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INTRODUCCIÓN

La frecuencia del accidente vascular cerebral (AVC) neonatal
ha aumentado de manera significativa durante los últimos años.
Este hecho puede deberse no tanto a un aumento real del núme-
ro de casos como a una mayor certeza en su diagnóstico. Ac-
tualmente, su incidencia se ha calculado en un caso por cada
4.000 nacimientos [1-4].

La etiología de esta entidad se había atribuido frecuente-
mente a un sufrimiento perinatal importante. Sin embargo, se ha
descrito en la literatura un número creciente de factores de ries-
go (FR) relacionados con el recién nacido, tales como: enferme-
dad cardiovascular, daño endotelial, enfermedades infecciosas,
enfermedades del tejido conjuntivo, enfermedades metabólicas
y anomalías de la coagulación adquiridas o hereditarias. La pre-
sencia de patología materna (diabetes, abuso de drogas, etc.),
así como el riesgo de embolización placentaria (envejecimiento
placentario y presencia de algún factor trombofílico materno o
fetal) pueden constituir también FR [5]. Se ha consensuado
cada vez más que la génesis del AVC neonatal se debe a la inter-
acción de múltiples FR, más que a la presencia aislada de cada
uno de ellos [3,6,7]. 

Describimos el caso clínico de un lactante con AVC en el
área de la arteria cerebral media izquierda, en el que se docu-
mentaron FR tromboembólicos, tanto en el niño (factor V de
Leiden y sepsis neonatal) como en su madre (factor V de Lei-
den, lupus anticoagulante y preeclampsia).

CASO CLÍNICO

Los autores describen un caso clínico de AVC isquémico diagnosticado a
los 12 meses. Se trata de un niño, actualmente de 25 meses de edad, de raza
caucasiana. Presenta como antecedentes personales una gestación cuyo
control clínico no mostró complicaciones hasta la semana 36, momento en

el que se inició un cuadro de preeclampsia que ocasionó el parto por cesárea
una semana después. El índice de Apgar era de 8 a los 5 min; cabe señalar la
presencia de abundante meconio. La antropometría en el nacimiento era
adecuada a la edad gestacional. No se realizó un examen histopatológico de
la placenta. Sufrió sepsis en el período neonatal inmediato, sin identifica-
ción del agente causal, y se trató con ampicilina y gentamicina, con una
evolución favorable, sin necesidad de colocar catéter intraarterial y sin evi-
dencia de señales neurológicas focales, motivo por el cual no se efectuó
ecografía transfontanelar en ese período. En la historia familiar no se regis-
traron datos que sugirieran la presencia de trombofilia. 

A los 10 meses de edad se le dirigió a este hospital, al presentar disminu-
ción de la fuerza y la movilidad del miembro superior derecho, según la
madre, desde el nacimiento. En aquel momento presentaba en el estudio
neurológico una hemiparesia derecha de claro predominio braquial. Se le
realizó una resonancia magnética cerebral, que reveló lesión encefaloclásti-
ca temporoparietal izquierda, dilatación ex vacuo del ventrículo homolateral
y atrofia regional por reducción del espesor de la sustancia blanca (Fig. 1).

La evaluación realizada por Cardiología, que incluía un ecocardiograma,
no mostró alteraciones. El estudio trombofílico efectuado, tanto en el niño
como en su madre, incluyó tiempo de trombina, tiempo de tromboplastina
parcial activada, tiempo de reptilasa, contenido de fibrinógeno, FVIIIc, pro-
teínas C y S, lipoproteína (a), antitrombina III, homocisteína total, resisten-
cia a la proteína C activada, anticuerpos antifosfolipídicos (lupus anticoagu-
lante y anticuerpos anticardiolipina y anti-β-2-glucoproteína I) y búsqueda
de las mutaciones FVLeiden (G1691A), FII (G20210A) y del gen de la
metiltetrahidrofolato reductasa (C677T). Este estudio mostró en el niño la
presencia del factor V de Leiden en heterocigosis y en la madre la presencia
del anticoagulante lúpico y del factor V de Leiden en heterocigosis (Tabla).

Se mantiene el control clínico en régimen ambulatorio y se integra en un
programa de fisioterapia diaria al que presenta una respuesta favorable (ya
no muestra negligencia en la mano derecha). El lenguaje no se ha afectado. 

DISCUSIÓN 

El momento en el que se produjo el AVC no está claro en nuestro
paciente, ya que el diagnóstico no se realizó durante la fase agu-
da. La inexistencia de una referencia a un episodio neurológico
agudo (déficit motor, convulsiones, etc.) hasta el momento en el
que se realizó el diagnóstico, la inmadurez del sistema nervioso
central del lactante, que no permite muchas veces la expresión
clínica de una lesión cerebral, y la referencia de la madre a un
déficit de la actividad motora derecha de identificación muy pre-
coz (anterior a la lateralización), así como la ausencia de trauma-
tismo durante el parto, nos lleva a suponer que el episodio agudo
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sucedió en una fase muy precoz. Varias evi-
dencias apuntan a que pudo haberse produci-
do en el período neonatal o, incluso, antes.
Por naturaleza, el feto y el recién nacido po-
seen una susceptibilidad aumentada a la
trombosis (déficit fisiológico de los inhibido-
res de la coagulación, hiperviscosidad, po-
licitemia, asfixia, etc.). Pero, además, la per-
sistencia del foramen oval durante los prime-
ros días de vida aumenta el riesgo de emboli-
zación de trombos de la circulación venosa
hacia la arterial [5].

En la literatura existen referencias a AVC
neonatales diagnosticados de manera pre-
coz [8,9]. Sin embargo, la mayoría de estos
pacientes se encontraban ingresados por
sepsis, prematuridad u otros motivos, por lo
que se les había sometido a ecografías trans-
fontanelares seriadas, lo que permitió la
identificación del AVC, bien en el período
de fase aguda, bien a posteriori, a través de
la revisión retrospectiva de los exámenes
ecográficos realizados [3].

La discusión de la etiología del AVC
neonatal se centra todavía en el lugar en el
que se produce el primer suceso trombótico.
Si, por una parte, la posibilidad de que se
produzca la trombosis placentaria con pos-
terior embolización e infarto en el territorio
arterial del recién nacido constituye una
explicación válida y se ve apoyada por evi-
dencias en la literatura, no se puede excluir
de entrada la hipótesis de que el episodio
trombótico se pueda producir en primer lu-
gar en la región arterial fetal/neonatal [5].

La asociación entre enfermedad cere-
brovascular y estados de hipercoagulabilidad se observó en va-
rios estudios prospectivos en adultos y niños [3,6,7,10,11]. No
obstante, en el período neonatal estos estudios son todavía muy
escasos, especialmente los que hacen referencia a la presencia
de FR maternos y fetales asociados. Los pocos trabajos existen-
tes se refieren a casos clínicos o casuísticas pequeñas [2,3,7-9].
A pesar de ello, se está demostrando la asociación entre AVC
neonatal y FR trombofílicos, especialmente el factor V de Lei-
den. Mercuri et al [7], en un estudio que incluía 24 casos de
AVC neonatal, encontraron una prevalencia de los FR trombofí-
licos del 40%, y el FV Leiden y el aumento de la concentración
de FVIIIc fueron los hallazgos más frecuentes. También se ha
descrito la asociación entre FR trombofílicos maternos y la pro-
ducción del AVC neonatal. Recientemente, Carrilho et al [4], en
una investigación que incluía el estudio trombofílico realizado
en 14 recién nacidos con AVC neonatal y en 12 de las respecti-
vas madres, menciona la presencia de anticuerpos fosfolipídi-
cos maternos como el factor trombótico predominante (58%).
Esta asociación sólo se ha descrito anteriormente en unos casos
clínicos esporádicos [12-14]. La presencia de factor V de Lei-
den se ha asociado a alteraciones obstetricofetales, básicamente
preeclampsia, síndrome de HELLP, insuficiencia placentaria
–como consecuencia de la trombosis placentaria–, parto prema-
turo y abortos repetitivos [5]. En nuestro caso, la madre presen-
taba factores que predisponían a la trombosis placentaria (factor

Figura 2. Esquema de los diferentes factores de riesgo identificados en
nuestro caso y de sus probables interacciones. 

Figura 1. Resonancia magnética nuclear cerebral, con lesión encefaloclástica temporoparietal
izquierda, dilatación ex vacuo del ventrículo homolateral y atrofia regional por reducción del espe-
sor de la sustancia blanca.
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ban totalmente desarrolladas y eran de naturaleza permanente,
por lo cual no aportaría ninguna ventaja la aplicación de una te-
rapia anticoagulante. 

La heterocigosis para el factor V de Leiden localizada cons-
tituye en este momento el único factor de riesgo presente en
nuestro paciente, dado el carácter transitorio de los restantes; por
ello, deberá tomarse en consideración, de acuerdo con lo que la
terapéutica profiláctica dice al respecto, de manera similar a los
déficit de proteína S, proteína C y antitrombina III [5,8,9], en el
que ésta parece que sólo se justifica en situación de riesgo im-
portante (cirugía, traumatismo, quimioterapia, etc.).

Con relación a la madre, la presencia de dos FR trombótico,
así como el carácter de riesgo del propio embarazo en sí, justifi-
cará, a nuestro entender, la implantación de una terapia profilác-
tica con heparina en gestaciones futuras.

Parece existir una evidencia progresiva de que el AVC neona-
tal es el resultado de la asociación de FR trombótico originaria-
mente maternos y/o del hijo. Entendemos que el caso presentado
apoya esa evidencia. Sólo el estudio protrombótico completo tan-
to en la madre como en el niño podrá ayudar a aclarar su etiología. 

V de Leiden, preeclampsia y anticuerpos fosfolipídicos) y exis-
tía, por consiguiente, la posibilidad de microembolización de la
circulación fetal. La presencia de factor V de Leiden fetal tam-
bién se ha asociado a infartos en el área de los vasos placenta-
rios fetales (Fig. 2).

En nuestro caso, las cuestiones relacionadas con el trata-
miento de fase aguda no se tuvieron en cuenta, dado que las
imágenes obtenidas en el momento del diagnóstico se encontra-
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Niño Madre

Intercurrencias – Preeclampsia 
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Factor V de Leiden (G1691A) +/– +/–

Anticuerpos antifosfolipídicos Negativo Lupus anticoagulante

+/–: heterocigosis.
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MÚLTIPLES FACTORES DE RIESGO TROMBOFÍLICOS 
IDENTIFICADOS EN UN LACTANTE CON ACCIDENTE 
VASCULAR CEREBRAL
Resumen. Introducción. La frecuencia del accidente vascular cere-
bral (AVC) neonatal ha aumentado de manera significativa en los
últimos años. Ello puede deberse no tanto a un aumento real del nú-
mero de casos, como a una mayor certeza en su diagnóstico. Actual-
mente, su incidencia se ha calculado en un caso por cada 4.000 naci-
mientos. Caso clínico. Lactante con AVC en el área de la arteria cere-
bral media izquierda, del cual se disponía de información documenta-
da sobre factores de riesgo (FR) tromboembólicos hereditarios y ad-
quiridos, tanto en el niño (factor V de Leiden y sepsis neonatal) como
en la madre (factor V de Leiden, lupus anticoagulante y preeclamp-
sia). Conclusiones. Este caso apoya la evidencia, progresivamente
observada en la literatura, de que el AVC neonatal es el resultado de
una asociación de diversos FR trombótico (maternos y fetales). En
este sentido, los autores consideran importante la investigación siste-
mática del niño y de su madre, teniendo en cuenta la identificación de
una posible enfermedad trombofílica, incluso cuando se haya identifi-
cado un factor de riesgo exógeno. [REV NEUROL 2005; 40: 479-81]
Palabras clave. Accidente vascular cerebral neonatal. Embarazo.
Factor V de Leiden. Lupus anticoagulante.

MÚLTIPLOS FACTORES DE RISCO TROMBOFÍLICOS 
IDENTIFICADOS NUM LACTENTE COM ACIDENTE 
VASCULAR CEREBRAL
Resumo. Introducão. A frequência do acidente vascular cerebral
(AVC) neonatal tem vindo a aumentar significativamente nos últi-
mos anos. Tal facto poderá dever-se não a um aumento real do
número de casos, mas a uma maior acuidade no seu diagnóstico.
Actualmente a sua incidência está calculada em 1 para 4.000 recém-
nascidos de termo. Caso clínico. Lactente com AVC do território da
artéria cerebral média esquerda em que foram documentados facto-
res de risco tromboembólicos hereditários e adquiridos, tanto na
criança (factor V de Leiden e sépsis neonatal) como na sua mãe
(factor V de Leiden, lupus anticoagulante e pré-eclâmpsia). Conclu-
sões. Este caso vem reforçar a evidência, que progressivamente se
vem a instalar na literatura, de que o AVC neonatal resulta da asso-
ciação de diversos factores de risco trombótico (maternos e fetais).
Neste sentido, os autores consideram importante a investigação sis-
temática da criança e da sua mãe, tendo em vista a identificação de
uma possível doença trombofilica, mesmo quando um factor de risco
exógeno tenha sido identificado. [REV NEUROL 2005; 40: 479-81]
Palavras chave. Acidente vascular cerebral neonatal. Factor V
de Leiden. Gravidez. Lupus anticoagulante.


