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SIMULADORES DE ICTUS.

¿QUÉ NOS PODEMOS ENCONTRAR?



OBJETIVO DOCENTE:
- Reconocer los principales imitadores del ictus isquémico 
en el ámbito de la urgencia hospitalaria.
- Simplificar el amplio diagnóstico diferencial según los 
territorios anatómicos afectos y la clínica del paciente.



REVISIÓN DEL TEMA.
En los servicios de urgencias hospitalarias, hasta un tercio de 
los pacientes que son ingresados en un primer momento en 
la unidad de ictus, presentan los llamados "simuladores del 
ictus", siendo un reto diagnóstico para el clínico y radiólogo.
A través de casos recopilados en la sección de urgencias 
radiológicas de nuestro centro, haremos un repaso de los 
principales imitadores del ictus.
Teniendo como herramientas diagnósticas en un primer paso, 
el TC craneal sin y con contraste intravenoso y el AngioTC de 
troncos supraaórticos, siendo la resonancia magnética la 
mejor técnica para el diagnóstico definitivo.
A través de un simple esquema anatómico, englobaremos 
estas patologías "simuladoras" y las claves radiológicas 
diagnósticas para el reconocimiento de las mismas.
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FIG1. TC de cráneo sin contraste (fila superior) y AngioTC (fila inferior). 
Se observa sutil hipodenidad en caudado derecho (flecha naranja) en relación 
con lesión isquémica aguda establecida. Área hipodensa con pérdida de la 
diferenciación córtico-subcortical en localización temporal posterior derecha. En 
AngioTC se observa oclusión del segmento M1 de la ACM derecha (flecha 
amarilla) así como defecto de repleción en vena cortical (flecha azul).



TC S/C​ TC C/C​

SIGNOS DIRECTOS​ Cuerda densa​ Delta vacío​

Triángulo hiperdenso​

SIGNOS INDIRECTOS​ * Áreas hipodensas no 
territorio arterial​
( edema o infarto venoso)​

Realce hoz/tentorio​

* Infartos hemorrágicos​ Circulación colateral​



FIG 2. TC de cráneo sin contraste intravenoso y RM de cráneo con contraste 
intravenoso. En TC se aprecia edema vasogénico con efecto de masa en la región 
parietal derecha. En la RM con contraste intravenoso, se observa un realce 
anular y heterogéneo de la lesión. Estos hallazgos sugieren la presencia de 
lesión neoplásica.

TIPO DE EDEMA​​​​ DIFUSIÓN​​​​ LOCALIZACIÓN​​​​ CAUSAS​​​​

CITOTÓXICO​​​​ RESTRICCIÓN​​​​ CÓRTICO-SUBCORTICAL​​​​ INFARTOS ISQUÉMICOS EN
FASES INICIALES, ENCEFALO
PATÍA HIPÓXICO ISQUÉMIC
A, ESTATUS EPILÉPTICOS,
TOXICOS​​​​

VASOGÉNICO​​​​ AUMENTADA​​​​ SUBCORTICAL​​​​ TUMORES, PRES, TCE, DES
MIELINIZANTES​​​​

INTERSTICIAL​​​​ AUMENTADA​​​​ PERIVENTRICULAR​​​​ HIDROCEFALIA ACTIVA​​​​

INTRAMIELÍNICO​​​​ RESTRICCIÓN​​​​ SUSTANCIA BLANCA​​​​ LEUCODISTROFIA, TÓXICO-
METABÓLICO, LESIÓN AXO
NAL DIFUSA​​​​



R
M​​

DWI / ADC​​ EDEMA VSG / ADC según celularidad*​​

PWI​​ rCBV

Espectroscopia​​ NAA COLINA

1.- Tipo de edema cerebral
2.- No sigue territorio vascular
3.- Realce giral vs realce anular
4.- Mayor efecto masa



FIG 3. TC de cráneo sin contraste (fila superior). RM craneal con secuencias 
FLAIR, T1 con contraste, T2* y difusión respectivamente, en fila inferior.
TC con área hipodensa córtico-subcortical con pérdida de diferenciación que 
afecta a la región temporal, insular e hipocampal izquierdas. Asocia focos de alta 
densidad de aparente distribución cortical. En RM persiste la alteración de la 
señal en las regiones referidas, con áreas de caída de señal en T2*. Hallazgos 
compatibles con encefalitis por VHS con sangrado laminar.



TC S/C​ TC C/C RM​

Hipodensidad mal definida en temporal​ Realce giral-leptomeníngeo T1: edema ( hipointensidad)​
* Complicación: áreas de 
señal hiperintensa​

Efecto masa T2: hiperintensidad sustancia blanca y 
corteza​

Complicación hemorrágica:​
- Hemorragia intraparenquimatosa​
-Morfología giral

T1 Gad:
- Inicio: no realce​
- Tardío: realce giral,leptomeningeo...​

DWI/ADC: restricción menos llamativa 
que en infarto isquémico​





FIG 4. TC de cráneo sin contraste. Se aprecia pérdida de la diferenciación 
córtico-subcortical de manera generalizada. Se aprecia una aparente mayor 
hipodensidad cortical respecto a la sustancia blanca (falsa hemorragia 
subaracnoidea).



TC​ RM​

EDEMA CEREBRAL DIFUSO​ DWI / ADC: restricción ( edema citotóxico)​

PÉRDIDA DIFERENCIACIÓN SUSTANCIA BLANCA-
SUSTANCIA GRIS​

T2: hiperintensidad áreas afectas​

HIPODENSIDAD NUCLEOS BASE​

NECROSIS LAMINAR CORTICAL​ T1: hiperintensidad lineal​

PSEUDOHEMORRAGIA SUBARACNOIDEA​

* SIGNO DENSIDAD INVERTIDA​

* SIGNO CEREBELO HIPERDENSO​



FIG 5. TC de cráneo sin contraste (A). RM de cráneo potenciada en T2, plano 
coronal (B). RM craneal axial secuencia FLAIR (C ) así como difusión (D).
En el TC craneal de aprecia una hipodensidad puntiforme lenticulocapsular
derecha.
En RM se identifica aumento de intensidad de señal en secuencias T2/FLAIR con 
restricción en difusión localizada de manera simétrica en globos pálidos.
Estos hallazgos sugieren encefalopatía metabólica. Estos hallazgos están 
asociados a intoxicación por monóxido de carbono o a hepatopatía crónica (la 
cual fue diagnosticada durante el ingreso).
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De Oliveira AM, Paulino MV, Vieira AP, McKinney AM, Da Rocha AJ, Dos Santos GT. Imaging Patterns 
of Toxic and Metabolic Brain Disorders. RadioGraphics 2019; 39:1672–1695. 
https://doi.org/10.1148/rg.2019190016.





FIG 6. TC de cráneo sin contraste (fila superior). RM de cráneo plano axial FLAIR 
y potenciada en T2 en plano coronal (fila inferior).
En el estudio de TC llama la atención una marcada hipodensidad confluente de 
la sustancia blanca bihemisférica, siendo llamativa en regiones anteriores 
(frontales y temporales).
En RM craneal, además de los signos leucoencefalopatía (que se muestran como 
hiperintensidad de señal), también se observan imágenes puntiformes 
lenticulocapsulares bilaterales, hipointensas en FLAIR con gliosis periférica que 
sugieren infartos lacunares.





FIG 7. TC de cráneo sin contraste: A), B) y C). 
RM de cráneo plano axial FLAIR D) y E), así como RM de cráneo axial T1SG con 
contraste: F).
En el TC de cráneo se observan lesiones hipodensas en sustancia blanca 
periventricular-yuxtacortical, subcortical parietal e infratentorial.
Se realiza posteriormente RM craneal, confirmándose la presencia de dichas 
lesiones, cumpliendo criterios de McDonald, y por tanto sugieren enfermedad 
desmielinizante. Algunas de ellas presentan marcado efecto de masa, 
correspondiendo a formas pseudotumorales (flecha azul). También se observa 
realce de algunas sugiriendo actividad (flecha amarilla).
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FIG 8. TC de cráneo sin contraste intravenoso (A). Radiografía posteroanterior de tórax 
(B). RM craneal axial FLAIR ( C). Mapa ADC (D).
Se aprecia una hipodensidad frontal derecha, en la convexidad, con leve efecto de masa 
sobre el parénquima adyacente. En la radiografía de tórax se observa un aumento de 
densidad en lóbulo inferior derecho. En la secuencia FLAIR se identifica el edema referido 
en TC craneal, aunque presentándose como un aumento de la intensidad de señal. En el 
mapa ADC se observa un foco de marcada caída de señal con edema vasogénico 
locorregional. Este caso se trataba de un absceso cerebral.
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ABSCESO​ METÁSTASIS​

ÚNICO vs microabscesos múltiples​ Múltiples + Antecedentes oncológicos​

RESTRICCIÓN CENTRAL​
BAJO ADC​

RESTRICCIÓN PERIFÉRICA NO HOMOGENEA​
( NECROSIS CENTRAL)​

ADC =​

>> EDEMA​ << EDEMA​

REALCE EN ANILLO​
DELGADO/REGULAR​

REALCE EN ANILLO​
GRUESO / NODULAR​

ABSCESO TUMOR

GROSOR PARIETAL FINO GRUESO

PARED EN T2 HIPOINTENSA ISOHIPOINTENSA

DIFUSIÓN RESTRICCIÓN (VALOR BAJO ADC) ADC NORMAL O ELEVADO

PERFUSIÓN VSCR BAJO PERIFÉRICO VSCR ALTO PERIFÉRICO

ESPECTROSCOPIA ELEVACIÓN LÍPIDOS Y LACTATO AUMENTO COLINA/NAA Y 
COLINA/CREATINA

Diagnóstico diferencial entre lesiones de etiología infecciosa (absceso) o 
tumoral (tumor primario o metástasis).



FIG 9. RM craneal axial, secuencia FLAIR (A-E). RM craneal en 
difusión, valor B1000 (F y G). ADC (H e I). Axial T1SG con 
contraste (J). Se observa alteración de la intensidad de señal de 
sustancia blanca (edema vasogénico), de distribución parcheada, 
con leve efecto de masa. En las secuencias de difusión se 
aprecian focos puntiformes de alta intensidad de señal con caída 
en ADC (restricción) córtico-subcorticales. Realce anular tras la 
administración de contraste de dichas imágenes nodulares. Estos 
hallazgos sugieren émbolos sépticos. En el diagnóstico 
diferencial habría que considerar etiología metastásica.
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FIG 10. TC de cráneo sin contraste intravenoso (fila superior) y RM craneal en 
secuencia FLAIR y T2 (fila inferior).
En el TC se aprecian lesiones hipodensas frontales bilaterales (territorios 
frontera ACA y ACM) y parietotemporal derecho (ACM derecha), ya conocidas 
(presentes en previos) y sugestivas de lesiones isquémicas crónicas. Se observa 
una hipodensidad en sustancia blanca periventricular parietal posterior derecha 
(flecha).
En RM craneal se confirma la presencia de edema en dicha localización, que no 
presenta restricción en difusión ni realce de contraste (no incluidos).





FIG 11. TC de cráneo sin contraste intravenoso (fila superior) y RM craneal en 
secuencia FLAIR (fila inferior).
En el TC craneal basal se identifica marcado edema de la sustancia blanca 
bihemisférica, de predominio posterior, con tendencia a la confluencia.
En RM se confirman dichos hallazgos. No se aprecian hallazgos de interés en las 
secuencias de difusión. En este contexto habría que valorar encefalopatía 
posterior reversible (PRES).





CONCLUSIÓN.

- Es de vital importancia reconocer estos patrones 
radiológicos alternativos y así evitar demoras en el 
tratamiento de los pacientes.

- Es fundamental, por tanto, partir de un contexto clínico 
adecuado, y en ocasiones, la evolución del paciente nos 
puede sugerir estos diagnósticos.
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