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En el diagnóstico por imagen
del ictus isquémico un “pitfall”
representa:

- un PELIGRO para el
paciente

- una TRAMPA en la que
caemos como radiólogos

- genera un sinfín de
DIFICULTADES



¿Qué aporta la neuroimagen avanzada en 
el diagnóstico del ictus isquémico?

Tan importante como recopilar esta
información es el conocer los límites técnicos
y humanos a que estamos sujetos: falsos
positivos/negativos



- Conceptos fisiopatológicos básicos

- Neuroimagen del infarto

- Neuroimagen de core / territorio en penumbra

- Neuroimagen vascular



La oclusión de una arteria intracraneal
causa una disminución en la perfusión
cerebral distal a la oclusión, cuyas
consecuencias varían dependiendo de
la magnitud de la disminución del flujo
(FSC) y la duración de dicha
disminución (tiempo).

Conceptos básicos:



Mientras que el tejido oligoémico resiste la
hipoperfusión sin pérdidas funcionales, el core
representa el tejido que se infartará
“irremediablemente”. La zona en penumbra
isquémica presenta una pérdida de la
autorregulación vascular y condiciona déficits
funcionales, pero es tejido potencialmente
recuperable si se recanaliza el vaso ocluido.

Simon J. Swiss Med Wkly. 2017;147:w14538

Bunevicius A, Yuan H, Lin W. The potential

roles of 18F-FDG-PET in management of acute

stroke patients. Biomed Res Int.

2013;2013:634598.

Penumbra isquémica vs infarto



Difunción de la bomba Na/K 
ante la disminución de ATP

Deterioro de la BHE

1. Edema citotóxico

2. Edema iónico extracelular

3. Edema vasogénico

4. Necrosis

5. Daño neuronal tardío (apoptosis)

6. Gliosis / malacia

minutos

3 – 6h

0 – 24/48h

semanas

Meses / 
años



Neuroimagen del infarto

Según DWI (Gold-standard?): hiperintensidad o bajos valores de ADC

Según TC sin contraste: hipoatenuación – hipodensidad



DWI

- Empleando “b” altos (1000), permite visualizar el edema citotóxico como
una hiperintensidad /bajos valores de coeficiente aparente de difusión
(ADC).

- La hiperintensidad se aprecia ante una caída del FSC a 20 –
30mL/100g/min, que es algo superior a los límites establecidos por Jones
et al. en modelos animales (12 - 18mL) → sobreestima ligeramente el
verdadero core

- Verdadero Gold-standard → PET (poca disponibilidad en entornos
clínicos)



- Falsos positivos: Reversibilidad de las alteraciones de la difusión. ¿El 
edema citotóxico NO es equivalente a infarto?

- Falsos negativos: Ictus clínico sin alteraciones visibles en la DWI

- Stroke mimics

Pitfalls DWI





Falsos positivos:

Stroke. 2004;35:18921898.DOI:10.1161/01.STR.0000134746.93535.9b





Características de las alteraciones
reversibles de la DWI:

- Típico de ictus de muy reciente 
instauración

- Más frecuente en zonas sin 
correlación en T2/FLAIR

- Repermeabilización muy temprana de 
la oclusión arterial



- Ictus de fosa posterior 

- Infartos de volumen muy bajo

- NIHSS <  4

Falsos negativos DWI con ictus clínico

Recomendaciones técnicas para disminuir falsos negativos:
- Reducir el grosor del corte de 5mm a 3mm
- Añadir adquisición coronal o sagital
- Aumentar el valor de “b” (2000, 3000 o incluso 5000 s/mm²
- Aumentar el número de direcciones de la difusión de 3 a 6



- Edema citotóxico por fallo en la bomba de Na/K de diferente naturaleza:
metabólica (hipo- hiperglucemia, cetosis), estatus epiléptico, amnesia global
transitoria, encefalopatías tóxicas, infecciones (herpes), Wernicke.

- Aumento de la densidad celular (gliomas de alto grado, linfomas,
metástasis)

- Aumento del contenido protéico o de la densidad (abscesos,
hematomas)

- Vacuolización celular (Creutzfeldt-Jackob, leucoencefalopatía por
heroína, mielinolisis osmótica, lesión axonal difusa)

Stroke mimics DWI



TC SIN CONTRASTE

- El edema citotóxico+extracelular de origen iónico y vasogénico se traduce
en un aumento del líquido tisular que disminuye la densidad → áreas de
hipoatenuación y de hipodensidad

- El aumento de volumen local o pérdida de surcos es signo indirecto del
aumento compensador del VSC

- Valor pronóstico relativo: Cuanto menor es la densidad del tejido, mayor la
probabilidad de transformación hemorrágica tras revascularización (más
daño tisular al inicio)

Chavarría-Miranda A, Yugueros B, Gómez-Vicente B, Schüller M, Galván J, Castaño M, Calleja AI, Cortijo E, de Lera M, Reyes J, Coco-Martín MB, Agulla
J, Martínez-Galdámez M, Arenillas JF. Quantified ischemic core's radiological hypodensity and risk of parenchymal hematoma in > 4.5 h-window stroke
thrombectomy. Sci Rep. 2020 Oct 1;10(1):16196. doi: 10.1038/s41598-020-73280-0. PMID: 33004936; PMCID: PMC7529772



Pitfalls TC sin c. i. v.

- Falsos positivos: reversibilidad de la hipoatenuación/hipodensidad

- Falsos negativos: ictus no detectados

- Stroke mimics: similares a los descritos en la DWI



Reversibilidad de la hipoatenuación



Falsos negativos TC sin c. i. v.

- La sensibilidad para la isquemia es tiempo-dependiente:
50% en las primeras 3h (infraestima) y 80-90% a las 6h

- Infartos pequeños o muy recientes no siempre son detectables

- La fosa posterior es muy difícil de valorar (artefactos por
endurecimiento del haz y peor diferenciación de la sustancia
gris / blanca)

von Kummer R, Nolte PN, Schnittger H, Thron A, Ringelstein EB. Detectability of cerebral hemisphere ischemic infarcts by CT 
within 6 h of stroke. Neuroradiology 1994;38:31-3

Stroke mimics TC sin c. i. v.

Cualquier hipodensidad regional con cuadro clínico compatible: tumores, encefalitis,
infartos venosos… cuidado con el TC post-contraste, los infartos subagudos presentan
rotura de la BHE y captación heterogénea



Neuroimagen de la penumbra 
isquémica y del core

Perfusión RM / TC: Core, hipoperfusión y mismatch / penumbra



La evolución de la penumbra isquémica a infarto depende de: 

- tiempo de evolución → ventanas terapéuticas 

- colateralidad leptomeníngea → fast progressors vs. slow progressors

No existe actualmente ningún

signo de imagen que nos localice

directamente el territorio en

penumbra.

Nuestro acercamiento indirecto

más cercano es el mismatch

hipoperfusión / core en los

estudios de perfusión TC o RM.



Perfusión RM



Perfusión TC



Imagen secuencial de una sección determinada del cráneo durante la
inyección de un bolo de contraste yodado (tiempo de adquisición: 80s).

Los cambios en la atenuación se relacionan de forma lineal con la
concentración de contraste yodado en el espacio vascular intracraneal.

A partir de esos valores absolutos se estiman una serie de parámetros
mediante un post-procesado automático o semiautomático, que emplea
distintos algoritmos matemáticos (en su mayoría de deconvolución), y se
ordenan en forma de mapas cromáticos, los más utilizados: VSC, FSC, TTM
y Tmax



- CORE ISQUÉMICO: Se acuerda un umbral de FSC relativo < 30% (en 
comparación con el lado contralateral sano). Otros umbrales posibles 
(VSC 1.5 ml/100g o Tmax > 10s). Es un concepto hemodinámico.

- HIPOPERFUSIÓN: Se acuerda un Tmax > 6 s. Este valor ha probado ser 
el de mayor concordancia entre la TC-perfusión y la RM-perfusión

- MISMATCH (Penumbra): 
-TC-perfusión: Territorio hipoperfundido – core (rFSC < 30%)

-RM-perfusión: Territorio hipoperfundido – bajos valores de ADC DWI



Tip: Recomendaciones para el post-procesado semiautomático:

- Comprobación de la línea media

- Buena selección de arteria (preferiblemente perpendicular al corte) y

vena (seno sag. superior)

- Comprobación de las curvas arterial y venosa



Pitfalls en estudios de perfusión TC

- Stroke mimics: crisis, migrañas, vasoespasmo, trombosis venosa...

- Estenosis/oclusión extracraneal: ocasiona una prolongación del TTM
y Tmax que en caso de tándem sobreestima la hipoperfusión. Se puede
intentar corregir:

- marcando el ROI del input arterial en el eje patológico, distal a la estenosis, si es
posible

- en algunos softwares se puede elegir un algoritmo no sensible al tiempo de
llegada (aunque no está claro si esto es fiable)





- Infartos pequeños (falsos negativos): lacunares y en territorio frontera

- Asimetrías por malposición de la cabeza y artefactos de movimiento

- Falso core isquémico en ictus hiperagudos (ghost infact core)

- Hiperperfusión “de lujo”: mucho más común en infartos de evolución
subaguda (en ventana extendida). Correlacionar con TC sin contraste o
DWI

- Trombos suboclusivos / resolución parcial del trombo

- Situaciones hemodinámicas que artefactan el resultado (ej. bajo gasto
cardiaco, trombosis de senos durales, sobrecarga venosa…)

Pitfalls en estudios de perfusión TC (2)

Martins N, Aires A, Mendez B, Boned S, Rubiera M, Tomasello A, Coscojuela P, Hernandez D, Muchada M, Rodríguez-Luna D,

Rodríguez N, Juega JM, Pagola J, Molina CA, Ribó M. Ghost Infarct Core and Admission Computed Tomography Perfusion: Redefining

the Role of Neuroimaging in Acute Ischemic Stroke. Interv Neurol. 2018 Oct;7(6):513-521. doi: 10.1159/000490117.



caso demostrativo 1: falso negativo core isquémico

ASPECTS 3

- NIHSS 23
- Ictus de inicio desconocido (última hora visto bien – dxco: 10,5h)



Colateralidad pial excelente (grado 5
en TC multifase) / hiperperfusión de
lujo en la fase subaguda del infarto



En la evaluación del core hay que relacionar SIEMPRE el

área de hipoatenuación / ADC bajo con el área de core en

la perfusión:

- El core isquémico pasa de estar sobreestimando el infarto (ghost infarct core) en

la fase hiperaguda a, en algunos casos, infraestimarlo hasta desaparecer por

completo (falsos negativos /perfusión de lujo) en la fase aguda y subaguda.

- Esto debe de estar relacionado con la aparición paulatina, más o menos

rápidamente (altísima variabilidad inter-pacientes), de la colateralidad pial.

También tendrá que ver cambios hemodinámicos sistémicos (bajadas de tensión,

FA, bajo gasto cardiaco…) o incluso cambios de posición del émbolo.



Caso demostrativo 2: sobrecarga venosa vs crisis

Sospecha de ictus de inicio 
desconocido. 
- Parafasias y desorientación
- Leve borramiento del surco 
nasogeniano. 



Crisis

- Los hallazgos dependen del
tiempo de evolución

- Durante la crisis: aumento de VSC

- Tras la crisis: aumento de los tiempos
(TTM y Tmax) y disminución del
volumen y el flujo

- Las alteraciones pueden prolongarse
hasta 24h

- Suelen implicar sobre todo a
sustancia gris

Sobrecarga venosa

- Predominantemente se observa un
aumento de los tiempos (TTM y
Tmax) con preservación de volumen
y flujo

- Implica todo el territorio de drenaje
venoso (sustancia gris y sustancia
blanca)



Tip: Utilidad de la perfusión en la localización de trombos muy distales

Afasia sensitiva de 5h de evolución. Indicación de fibrinolisis i. v. en ventana extendida. Resolución clínica tras 
varias horas



Neuroimagen vascular

- Angio-TC

- 3D TOF

- Angio-RM con Gd i. v. 



- Mapa para valorar la vía de acceso

(incluir TSA)

- Acercamiento etiológico (émbolos de

origen arterio-arterial en aterosclerosis o

displasia FM, disecciones o webs).



Angio-TC vs. Angio-RM

• El 3D TOF aporta información
hemodinámica a costa de la
resolución espacial y en un field
of view limitado

• La angio-TC tiene una
resolución espacial muy alta,
cercana a la DSA en amplias
áreas anatómicas en tiempos
cortos



3D TOF vs ANGIO-TC

7 – 8min 7 – 8 segundos



Pitfalls 3D TOF:

Las reconstrucciones 3D

pueden generar falsos positivos

para oclusión de gran vaso en

casos de estenosis de alto

grado.



Pitfalls angio-TC



A B C



A



B



C

Inyección ACC Inyección ACI



Pistas clínicas y signos radiológicos útiles para el DD:

- Las disecciones son típicas de pacientes jóvenes y se acompañan
frecuentemente de dolor cervical, antecedentes traumáticos y p. c.

- Los ictus ateroembólicos se presentan en un contexto de enfermedad
aterosclerótica sistémica (antecedentes de claudicación intermitente, enf.
coronaria…)

- Las pseudo-oclusiones se deben a una oclusión en un eje arterial sin
ramificaciones, donde el contraste no tiene por dónde circular:

- émbolos en “T” que bloquean el polígono de Willis

- oclusiones carotídeas por debajo del polígono de Willis

- émbolos u oclusiones basilares con una vertebral única o muy dominante



Ejemplo de “pseudo-oclusión” de circulación posterior 

Émbolo en el top basilar y AVD dominante



Angio-TC multifase: evaluación de la 
colateralidad pial





… lo más probable es que estemos 

ante distintas representaciones de la 

misma información hemodinámica

AJNR Am J Neuroradiol. 2021 Aug;42(8):1380-1386. doi: 10.3174/ajnr.A7181. Epub 2021 Jun 17. PMID: 34140276; PMCID: 

PMC8367626.



Índice de intensidad de la hipoperfusión: 
Tmax > 10s / Tmax > 6s



Software: ¿amigo o enemigo?

- Disminuye la variabilidad inter-observador… humano. EXISTE UNA VARIABILIDAD INTER-SOFTWARE





• La correlación software – neurorradiólogo es

mayor con Brainomix.

• RAPID AI tiende a infraestimar el ASPECTS

(sobreestima el área con cambios por

isquemia aguda/subaguda)

• Brainomix presenta mayor exactitud en la

detección de la oclusión de gran vaso.

• Ambos softwares presentan dificultades

detectando oclusiones en ACI terminal y a

partir de M2



Discordancia en la

indicación de tratamiento

endovascular del 15%



RESUMEN
- Cualquier estudio de imagen en un paciente con un ictus isquémico agudo

refleja el parénquima y la hemodinámica cerebral en un momento
determinado → muchas veces los falsos positivos o negativos son
errores de interpretación o de concepto

- El ictus es una patología tremendamente cambiante desde el momento
del inicio, influida por múltiples factores que muchas veces no conocemos
ni controlamos (variaciones en la presión arterial, patologías previas…)

- Es fundamental correlacionar la imagen con los datos clínicos



- Por encima de las 4,5h de evolución, la realización de un protocolo de
imagen que incluya un estudio de perfusión es ineludible, lo que
incrementa la complejidad de la interpretación del mismo.

- La IA es una herramienta muy útil, aunque se encuentra en desarrollo y
necesita de un especialista en neuroimagen para su correcta utilización.



GRACIAS



… el futuro


