


El infarto cerebral es una patología con alta prevalencia en los países desarrollados, en los que supone
la causa más frecuente de invalidez y la tercera causa de muerte.1 Ante un paciente con síntomas
neurológicos agudos, es de crucial importancia distinguir entre un ictus y otra patología. Sin embargo,
algunos de estos síntomas son compartidos por otras enfermedades, lo que implica un sobrediagnóstico
(tablas 1 y 2). Estas patologías, conocidas genéricamente como «imitadores del ictus» (stroke mimics),
dificultan el diagnóstico diferencial y conllevan un abordaje terapéutico erróneo2,3. Los imitadores del
ictus más frecuentes son las crisis epilépticas, sepsis, tumores y trastornos tóxicos y metabólicos. Se
estima que suponen entre un 19-30% de los diagnósticos de ictus en los servicios de urgencias.4,5

También hay ictus que presentan una sintomatología confusa o poco habitual (tabla 3), por lo que
pueden ser infradiagnosticados (stroke chameleons, missed diagnosis). Estos suponen hasta un 20-30%5,8

y pueden tener consecuencias más graves que en el caso anterior, puesto que si una isquemia no se
revierte en un plazo breve, puede dejar secuelas funcionales importantes («tiempo es cerebro»). El
riesgo es mayor en pacientes jóvenes o con síntomas leves o en coma, porque en estos casos el grado
de sospecha de ictus es menor, los síntomas son poco elocuentes o la exploración es más dificultosa.

Aunque esta variabilidad puede llegar a confundir al clínico, hay algunas claves para distinguir un
ictus con síntomas atípicos:1,8

- Instauración brusca de la clínica, aunque posteriormente sea fluctuante.

- La mayoría de los ictus presentan síntomas negativos (pérdida de funciones).

Llamamos «ictus inesperado» a esas situaciones en las que la clínica se muestra confusa y se llega
al diagnóstico casi de manera accidental, tras la realización de una prueba de imagen orientada
inicialmente hacia otra sospecha clínica. En estas situaciones adquiere mayor relevancia el papel
del radiólogo, que si tiene en cuenta estas circunstancias, puede convertirse en el primer
profesional en dar la voz de alarma.

En este trabajo se revisan las principales causas y los hallazgos radiológicos de los ictus
inesperados más frecuentes en nuestro servicio: ictus del territorio vertebrobasilar, disección de
arterias cervicales, infartos venosos e ictus cardioembólicos.



Tabla 3. Los síntomas de ictus que generan más confusión1

Vértigo agudo, asociado a vómitos 
(síndrome vestibular)

Hasta un 25% asociado a infartos cerebelosos.

Disminución del nivel de conciencia Oclusión del extremo distal de la arteria basilar.

Estado confusional agudo
Infartos en los giros temporales del hemisferio no dominante, 

infartos talámicos o afectación del cuerpo calloso.

Síntomas neuropsiquiátricos
Ictus frontotemporales en el hemisferio no dominante. Hasta un 3% 

de los ictus.

Crisis hipertensiva No es rara dentro de las 24 horas tras el infarto.

Convulsiones

Hasta el 7% de los ictus.

Más frecuentes en jóvenes, infartos hemorrágicos, afectación de la 
corteza e infartos frontera.

Es difícil diferenciar un ictus que se presenta con convulsiones de 
una parálisis de Todd.

Casi el 40% de los pacientes con trombosis de senos presenta 
convulsiones.

Síndrome de la mano ajena 
(secundario a un infarto en el giro 

precentral)
Simula una neuropatía periférica.

Síntomas sensitivos aislados Menos del 1% con infartos talámicos.

Cefalea aislada

Inespecífico.

Relativamente frecuente en infartos cerebelosos.

Frecuente en disecciones arteriales, trombosis de senos y 
hemorragia subaracnoidea.



Las oclusiones arteriales en el territorio posterior suponen un 15-20% de todos los ictus isquémicos y tiene una
tasa de mortalidad del 80-95%.9

A diferencia de la que ocurre en el territorio cerebral anterior, presentan una sintomatología que imita a otras
patologías, lo que retrasa el diagnóstico10. En un estudio reciente, se observó que un 37% de los ictus del
territorio posterior fueron inicialmente infradiagnosticados, en contraposición al 16% de los de la circulación
anterior.8

Se debe generalmente a embolismos (30-40%), ateromatosis local (15-35%) y a disecciones de las arterias
vertebrales (5%)9. En los pacientes mayores predomina la ateromatosis y en los jóvenes los embolismos y la
disección. La disección puede ser la consecuencia de hechos leves como toser, vomitar, latigazos cervicales,
masajes quiroprácticos… Generalmente hay una arteriopatía subyacente.9

Los síndromes de la circulación posterior son variados (tablas 4-8), puesto que incluyen a áreas muy sensibles del
encéfalo, desde el tronco del encéfalo hasta el lóbulo occipital, pasando por el cerebelo y los tálamos.

Es frecuente que presenten pródromos de días y hasta meses antes de que ocurra el ictus, cuya latencia se hace
cada vez menor conforme se acerca. Entre esos pródromos están: vértigos, nauseas, mareo, vómitos, dolor de
cabeza y de cuello.10

El «signo de la arteria basilar densa» en la TC simple se presenta entre el 50% y 70% de los pacientes con
trombosis basilar, aunque su sensibilidad y especificidad es baja y puede deberse a ateromatosis local. La prueba
más sensible y específica en esta situación es una angioTC o angioRM.10

Un tipo de infarto del territorio posterior muy poco frecuente es el que afecta a la arteria de Percheron, una
variante anatómica en la que un único tronco irriga a ambos tálamos. La oclusión de ese tronco da lugar a
infartos talámicos bilaterales. Solo supone un 0.6% de los ictus documentados y tienen una clínica característica:
alteraciones del estado mental, hipersomnolencia, afasia, disartria, amnesia, alteraciones de los movimientos
oculares y de las pupilas. La confirmación del diagnóstico es difícil, incluso mediante angiografía cerebral.11 Su
diagnóstico diferencial incluye a la trombosis de venas cerebrales y senos venosos profundos.











Suelen darse entre los 35 y 50 años, con un pico de incidencia en la quinta década. Suponen el 20% de
los ictus en pacientes menores de 45 años. El 70% de las veces está afectada la carótida, el 27% solo la
vertebral y el 5% ambas.12

No hay diferencia de sexos en las disecciones carotideas, pero sí en las vertebrales, 2,5 veces más
frecuentes en mujeres.

La disección traumática de las arterias vertebrales es una de las causas más comunes de síndrome de la
arteria basilar en pacientes jóvenes, y se debe sospechar en pacientes con dolor cervical, con o sin
cefalea o deterioro neurológico (AIT e ictus por émbolos).





Ejemplo de disección de causa traumática
de la arteria vertebral derecha. Accidente
de tráfico, fractura que atraviesa el
agujero de conjunción y la pars
interarticular de C6. Afilamiento
progresivo de la luz en la angioTC y
ausencia del vacío de señal en el agujero
de conjunción derecho en la RM, lo que
sugiere trombosis o hematoma intramural
con oclusión de la luz vascular.
En el estudio del paciente
politraumatizado en el que se sospeche
una lesión de la columna cervical se debe
completar el estudio con una angioTC (p.e.
aprovechando el contraste si se le hace
una TC de tórax) para descartar lesiones
en los vasos que puedan complicarse con
lesiones isquémicas que pasen
desapercibidas hasta que sea demasiado
tarde (pacientes inconscientes y sedados).







Según los criterios Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST), dentro de las causas
inhabituales de ictus se encuentran las vasculopatías no arterioscleróticas, los estados de
hipercoagulabilidad, las alteraciones hematológicas, migraña-infarto, vasoespasmo y otras
enfermedades hereditarias o metabólicas (tabla 13). Dentro de las que se pueden diferenciar
mediante imagen destaca la trombosis de senos venosos, un diagnóstico que muchas veces no es
sospechado por el clínico hasta que es sugerido en el informe radiológico.15

Su incidencia estimada ronda los 1.5 casos por 100.000, y el 85% tienen una causa conocida.16

Puede ser aguda (menos de 48 horas), subaguda (entre 48 horas y 30 días) y crónica (más de 30
días).17

La clínica es muy variable y depende de la velocidad de instauración y el desarrollo de colaterales
(tablas 14-16). Las formas agudas tienden a tener más focalidad neurológica, mientras que las
crónicas suelen manifestarse como hipertensión intracraneal.

El síntoma más común es la cefalea (hasta en un 90%), de intensidad variable. Puede ser una cefalea
«en trueno» que simule una hemorragia subaracnoidea.

Las convulsiones se dan en un 30-40%, mucho más frecuentemente que en el ictus (2-9%) o en la
hemorragia intracraneal espontánea (8-14%).

Hasta en un 30% de los casos la TC es normal.17











Suponen entre el 20 al 30% de todos los ictus isquémicos, y son más invalidantes que los ictus no embólicos.18

Las causas más frecuentes son la fibrilación auricular, trombos ventriculares, defectos cardiacos estructurales,
infarto de miocardio, enfermedad valvular, endocarditis y tumores (mixoma y fibroelastoma papilar).

En la TC se observan infartos multifocales en distintas fases de evolución con microhemorragias superpuestas. La
transformación hemorrágica ocurre hasta en un 71% de los casos y es consecuencia de la restauración más rápida
del flujo de este tipo de infartos. Se estima que hasta el 95% de los infartos hemorrágicos están causados por
émbolos cardiacos.19

Son muy frecuentes en la circulación posterior y no suelen afectar a la sustancia blanca profunda (2.6-5%).19

El inicio de la sintomatología es súbito (hasta un 79.7%), pero puede suceder que se produzca una rápida mejoría
por migración del trombo (4.7-12% de los casos). Esta rápida mejoría, conocida como «síndrome de regresión
espectacular» (spectacular shrinking deficit), es la que debe orientar la sospecha clínica.19

La disminución del nivel de conciencia, presente entre el 19% y 31% de los casos, es un factor predictivo de
infarto cardioembólico.19

Dada su preferencia cortical, es frecuente que debuten con convulsiones.

Un caso especial de infartos de origen cardioembólico son los producidos por la endocarditis. Los émbolos de la
endocarditis infecciosa tienen una alta mortalidad intrahospitalaria (20%) y durante el año siguiente (40%). Sus
síntomas son fiebre, pérdida de peso, infartos pulmonares sépticos, hemorragias conjuntivales, soplo cardiaco de
nueva aparición, hemorragia intracraneal, abscesos cerebrales, infartos renales, glomerulonefritis u
osteomielitis.
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