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OBJETIVO DOCENTE



Objetivo docente
● Resaltar la importancia del diagnóstico precoz de la trombosis de senos 

venosos cerebrales (TSVC).
● Destacar la utilidad de la tomografía computarizada con perfusión (CTP) 

como técnica rápida y accesible, capaz de mostrar patrones 
característicos más allá de los territorios arteriales clásicos.

● Enfatizar el papel del radiólogo en la identificación de las alteraciones y 
en proporcionar información pronóstica para orientar el manejo clínico.



REVISIÓN DEL TEMA



Introducción
● La TVSC es una enfermedad cerebrovascular poco frecuente (0,5 - 

1%).
● Afecta a adultos jóvenes, en especial a mujeres de edad fértil debido  

a factores de riesgo representados en la figura 1.
● Su diagnóstico es complejo debido a la amplia variabilidad y baja 

especificidad de las manifestaciones clínicas.



Figura 1. Representación de los factores de riesgo para trombosis de senos venosos cerebrales (TSVC).



Clínica
● Síntoma guía: cefalea

○ Subaguda y progresiva.
○ Puede simular migraña o cefalea tensional.

● Manifestaciones por hipertensión intracraneal:
○ Edema de papila y visión borrosa.
○ Náuseas y vómitos proyectivos.
○ Diplopía (por afectación del VI par craneal).

● Déficits y complicaciones neurológicas:
○ Déficits focales motores o sensitivos.
○ Crisis epilépticas focales o generalizadas.
○ Alteración del nivel de consciencia.



Fisiopatología

Figura 2. Representación algorítmica de la fisiopatología de la TSVC.



Técnicas de imagen
● La evolución temporal del daño tisular en la TSVC es más prolongada y con 

un mayor potencial de reversibilidad en comparación con el ictus arterial.

● El potencial reversible, la morbimortalidad y las complicaciones agudas 
elevan la importancia de un diagnóstico precoz y tratamiento oportuno.

● La venografía por TC y RM son el estándar de referencia, la perfusión (CTP) 
aporta información hemodinámica adicional.



Técnicas de imagen
TC y angio-TC inicial Evaluación rápida del defecto de repleción vascular en senos venosos y 

aproximación de la afectación parenquimatosa.

CTP inicial Analizar parámetros como CBF, CBV, MTT, TTP y las curvas AIF/VOF, 
identificando alteraciones que no siguen los territorios vasculares 
arteriales. Contribuye a valorar la afectación parenquimatoso, estimar la 
gravedad y aportar datos pronósticos.

RM craneal diferida Mayor sensibilidad para valorar las lesiones parenquimatosas.

En este contexto, se revisaron cuatro casos activados como código ictus en 
los que la TSVC fue confirmada mediante angiografía por TC.



Figura 3. Tabla resumen de las características clínicas y hallazgos de imagen en pacientes con TSVC.



CASO 1



Figura 4. Curva AIF/VOF normal (A) y curva AIF/VOF alterada en el 
paciente 1 con TSVC (B), que muestra un ligero aplanamiento de las curvas 
y una mayor área bajo la curva.



Figura 5. La CTP demuestra una marcada reducción del CBF en el tálamo izquierdo, la cápsula 
interna y los ganglios basales, asociada a una prolongación significativa del MTT y, en menor 
medida, del TTD. Hallazgos que representan una afectación que no corresponde con un 
territorio vascular arterial.



Figura 6. (A) TC craneal que muestra hiperdensidad del seno recto (flecha verde). (B) Venografía por TC que 
demuestra un defecto de repleción en el seno recto (flecha verde), la tórculo de Herófilo y el seno transverso 
izquierdo. (C) Venografía por TC que muestra retraso del drenaje venoso en la vena cerebral interna izquierda 
(flecha azul).



CASO 2



Fig. 7. Curva AIF/VOF normal (A) y curva AIF/VOF alterada en el paciente 2 con trombosis de los senos venosos cerebrales (CVST), que 
muestra retraso del drenaje venoso y alteración del tránsito arteriovenoso (B).

Figura 7. Curva AIF/VOF normal (A) y curva AIF/VOF alterada en el paciente 
2 con TSVC (B), que muestra retraso del drenaje venoso, alteración del 
tránsito arteriovenoso y un ligero aplanamiento.



Fig. 8. La CTP demostró una marcada reducción del CBF y un aumento del MTT a nivel gangliocapsular bilateral, con disminución del 
CBV en el lado derecho y aumento del CBV en el lado izquierdo, sugestivo de congestión venosa, junto con un aumento marcado del 
TTF y, en menor medida, del TTP.

Figura 8. La CTP demuestra una marcada reducción del CBF y un aumento del MTT a nivel 
gangliocapsular bilateral, con disminución del CBV en el lado derecho y aumento del CBV en 
el lado izquierdo, sugestivo de congestión venosa, junto con un aumento marcado del TTD y, 
en menor medida, del TTP. Hallazgos que representan una afectación profunda bilateral sin 
corresponder con un territorio vascular arterial.



Figura 9. (A) TC craneal que muestra una lesión hemorrágica en el núcleo caudado derecho (flecha verde), con edema 
circundante que afecta a los ganglios basales y a ambos tálamos. (B) TC craneal que muestra hiperdensidad del seno 
recto (flecha roja), y (C) venografía por TC que muestra defectos de repleción en el seno recto (flecha roja). (D) RM con 
secuencia SWI que muestra ingurgitación venosa (flecha azul) y una lesión hemorrágica profunda en la región 
gangliocapsular derecha (flecha verde). (E) RM ponderada en T1 con contraste que muestra trombosis del seno recto 
(flecha roja). (F) RM FLAIR que muestra hiperintensidad en la región gangliocapsular derecha (flecha verde).



CASO 3



Figura 10. Curva AIF/VOF normal (A) y curva AIF/VOF alterada en el paciente 3 
con TSVC (B) y escasa circulación colateral venosa, que muestra aplanamiento de 
ambas curvas, más marcado en la curva venosa.



Figura 11. La CTP muestra una reducción significativa del CBF a nivel gangliocapsular 
bilateral, con aumento del CBV y prolongación marcada del MTT, TTP y TTD, 
compatible con congestión venosa. Hallazgos que representan una afectación que no 
corresponde con un territorio vascular arterial.



Figura 12. (A, B) TC craneal que muestran hiperdensidad del seno recto (flechas rojas). (C) Venografía por 
TC que demuestra un defecto de repleción en el seno recto (flecha roja). (D) RM FLAIR, (E) mapa ADC y (F) 
DWI que muestran hiperintensidad subcortical temporal derecha (flecha verde), compatible con edema 
vasogénico.



CASO 4



Figura 13. Curva AIF/VOF normal (A) y curva AIF/VOF alterada en el paciente 4 
con TSVC (B) que muestra alteración del drenaje venoso y una mayor área bajo 
la curva.



Figura 14. La CTP muestra una reducción moderada del CBF en la sustancia blanca profunda y 
en las regiones talámicas profundas, predominantemente en el lado derecho, con CBV 
conservado y elevación del MTT, TTP y TTD. Hallazgos que representan una afectación que 
no corresponde con un territorio vascular arterial.



Figura 15. (A) TC craneal que muestra hiperdensidad del seno recto (flecha roja). (B) Venografía por TC que demuestra 
defectos de repleción en el seno recto (flecha roja), seno sagital superior (flecha verde) y venas cerebrales internas 
(flecha azul). (C) TC craneal que muestra hiperdensidad de las venas cerebrales internas (flecha azul) y (D) venografía 
por TC con trombosis parcial de las mismas (flecha azul). (E) RM con secuencia SWI que muestra dilatación de las venas 
medulares profundas periventriculares (flecha verde). (F) Angiografía venosa por RM sin contraste (phase contrast) que 
demuestra el defecto de repleción a nivel de las venas cerebrales profundas (flecha verde).



Conclusiones
● La CTP permite sospechar TSVC mediante patrones de perfusión no 

arteriales.

● Facilita la delimitación del tejido afectado, considerando las diferencias 
fisiopatológicas entre la isquemia venosa y la arterial.

● La incorporación de esta técnica en la fase aguda permite un abordaje más 
exacto y oportuno del paciente.
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