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1. DEFINICION

El ictus arterial isquémico se define como un déficit neuroldgico focal de comienzo
agudo, de mas de 24 horas de evolucién, con evidencia en la neuroimagen de infarto cerebral
compatible con obstruccion de un territorio arterial. Por otro lado, el accidente isquémico
transitorio se caracteriza por presentar un déficit neurolégico de menos de 24 horas de

evolucion, con neuroimagen normal.

La incidencia del ictus pediatrico es de 1,2 a 13 de cada 100.000 nifos, siendo los
neonatos (25-40/100.000 nacimientos) y, en especial los prematuros (100/100.000
nacimientos) los que mayor numero de casos concentran. En el ictus posnatal, entre un 50-
70% de los casos son isquémicos (incluyendo trombosis de senos venosos) y el resto

hemorragicos.

A diferencia de los adultos, solamente el 7% de los nifios que consultan por focalidad
neuroldgica son diagnosticados finalmente de ictus. No obstante, esta patologia supone una
de las 10 principales causas de muerte infantil y hasta un 50% de los supervivientes tendran

discapacidad grave o secuelas, tanto motoras como cognitivas.

2. OBJETIVO

Uno de los puntos mas importantes del ictus infantil es el retraso en el diagndstico. Se
estima un tiempo medio de casi 24 horas entre el inicio de los sintomas hasta llegar al
diagndstico final. Este problema se atribuye a la falta de conciencia por parte de padres y
profesionales de esta enfermedad en nifios y, por lo tanto, se consulta y se solicitan pruebas

complementarias tardiamente.

El tiempo es el factor mas importante a tener en cuenta ante un infarto cerebral. El
tiempo es cerebro y esto es porque a partir de las 4,5 horas no esta demostrada la eficacia de
la fibrinolisis. Después de establecida una agresion aguda al sistema nervioso central (SNC)
como ocurre en las afecciones vasculares y los traumatismos, se pueden diferenciar en el
cerebro al menos dos areas: una central con dafio estructural irreparable que, por tanto,
muere, y otra periférica que podria recuperar la funcidon perdida, conocida habitualmente

como ‘penumbra’.

De ahi la necesidad de formar a los profesionales que participaran en la atencidn inicial a
estos pacientes y de contar con protocolos de actuacidon actualizados y adaptados a las

necesidades de nuestro sistema sanitario.

3. DIAGNOSTICO ETIOLOGICO



El ictus arterial isquémico infantil tiene unas caracteristicas etioldgicas diferentes a las
de los adultos. Existen multiples factores de riesgo, aunque la relacion causal con el ictus aun

no es del todo conocida (Tabla 1).

El riesgo de tener un ictus infantil aumenta con la presencia de factores adicionales,
como las coagulopatias hereditarias. Las mas relevantes son el déficit de antitrombina, de la
proteina C y S, la elevacién de la lipoproteina A y anticuerpos antifosfolipidos. También las
mutaciones genéticas como la mutacion G1691A del factor V (Leiden), la mutacién G20210A
de la Protrombina, o la mutacién C677T de la Metilen-tetra-hidro-folato reductasa (MTHFR). La

combinacion de éstas aumenta por dos el riesgo de infarto cerebral.

- Cardiopatias: Congénitas o adquiridas, cirugia, cateterismo, enfermedad -cardiaca
adquirida.

- Hematol6gico: Drepanocitosis.

- Alteraciones de la coagulacién. Estados protrombéticos: Los que aparecen mas
directamente relacionados son: déficits de la proteina C, factor V de Leiden y elevacion de
las lipoproteina 6 los nifios que tienen mas de un factor. Otros factores a considerar son
proteina S, homocisteina y MTHFR y anticuerpos antifosfolipidos.

- Vasculopatia/vasculitis: Diseccion arterial, enfermedad de Moya-Moya, malformacion
arteriovenosa... También como parte de proceso vasculitico tipo Kawasaki, Parpura de
Schonlein Henoch.

- Infecciones: Varicela (el ictus puede ocurrir meses después de la infeccion), VIH,
Parvovirus B19, influenza A, meningitis, encefalitis, absceso cerebral y sepsis.

- Traumatismos craneales: Diseccion arterial.

- Enfermedades metaboélicas: Homocistinuria, acidurias orgéanicas, enfermedades
mitocondriales, defectos congénitos de la glicosilacion...

- Otros: consumo de drogas, paciente oncoldgico, migraia.

Tabla 1. Factores de riesgo de accidente cerebral vascular (ACV) en el nifio. MTHFR,
Metilentetrahidrofolato reductasa. VIH, virus inmunodeficiencia humana.



4. PRESENTACION CLINICA

La forma tipica de presentacion del ictus es un cuadro brusco de déficit neuroldgico

focal, cuyos signos clinicos mas caracteristicos son:

- Paresia/ hemiparesia, con/sin debilidad facial central: signo clinico mas sugestivo.

- Afasia.

— Defecto de campo visual: habitualmente hemianopsia, con tendencia a mirar hacia

lado contrario al hemiparético.

— Sintomas cerebelosos: ataxia, dismetria.. asociada frecuentemente a cefalea, vomitos...

- Disartria.

— Déficit sensorial.

- Heminegligencia (incapacidad de responder a estimulo recibido en el lado afecto),

anosognosia (ausencia de conciencia del déficit).

Formas de presentacién atipica son mas frecuentes en ictus de pequefio tamafio, de
circulacion vascular posterior y en niflos pequefios. Por ejemplo, las crisis convulsivas focales
repetidas en un paciente no epiléptico o aquellas en que existe un déficit focal persistente
posterior de mas de una hora de duracién, nos debe hacer pensar también en la posibilidad de
un ictus en la edad infantil. Adn asi, la hemiparesia/déficit neuroldgico focal y las crisis

comiciales son la forma de presentacién mas frecuente del ictus arterial isquémico.

En el caso de los ictus hemorragicos la forma de presentacidon es mas inespecifica, con
alteracion de conciencia, cefalea, vomitos... asociando en ocasiones también déficit motor

focal.

El modo de instauracién del ictus nos puede ayudar a predecir la etiologia de éste. En los
casos de ictus cardioembdlico, por diseccidon arterial... la maxima afectacion clinica se produce
en los primeros 30 minutos, mientras que en los ictus de origen vasculitico el curso es mas

progresivo e incluso fluctuante.



5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Por otra parte, ante la mayor incidencia en edad infantil de procesos agudos que pueden
simular un ictus isquémico, ante la presencia de una focalidad neurolégica aguda en el nifio, se
debe hacer un rapido diagndstico diferencial con la epilepsia, migrafia o patologia infecciosa

(“stroke mimic”), que son mucho mas frecuentes en esta edad que el ictus (Tabla 2).

iError! Marcador no definido.

- Convulsién periodo postictal, paralisis de Todd.

- Migrafia acompaifiada con hemiplejia.

- Hemorragia cerebral.

- Tumor cerebral.

- Infecciones intracraneales (meningitis, absceso, encefalitis,
cerebelitis...).

- Hipertension intracraneal idiopética.

- Esclerosis multiple/ EMAD

- PRES

- Hemiplejia alternante de la infancia

- Paralisis de Bell.

- Alteraciones metabolicas (hipoglucemia, hiponatremia).

- Sobredosis de drogas/farmacos.

Tabla 2. Imitadores clinicos del ictus agudo. EMAD: Encefalomielitis Aguda Diseminada. PRES:
encefalopatia posterior reversible.

6. ACTUACION INICIAL ANTE SOSPECHA DE ICTUS PEDIATRICO



Existe un cuestionario muy breve pero util que permite detectar aquellos casos que

puedan ser un ictus:

1. ¢Hay un déficit neurolégico?

a. Debilidad unilateral o alteraciones de la sensibilidad.
b. Pérdida de visién o diplopia.
c. Dificultad en el habla.

d. Alteraciones en la marcha.

2. ¢Este problema ha iniciado o ha empeorado bruscamente?

3. ¢élLleva menos de 4,5 horas de evolucion? (¢Cuando es la ultima vez que el nifio se

ha visto bien?).

Cuando se cumplan los 3 criterios, se deberd activar de manera inmediata el cédigo

ictus, y por lo tanto, avisar al neurdlogo/neuropediatra de guardia, al radidlogo y al

anestesista, si es necesario sedar. También se iniciaran las medidas de neuroproteccion (Tabla

3).

Posicion horizontal: el enfermo debe estar en cama decubito horizontal (cabeza a 0°) en
infartos isquémicos. Sin embargo, ante una hemorragia y/o signos de hipertension

intracraneal, se elevara la cabeza a 30° .
Control de la temperatura: Normotemperatura. Si >37,5°C, administrar paracetamol.

Control de la tension arterial: mantener entre el pS0 y el p90 para la edad y sexo del

paciente. Se tratard con labetalol en caso de sobrepasar el p95.

Normoglucemia.

En caso de anemia con una hemoglobina <10mg/dL, se debera tratar.
Tratamiento antiepiléptico: no estéd indicado de forma profilactica. Si crisis, tratar.

SatO,> 95% (si menor O, suplementario).

Tabla 3. Medidas de neuroproteccion.

Al mismo tiempo, se canalizara una via periférica (en el brazo no parético) y se solicitara

una prueba de imagen (Resonancia Magnética cerebral con difusién, o en su defecto TC y




AngioTC, en funciéon de disponibilidad y condiciones clinicas del paciente). Se contactara con

anestesista de guardia si fuera necesario sedacion para la realizacion de la neuroimagen.

Con el TC se pueden ver signos precoces de infarto en las primeras 6 horas hasta en el
50% de pacientes y, ademas, permite descartar la presencia de hemorragia y de otras lesiones

como neoplasias causantes del cuadro ictal.

Asi mismo, al coger la via periférica se extraera un hemograma, una bioquimica,
glucemia digital, coagulacion y un equilibrio acido-base. También solicitaremos en urgencias

unos téxicos en orina y realizaremos un ECG.

*** Cuando este paciente sea recibido en un centro sanitario sin disponibilidad de RM cerebral

de urgencia y/o sin posibilidad de tratamiento hiperagudo en caso de que se confirme el

diagnodstico de ictus pedidtrico, la técnica diagndstica inicial de eleccidn es el TC craneal, no

siendo justificable la demora en su realizacidn salvo inestabilidad del paciente. En cuanto sea

posible, se ha de contactar con el hospital de referencia para informar de la sospecha de ictus
pediatrico y la posibilidad de traslado urgente para continuar el proceso de diagnéstico/
tratamiento. En dicho hospital de referencia, se contactara con las unidades implicadas segun
los hallazgos clinicos y de neuroimagen iniciales (cuidados intensivos pediatricos (UCIP),

neurologia, neurocirugia, radiologia y anestesia).

Si en la prueba de imagen inicial se identifica hemorragia, tumor, absceso... o se
descarta la posibilidad de un ictus mediante Resonancia Magnética, el paciente pasara a
valoracién en UCIP y/o Neurocirugia segun el caso. En caso de ausencia de hallazgos en el TC, o
signos de ictus agudo en TC o RM, y persistencia de la clinica, hemos de plantearnos si el
paciente puede ser candidato a fibrindlisis (Tabla 4). Si cumple estos criterios, se ira
preparando la medicacién mientras se revisa la lista de contraindicaciones (Tabla 5). Para la
fibrindlisis se administrard Alteplasa (tPa) a dosis de 0,9 mg/kg iv (dosis maxima 90 mg), el
primer 10% en bolo de 5 minutos y el resto en perfusidén continua durante 1 h.

Si existiera contraindicacién para la administracion de tPa y se objetivara obstruccién
arterial accesible en un gran vaso, se valoraria la posibilidad de trombectomia mecanica. Dicha
valoracién ha de ser individualizada en cada caso, y de decidirse su realizacidon, nuestro

hospital cuenta con los medios necesarios para ello.



- Mayores de 2 afos.

- Inicio de la clinica hace menos de 4,5 horas.
- Aparicion brusca.

- Persistencia de los sintomas.

- PedNIHSS >4 < 24.

- Confirmacion radiologica.

- No cumple criterios de exclusion.

Tabla 4. Criterios de indicacion de la fibrindlisis en niiios. PedNIHSS, Pediatric National Institutes of

Health Stroke Scale (Anexo 1).



ANAMNESIS/ ANTECEDENTES:
- Evolucion de los sintomas > 4,5 horas o desconocimiento de la hora de inicio.
- Antecedente de ictus, TCE mayor o cirugia intracraneal en los Gltimos 3 meses.
- Antecedente de hemorragia intracraneal previa o aneurisma o MAV conocida.
- Cirugia mayor o biopsia de parénquima en los ultimos 10 dias.
- Hemorragia gastrointestinal o genitourinaria en los ltimos 21 dias.
- Pacientes con neoplasias o con menos de un mes de finalizacion de tratamiento de cancer.
- Pacientes con diatesis hemorragica o alteraciones plaquetarias conocidas (von Willebrand, otros).
- Diagnéstico previo de angeitis del SNC o arteritis secundaria. La arteriopatia focal no es excluyente
(infecciosas o arteriopatia focal transitoria).
- Tratamiento con heparina en las 48 horas previas y TTPa elevado o con HBPM a dosis anticoagulantes en

las 12 horas previas.

CRITERIOS RELACIONADOS CON EL PACIENTE:
- Presentacion clinica con infarto agudo de miocardio o pericarditis postinfarto, que requieran valuacién
cardiologica previa.
- Puncion arterial en sitio que no sea posible compresion o puncion lumbar en los tltimos 7 dias. Pacientes

con cateterismo cardiaco por una arteria compresible, no se excluyen.

ETIOLOGIA:
- Ictus secundario a endocarditis bacteriana, drepanocitosis, meningitis, embolismo o enfermedad de Moya

Moya.

EXPLORACION:
- Presion sistdlica persistente mas de un 15% del percentil 95% Para la edad, sentado o en supino.
- Déficits ligeros (PedNIHSS<6).
- Déficits severos sugiriendo un territorio vascular grande.

- PedNIHSS >25, independientemente del tamafio del infarto visto en neuroimagen.

NEUROIMAGEN:
- Hemorragia intracraneal
- Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea, incluso si la TC o la RM son normales.
- Diseccidn arterial intracraneal cervicocefalica.
- Infartos grandes, definidos como 1/3 o mas del territorio de la arteria cerebral media. TC con

hipodensidad y borramiento surcal >33% del territorio de la ACM o ASPECTS <7.

DATOS DE LABORATORIO
- Glucosa <50 mgrs/dl 6 > 400 mgrs/dl.
- Diatesis hemorragica, incluyendo plaquetas < 100.000, PT >15 seg, (INR>1,4) 6 PTT > limites normales

para la edad.

Tabla 5. Contraindicaciones de la fibrindlisis. TCE, traumatismo craneoencefalico. MAV, malformacion
arteriovenosa cerebral. TTPa, tiempo parcial tromboplastina activado. HBPM, heparina bajo peso
molecular. PedNIHSS, Pediatric National Institutes of Health Stroke Scale (Anexo 1). ACM, arteria

cerebral media. ASPECTS, Alberta Stroke Program Early CT Score (Anexo 3).




7. CUIDADOS POSTERIORES

Los pacientes diagnosticados de ictus ingresaran habitualmente en la UCIP, sobre todo
en caso de haber recibido tratamiento trombolitico, intervencion neuroquirudrgica, o en caso

de signos de hipertensidn intracraneal/ alteracion de conciencia.

Asi mismo, para valorar el estado neuroldgico se haran controles con escalas clinicas
(PedNIHSS, Glasgow) cada 4 horas. Si se produce un empeoramiento, deberemos pensar en
una hemorragia o bien, una ausencia de efectividad del tratamiento. Por este mismo motivo, a
las 24 horas del diagndstico e inicio del tratamiento y a los 5-14 dias, se haran controles de
neuroimagen. En cuanto al estudio etioldgico, se debe realizar un estudio inicial en el

momento del evento, y completar parte de este estudio de forma diferida (Tabla 6).
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TROMBOFILIAS:
- Antitrombina, Proteina Cy S, Factor VIII y FvW, Factor XII, anticoagulante lupico y
resistencia proteina C.
- Estudio antifosfolipidos: ACAs IgG e IgM, B2GP1 IgG e IgM.
- Mutaciones genéticas: Mutacion G20210A de protrombina, mutacion FV Leyden,
Mutacion MTHFR C677T.
- Lipoproteina a (Lpa), Homocisteina .
- Estudios especificos: plasmindgeno, PAI-1, TAFi, NET, funcién plaquetar, F XIII, alfa-
2-antiplasma, ADAMST13.
CARDIOLOGICO Y VASCULOPATIAS:
- Ecocardiograma.
- Eco-doppler cardtidas/angioRM troncos supraadrticos.
- Angiografia.
- Vasculitis: Inmunoglobulinas, C3, C4, Von Willebrand, factor reumatoide, ANA, anti
ds-DNA, Anti SM, Anti-Ro, Anti-La, ANCA (pANCA, cANCA).
INFECCIOSO:
- Hemocultivo.
- Urocultivo.
- LCR.
- Serologia virus.
METABOLICO:
- Valorar ampliar estudio si no se ha encontrado etiologia en ictus “clasico” o si
presentacién “atipica” de ictus (stroke-like): amonio, lactato, aminodcidos, acidos

organicos, homocisteina, glicosilacién etc...

Tabla 6. Estudio etioldgico ictus isquémico. FvW, Factor von Willebrand. ACAs, anticardiolipinas.
B2GP1, beta2glicoproteina. MTHFR, Metilentetrahidrofolato reductasa. PAI-1, inhibidor del activador del
plasmindgeno-1. TAFi, inhibidor de la fibrinolisis activado por trombina. NET, neutrophil extracelular
traps. ADAMST13, A disintegrin-like and metalloproteasa con trombospondina tipo 1. ANA, anticuerpos
antinucleares. Anti ds-DNA, anticuerpo antiDNA de doble cadena. Anti Sm, anticuerpo Smith. ANCA,
anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos. LCR, liquido cefaloraquideo.
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8. TRATAMIENTO AGUDO:

Se recomienda iniciar el tratamiento una vez completado el tratamiento “hiperagudo” o
si éste no se ha realizado, en las 24-48 horas post ictus, para evitar la propagacion del trombo.
En general el tratamiento de eleccion serd la antiagregacién (Aspirina 1-5 mgr/kg). No
obstante, ante una diseccién arterial, una cardioembolia, una anomalia protrombdtica
conocida o una trombosis venosa profunda, se iniciara anticoagulacion con heparina de bajo
peso molecular (Annexo 2). Recordar también que en los infartos de gran tamafio (> 1/3 del
territorio de la ACM) se debera evitar la anticoagulacion y se deberan aplicar medidas
antiedema mas activas. Y en caso de hemorragia, estara contraindicada la utilizacion tanto de

antiagregacion como de anticoagulacion.

9. PREVENCION SECUNDARIA:

Tal y como recomiendan las ultimas guias CHEST, la prevencion secundaria se realizard
en funcion del riesgo de recurrencia:

- Bajoriesgo:
Ictus idiopatico.
Arteriopatia cerebral.
Cardiopatia congénita bajo riesgo trombdtico.
Estado protrombdtico menor.

- Altoriesgo:
Ictus recurrente o AIT en paciente tratado con AAS.
Diseccion extracraneal.
Estenosis arterial severa (>90%)
Enfermedad cardiaca de alto riesgo embdlico.
Estado protrombdético importante (sindrome antifosfolipido).

En los casos de bajo riesgo, el tratamiento de eleccidn sera la aspirina (3-5 mg/kg/dia)
gue se administrarad durante 2 afios. Si estuviese contraindicada o tuviese una recurrencia, se
podria utilizar otro agente antiplaquetario como el Clopidogrel (1 mg/kg/dia). En los casos de
alto riesgo, se debera pautar tratamiento con HBPM o anticoagulantes orales. Recordar que el
efecto del Acenocumarol/warfarina comienza a las 36 a 72 horas después del inicio del

tratamiento, por lo que siempre empezaremos con las heparinas.
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ANEXO 1: PedNIHSS

12. Nivel de conciencia

Alerta

Somnoliento pero se despierta

Estupuroso. Precisa estimulos
repetidos para responder

No responde o solo con reflejos
motores o efectos autondmicos

1B Preguntas :

(Si no puede hablar por problema mecanico (tubo,..) y no
por afasia se puntua 1)

-Debe haber un familiar. Preguntas dos cosas: la edad y
idonde estd ...(nombre del familiar)?

Puntla aunque sefiale su edad con los dedos y al familiar
con la mirada

Contesta a las 2 preguntas

Contesta a 1 sola pregunta

No logra contesta ninguna pregunta

1C. Ordenes motoras
1. Cierre los ojos, después abralos.
2. Cierre la mano, después dbrala.

2. Mirada conjugada

(voluntariamente o reflejoséculocefalicos, no permitidos
6culovestibulares)

Si lesion de un nervio periférico: 1punto.

3. Campos visuales (confrontacion)
Si ceguera bilateral de cualquiercausa: 3 puntos.
Si extincion visual: 1 puntos

4. Paresia facial

5. Paresia de extremidades

superiores (ES)

Se explora 12 |a ES no parética

Debe levantar el brazo extendido a452 (decubito) 6 a 902
(sentado). No se evalua lafuerza distal

Se puntua cada lado por separado.

6. Paresia de extremidades

inferiores (El)

Se explora 12 |a El no patética.

Debe levantar la pierna extendida y mantener a 3092.
Se puntua cada lado por separado.

7. Ataxia de las extremidades.
(Se evalua con ojos abiertos en la zona de campo visual
intacto. Si hay ceguera, pedirle que se toque la nariz)

8. Sensibilidad.

(evaltan las muecas y la retirada ante estimulos
dolorosos). Los pacientes estuporosos o afasicos punttan 1
00

Ambas respuestas son correctas

Una respuesta correcta

Ninguna respuesta correcta

Normal

Paresia parcial de la mirada

Paresia total o desviacion forzada

Normal

Hemianopsia parcial

Hemianopsia completa

Ceguera bilateral

Normal.

Paresia leve (asimetria al sonreir.)

Paralisis total de musc. facial inferior

Pardlisis total de musc facial superior e
inferior.

No claudicaalos 10 s

Claudica antes de los 10 s pero no cae
del todo

No consigue la posiciéon pero hace
esfuerzo contra gravedad

No hay esfuerzo contra gravedad, no se
despega de la cama

Pardlisis completa. No hay movimiento

No claudicaalos5s

Claudica antes de los 5 s pero no cae
del todo

No consigue la posiciéon pero hace
esfuerzo contra gravedad

No hay esfuerzo contra gravedad, no se
despega de la cama

Pardlisis completa; no hay movimiento

Ausente

Presente un miembro

Presente en dos miembros

Ausente

Pérdida sensibilidad leve a moderada,
pérdida de dolor superficial pero es
consciente de ser tocado

== L == B

== L == B

== L == B2

= | Oo|gN (P OIS

= [ O|gN [k O+

= | O|gN [k OIS

== L == B

== L= B3
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Pérdida grave no es consciente de ser
tocado

9. Lenguaje. Normal
Si coma: 3 puntos.

Si intubacion o anartria: explorar por
lescritura.

Afasia leve

Afasia grave

Afasia completa.

No entiende ni habla util

10. Disartria. Normal.
Si afasia: 3 puntos

Leve, se le puede entender.

Grave, ininteligible o anartria.

Intubado. No puntua.

11. Extincion-Negligencia- No hay anormalidad

Inatencion.
Si coma: 2 puntos.

Inatencién o extincidn visual a la
estimulacion bilateral en una
modalidad sensorial ya sea tactil,
visual, auditiva,..

Hemiinatencién profunda a mas de una
modalidad. No reconoce su mano.

o~ ]

ANEXO 2: Tratamiento con heparina de bajo peso molecular

Enoxaparina subcutanea (sc).
Dosis inicial de mantenimiento
1.5 mg/Kg/dosis cada 12 hs en menores de 2 meses

1.0 mg/Kg/dosis cada 12 hs en mayores de 2 meses

Ajustar dosis para mantener un nivel anti Xa de 0,5 a 1.0 U/ml. (Tomar la muestra 4-6
horas después de la inyeccion sc).

Duracién: 5 a 7 dias hasta que se haya excluido diseccion 6 embolismo cardiaco.

Monitorizacion de los niveles de anti factor Xa: Una vez a la semana.

ANEXO 3: Alberta Stroke Programme Early CT Score (ASPECTS)

El Alberta Stroke Programme Early CT Score (ASPECTS) es un sistema estandarizado de

interpretacion de la TC cerebral para los ictus isquémicos de la circulacion anterior.

Interpretacién

El analisis se realiza sobre dos cortes axiales de la TC:

- El primero a nivel del tdlamo y ganglios de la base (plano A).

- El segundo adyacente al borde superior de los ganglios de la base, sin que

se visualicen los mismos (plano B).
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En los dos planos, el territorio de la arteria cerebral media se divide en 10 regiones,
valorando cada una en 1 punto.
M1 : regidn cortical anterior de la ACM
M2 : region cortical lateral al ribete insular.
M3 : regidn cortical posterior de la ACM
M4, M5, M6 : region cortical anterior, lateral y posterior de la ACM,
aproximadamente 2 cm por encima de M1, M2, M3, respectivamente.( Plano B).
M7 : Nucleo lenticular
M8 : Nucleo caudado
M9 : capsula interna
M10: ribete insular
Se sustrae un punto por cada region donde se aprecia un cambios isquémico précoz
(Hipoatenuacién o efecto de masa local)
Una puntuacién del ASPECTS inferior o igual a 7 se asocia a una morbimortalidad elevada y
mala recuperacion funcional.
Una puntuacién ASPECTS de 10 significa que el TC es normal.
Una puntuacién de 0 implica una afectacion difusa de todo el territoio de la ACM
El riesgo de hemorragia intracerebral siguiendo la terapia trombolica es mayor si la

puntuacién es igual o menor de 7.
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