de hidrógeno con valor espín I = ½ al ser 
sometido a campo magnético externo se ordena y toma dos 
orientaciones,  una a favor y otra en contra del campo magnético 
externo H0.



Si irradiamos ahora los protones con radiofrecuencia 
los hacemos pasar del nivel de menor energía al de 
mayor energía y esto señal.





Cada tejido, según su abundancia en protones y a 
cuánto tardan en relajarse luego de ser estimulados 
(T1 y T2), emite una señal que es captada por el 
equipo. 

Este voltaje se cuantifica en valores numéricos (imagen 
digital) y finalmente se transforman en tonos en una 
escala de grises (imagen analógica o anatómica).

La imagen se forma cuadradito por cuadradito (pixels) 
en una matriz de TV por el Computador.



Denominaciones utilizadas en RM para describir los 
tonos de grises:

FLAIR : fluid attenuated inversion recovery



Cortes en MRI

- Sagital : por nariz hacia abajo (1/2 der y ½ izquierda) 
- Coronal: x el lado (mitad del temporal) ½ ant ½ post
- Axial: sacando tapa de cráneo (centro del cuerpo)



Resonancia magnética 

Protocolo Stroke CLA  : 6 secuencias :

- T1 sagital 

- T2 axial

- Difusión axial : demora poco tiempo para ver infarto.

- Flair axial

- T2 gradiente axial : sangre se ve negra

- Angio resonancia  :      Arterial        Venosa



Stroke Arterial isquémico :

A.- MRI  difusión : señal focal aumentada témporo -
parietal derecha en territorio ACM. 

B.- Coeficiente difusión : difusión restringida compatible 
con infarto (stroke isquémico)

C.- Angiograma MR : flujo disminuído ACM .
D.- Seguimiento MRI 3 meses : atrofia misma región.
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Condiciones

Prrotrombóticas



Exámenes para condiciones protrombóticas

No hay consenso sobre que pruebas deben realizarse en casos SIP.

Algunos expertos sugieren hacer pruebas en familiares cercanos de  
pacientes con stroke y si hay casos positivos se incluye al paciente. 

La relación costo / beneficio de tales investigaciones y su utilidad 
en asesorar a los padres de niños con SIP no han sido estudiados. 

Estos trastornos pueden trombosis en placenta donde arterias 
espirales maternas y vasos vellosos fetales son área de baja presión. 

La formación de trombos en la placenta pueden impedir la 
circulación materno–fetal y potencialmente causar embolización. 

Trombosis en lado fetal puede émbolos que pueden bypassear
circulación hepática y pulmonar y embolizar al cerebro fetal.





Revisión Canadian Pediatric Ischemic Stroke Registry.  

Elbers Pediatrics 2011, (127), 3

1992 – 2006  186  pacientes con stroke neonatal.

12 pacientes con stroke isquémico arterial cerebral 
sintomático ó trombosis senovenosas tenían placenta 
disponible para examen histopatológico. 

Se analizan características clínicas, factores de riesgo , 
outcome e histopatolgía de placenta. 



1) Evento catastrófico repentino : hematoma retro -
placentario y oclusión aguda de cordón (trombosis, 
nudos verdaderos, sitio inserción anormal de cordón). 
2) Proceso tromboinflamatorio : corioamnionitis aguda, 
vellitis crónica, trombo de vasos coriónicos. 
3) Reserva placentaria disminuída : 2 ó más : infartos 
placentarios múltiples; inmadurez de vellosidad distal , 
peso placentario < P10 para edad gestacional.
4) Respuesta adaptativa a medio ambiente intrauterino 
estresante : > N º eritrocitos fetales nucleados ó > Nº
de capilares fetales por sección transversal de vellosidad 
, lo que se denomina corangiosis.

Lesiones placentarias en RN con diagnóstico Stroke 
arterial isquémico (AIS) ó trombosis senovenosa (CSVT)



Características clínicas Stroke neonatal

Elbers. Pediatrics 2011, (127), 3Canadian Pediatric Ischemic Stroke Registry
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Factores de riesgo Stroke neonatal



Tratamiento



Varias terapias experimentales para SIP están siendo 
evaluadas. 

Sin embargo, en la actualidad, el tratamiento de niños 
con SIP sigue centrado en aliviar los síntomas.

Los roles de los tratamientos trombolíticos que están 
siendo estudiados en strokes de adultos aún no se han 
probado en niños.



TratamientoTratamiento

TerapiaTerapia de de soportesoporte ::

AnticonvulsivantesAnticonvulsivantes
MantenciMantencióón de n de perfusiperfusióónn adecuadaadecuada
HidrataciHidratacióónn
UsoUso de de antibiantibióóticosticos / / antiviralesantivirales
CorrecciCorreccióónn de de policitemiapolicitemia

UsoUso de de tromboltrombolííticosticos, , heparinaheparina óó LMWH no LMWH no hanhan
sidosido bienbien estudiadosestudiados en en neonatosneonatos..



Manejo CSVT   (trombosis senovenosa cerebral)

Pediatrics 2010 (126) , 3, e693
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Outcome

Pediatrics 2010;126;e912;







CST : tracto córticoespinal Casillas Grises: hemiplegia



Resumen y conclusiones

• Durante la última década, SIP  surge como causa 
importante de mortalidad y morbilidad por causar 
lesiones cerebrales en período perinatal y luego PC. 

• Presentación clínica SIP puede ser sutil y estudios 
sugieren que muchos pueden ser subdiagnosticados.

• Momento SIP casi nunca se establece con certeza. 

• Factores de riesgo para SIP han sido reportados y 
combinación de ellos con trastornos de coagulación 
probablemente contribuyen a mayoría de SIP. 



Mucho queda por aprender para descifrar causas e 
interacciones entre los factores de riesgo identificados en 
la madre y su hijo con SIP. 

Mejoría en neuroimagenología ha mejorado comprensión 
de mecanismos de stroke en RN y outcome a largo plazo. 

Se requieren estudios bien controlados con sistema de 
consenso de clasificación de stroke perinatal y estrategia 
diagnóstico estándar y evaluación de factores de riesgo. 

Tratamiento efectivo y prevención pueden desarrollarse 
cuando causas de stroke en RN sean comprendidas y la 
población en riesgo sea identificada. 
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