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• Revisar, en relación con las trombosis venosas cerebrales (TVC), a
través de casos clínicos diagnosticados en nuestro hospital:

• Características clínicas.

• Semiología radiológica, centrada en la TC.

• Etiologías y situaciones de sospecha.

• Subrayar la importancia de la búsqueda activa de TVC para evitar
las consecuencias de su omisión.



Drenaje venoso cerebral

El sistema venoso del encéfalo se divide en varias partes:

• Venas superficiales: corticales (dorsomedial, posteroinferior,
anterior), anastomóticas (superior de Trolard, inferior de Labbe,
cerebral media superficial, cortical frontal) y senos venosos: seno
sagital superior e inferior, transverso y sigmoide.

• Venas profundas: cerebrales internas, vena de Rosenthal, vena de
Galeno, seno recto.

• Sistema infratentorial: cerebelosa precentral anterior, vermiana
superior e inferior, y mesencefálicas.
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Drenaje venoso cerebral

El sistema venoso cerebral cumple una doble función:

1. Drenaje de flujo sanguíneo craneoencefálico. En situación
fisiológica es un flujo craneófugo, que puede alterarse dada la
ausencia de válvulas venosas.

2. Absorción de líquido cefalorraquídeo (LCR) a través de los
corpúsculos de Pacchioni situados en los senos venosos. De esa
manera, se regula la cantidad de LCR y, en consecuencia, la
presión intracraneal (PIC).

Corpúsculo 
de Pacchioni

Seno venoso

Dirección de drenaje de LCR a nivel macroscópico 
(izquierda) y microscópico (derecha). 



• Obstrucción de uno o varios vasos venosos como consecuencia de

la formación de un trombo.

• Mujeres en la 4ª-5ª década de la vida.

• Relativamente poco frecuente (3-4 casos/ 106 habitantes-año),

aunque lo suficiente como para ser observada en la práctica clínica

habitual.

• Diagnóstico eminentemente radiológico.

• Tratamiento efectivo: anticoagulación.



• Consecuencias: hiperpresión venosa, edema cerebral, hemorragias.

• 1% de los ictus agudos.

• Tres síndromes:

• Hipertensión intracraneal (HTIC): cefalea 85%, papiledema

50%...

• Focalidad neurológica: déficit, crisis (la combinación de ambas

es muy sugestiva). En senos transversos o sigmoide, pares

craneales bajos; en venas profundas, agudo y grave (déficit

central por afectación del tálamo bilateral o mesencéfalo,

localización más frecuente en recién nacidos).

• Seno cavernoso: pares II, III, V1, V2, VI, proptosis, quemosis.



Signos directos en TC sin contraste.

Hiperdensidad de los senos cerebrales. 

✓Signo del triángulo denso (especialmente, longitudinal superior).

Irregularidad y dilatación.

✓Signo de la cuerda (vena cortical).



Signos directos en TC sin contraste: limitaciones.

Sensibilidad: 20-33%.

➢ Artefactos cortical ósea (seno longitudinal superior).

➢Falso positivo: densidad elevada en pacientes con hematocrito alto
(deshidratación, policitemia): ¡comparar con arteria cerebral media!

➢Falso negativo: ausencia de hiperdensidad en pacientes anémicos.

Se observa una hiperdensidad en el seno longitudinal superior a nivel del 
vértex craneal. En este caso se debe a un artefacto de endurecimiento del 
haz causado por el grosor de la calota.

Hiperdensidad difusa de las venas
cerebrales (estudio sin contraste). Se
aprecia una densidad similar en las
arterias (arterias cerebrales medias
en la imagen inferior derecha). Se
trata de un paciente con eritrocitosis,
que condiciona un aumento difuso
de la densidad sanguínea .



Signos directos en TC sin contraste: limitaciones.

➢¡Ojo! La densidad del trombo en fase subaguda-crónica disminuye.

1 mes aprox.

En la imagen de la izquierda (sin contraste) destaca una hipodensidad del seno transverso y sigmoide
izquierdos, que se corresponde con un defecto de repleción en la imagen de la derecha (con contraste),
compatible con trombosis.

Aunque la hiperdensidad es el signo más característico de la trombosis, hay que recordar que una
hipointensidad puede indicar la presencia de un trombo en fase subaguda-crónica.



Signos indirectos en TC sin contraste.

✓Hemorragia. ¡Ojo con la HSA no traumática en localización atípica!

✓ Infarto.

✓Edema.

Trombosis de seno
sagital superior y vena
cortical (signos del
triángulo hiperdenso y
de la cuerda) con
infarto hemorrágico
secundario.

Hemorragia yuxtacortical con forma de C,
denominada signo del anacardo (cashew
nut sign); presenta una elevada
especificidad, aunque una baja
sensibilidad, para la TVC.

Focos de restricción en la secuencia difusión en
sustancia blanca subcortical y corteza cortical
occipitales sugestivos de lesión isquémica aguda -
subaguda precoz, en contexto de TVC de seno sagital
superior.

Hiperintensidad subcortical
en secuencias T2 (izquierda)
y FLAIR (centro) compatibles
con edema en contexto de
TVC de seno sagital superior
confirmada por defecto en el
venograma-RM (derecha).



Signos directos en TC con contraste.

Defecto de repleción. 

✓Signo del delta vacío (captación periférica por colaterales
peridurales). ¡Puede no verse en fase crónica-subaguda! El
trombo puede captar contraste. También puede no verse en
fase aguda porque el trombo hiperdenso simule captación de
contraste.



Signos directos en TC con contraste.

➢Falsos negativos:

• Captación de contraste por parte del trombo en fase crónica-
subaguda.

• Hiperdensidad en fase aguda.

➢Falsos positivos: especialmente, granulaciones aracnoideas.

Petrositis con captación de contraste
que se extiende hacia el seno
cavernoso derecho (izquierda), el cual
muestra un defecto de repleción en
fase venosa precoz (derecha).
Hallazgos compatibles con trombo
captante de contraste.

En el estudio con contraste
(izquierda) se observa una aparente
adecuada repleción de senos venosos.
Sin embargo, el estudio sin contraste
muestra una hiperdensidad
espontánea de seno recto y transverso
compatible con trombo (derecha).
Es clave la serie sin contraste.

Granulación aracnoidea que simula el
signo del delta vacío en el seno
transverso derecho (izquierda). Es
clave el estudio multiplanar.

Limitaciones::



Signos indirectos en TC con contraste.

• Venas corticales, transcorticales y colaterales prominentes por

congestión venosa (imagen izquierda).

• Captación irregular y gruesa de la hoz cerebral y de la tienda del
cerebelo (por presencia de venas colaterales durales) (imagen

derecha).

Se confirmó el origen trombótico de los hallazgos al existir un
defecto de repleción en los senos sagital superior y transverso y
sigmoide izquierdos (imágenes izquierdas).



• 15%: idiopáticas

• 85%: causa o factor/situación de riesgo identificable.

• Causas: tríada de Virchow. Estasis venoso, lesión endotelial,
hipercoagulabilidad.

¡Es imprescindible mantener un alto grado de sospecha!



Causas sistémicas.

➢Hormonas/fármacos: embarazo, anticonceptivos, corticoides, L-

asparaginasa, hormonas tiroideas…

➢Trombofilias: déficit de proteína C o S, déficit de antitrombina III,

factor V de Leiden, policitemia, hemoglobinuria…

➢ Inflamatorias: enfermedad de Behçet, lupus eritematoso sistémico,

inflamatorias intestinales…

➢ Infecciones: sepsis, endocarditis…

➢Cardiopatías: congénitas, insuficiencia cardíaca…

➢Deshidratación.

➢Neoplasias.

Causas locales.

➢ Infecciones: extradurales (mastoiditis, sinusitis) e intradurales
(empiema, absceso).

➢Tumores intracraneales.

➢Traumatismos craneoencefálicos.



Prueba de elección: 

TC sin contraste + TC con contraste en fase venosa.

Otras técnicas:

• Resonancia magnética: además del defecto de repleción en estudios
con contraste, puede valorarse morfológica y cualitativamente el
trombo, cuyas características dependerán del tiempo de evolución.
De acuerdo con las últimas recomendaciones de la American Heart
Association es, junto con la TC, de primera elección. No obstante, se
trata de una técnica poco disponible en el contexto urgente.

• Venografía: clásicamente considerada el patrón oro; actualmente
cada vez más en desuso dada la precisión de técnicas menos
invasivas.

Hallazgos de imagen

Revisión de historia clínica



Paciente que en contexto de tirotoxicosis desarrolla una extensa
hemorragia cerebral profunda secundaria a trombosis de senos
transversos y recto y venas de Galeno y cerebrales internas.

Paciente con leucemia linfocítica crónica tratada con L-asparaginasa.
El factor predisponente es doble: la patología neoplásica
(especialmente, si es hematológica) y el propio tratamiento con L-
asparaginasa. En tal caso, y en ausencia de otras causas que
justifiquen la clínica del paciente, es interesante el estudio con
contraste, ya que puede ayudar a identificar la TVC (u otras etiologías).

Signos del triángulo denso y de la cuerda, en planos axial
(derecha) y oblicuo (izquierda). Signo del delta vacío.

Hemorragia profunda
(izquierda), con defecto de
repleción compatible con
trombosis en seno recto, vena
de Galeno y venas cerebrales
internas (centro y derecha).



TVC del seno sagital superior y seno transverso en recién nacido. En
este grupo etario es más frecuente la afectación de venas cerebrales
profundas, lo cual empeora el pronóstico (a pesar de tener un
pronóstico relativamente mejor que en pacientes de más edad).

Hiperdensidad del seno sagital superior en la TC sin contraste (signo del triángulo denso), junto con hematoma
subdural agudo (primera imagen superior). Hallazgos observados previamente en la ecografía, junto con una
lesión hemorrágica intraparenquimatosa no incluida en el corte de TC mostrado (segunda imagen superior). Los
hallazgos se corresponden con imágenes hiperintensas en secuencia T1 en seno sagital superior y senos
transversos (tercera y cuarta imágenes superiores), que se acompañan de un defecto en secuencia phase
contrast, compatible con trombosis en dicha localización (imagen inferior).



Ictus isquémico frontal secundario a TVC. Ante una alteración en los
mapas de perfusión no justificada por una alteración arterial, es
imprescindible revisar el territorio venoso (1% de los ictus).

Ictus hemorrágico cerebeloso secundario a TVC.

Área de penumbra perirrolándica izquierda en contexto de código ictus (izquierda). No se observan anomalías
arteriales intracraneales (centro). Sin embargo, los hallazgos se justifican por una trombosis del seno sagital
superior (derecha).

Izquierda (sin contraste): imágenes
espontáneamente hiperdensas en
hemicerebelo izquierdo (infarto
hemorrágico) y seno transverso izquierdo
(trombosis).

Derecha (con contraste): defecto de
repleción en seno transverso izquierdo
compatible con trombosis.



TVC de seno trasverso derecho secundaria a fractura con trazo
occipital y fractura transversa de ambos peñascos. En nuestra
experiencia, los senos más frecuentemente afectados por esta causa
son los senos transversos.

Imagen espontáneamente hiperdensa en seno transverso derecho (círculo rojo), subyacente a fractura
occipital ipsilateral (imágenes superiores). El estudio con contraste demuestra un defecto de repleción
compatible con trombosis del seno transverso derecho.



TVC de seno sagital superior secundaria a fractura occipital conminuta
con extensión de fragmentos al interior del seno, que asocia contenido
aéreo en el interior del seno.

Fractura occipital conminuta (imagen izquierda superior), con extensión de los fragmentos dentro del
seno sagital superior (imágenes izquierda central y superior), el cual presenta burbujas aéreas en su
interior y un extenso defecto de repleción compatible con TVC (imágenes izquierda inferior y derecha).



Trombosis de senos transverso y sigmoide izquierdos secundaria a
otomastoiditis crónica reagudizada.

Ocupación de oído medio y celdillas mastoideas izquierdas compatible con otomastoiditis, en contexto de
paciente con otitis media crónica conocida reagudizada (imágenes superiores). En el estudio sin contraste
se observa una marcada hipodensidad del seno transverso/sigmoide izquierdo (inferior izquierda), que en
el estudio con contraste se corresponde con un defecto de repleción compatible con trombosis. De
nuevo, el signo que da la clave en el estudio sin contraste es la hipodensidad del seno, y no la clásica
hiperdensidad.



Trombosis de seno sagital superior secundaria a sinusitis frontomaxilar
con múltiples complicaciones supuradas intra y extracraneales. El alto
grado de sospecha es esencial, dada la potencial sutileza de los
hallazgos.

Ocupación de senos maxilar derecho y frontal compatible con sinusitis (imágenes superiores derecha y
central), complicada con absceso subperióstico frontal – tumor de Puffy-Pott (superior izquierda). A nivel
intracraneal, se puede observar una colección compatible con empiema (inferior izquierda), así como un
pequeño defecto de repleción en el seno sagital superior adyacente (signo del delta vacío) compatible con
trombosis (inferior derecha, círculo rojo).



Paciente con carcinoma urotelial músculo-invasivo conocido que
debuta con focalidad neurológica. En estudio TC se detecta, junto a
una lesión metastásica, una trombosis del seno transverso ipsilateral.

Lesión ocupante de espacio en unión corticosubcortical derecha con captación de contraste y marcado
edema perilesional compatible con metástasis (imágenes izquierda y media). Defecto de repleción en
seno trasverso derecho compatible con trombosis (círculo rojo, imagen derecha).



Paciente con meningioma de la hoz interhemisférica complicado con
trombosis del seno sagital superior.

Lesión extraaxial izquierda dependiente de la hoz interhemisférica sugestiva de meningioma (izquierda).
Asocia un defecto de repleción captante del seno sagital superior adyacente compatible con trombosis
tumoral, que puede cursar con semiología y características clínicas superponibles a la TVC (derecha).



Hemorragia subaracnoidea (HSA) Fisher 4 complicada con hidrocefalia
refractaria a la derivación valvular. Se detectó una extensa trombosis
de seno sagital superior y senos transverso y sigmoide izquierdos, que
se planteó como posible causa de la disfunción valvular recurrente.

Paciente con HSA Fischer 4 (imagen izquierda), con desarrollo de
hidrocefalia en el día +15, que se trata con catéter de derivación
intraventricular (imagen central). El día +31 se observa un
empeoramiento de la hidrocefalia a pesar de la derivación valvular
(imágenes de la derecha).



Hemorragia subaracnoidea Fisher 4 complicada con hidrocefalia
refractaria a la derivación valvular. Se detectó una extensa trombosis
de seno sagital superior y senos transverso y sigmoide izquierdos, que
se planteó como posible causa de la disfunción valvular recurrente.

A pesar de la reprogramación de la válvula, la hidrocefalia continúa
empeorando (imagen izquierda), por lo que ante la sospecha de una
disfunción de la válvula se decide la introducción de una segunda
derivación valvular dos meses más tarde, a pesar de la cual la
hidrocefalia continúa empeorando (imagen central y superior derecha).
Otros dos meses después, la hidrocefalia persiste, mínimamente
disminuida (imagen inferior).



Hemorragia subaracnoidea Fisher 4 complicada con hidrocefalia
refractaria a la derivación valvular. Se detectó una extensa trombosis
de seno sagital superior y senos transverso y sigmoide izquierdos, que
se planteó como posible causa de la disfunción valvular recurrente.

Además, en este último control, se
observó un pequeño foco hemorrágico
frontal izquierdo (imagen superior
izquierda, signo del anacardo), así
como una marcada hipodensidad del
seno sigmoide izquierdo (imagen
central superior).
El estudio con contraste mostró un
extenso defecto de repleción afectando
a los senos sigmoide y transverso
izquierdos (imagen superior derecha e
inferior central), así como del seno
sagital superior (imagen inferior
derecha).

La trombosis venosa se ha descrito como complicación de la colocación de derivaciones valvulares. Si bien no hay
evidencia robusta, se postuló la trombosis crónica (espontáneamente hipodensa) como posible factor causal o, al
menos, contribuyente, para la mala respuesta de la hidrocefalia al tratamiento, en posible relación con una
obstrucción al drenaje de LCR ocasionada por la trombosis.



• La TVC es relativamente poco frecuente; no obstante, lo suficiente como
para tenerla presente durante la práctica clínica habitual.

• Su diagnóstico es eminentemente radiológico, y tiene importantes
consecuencias terapéuticas y pronósticas.

• La mayoría de TVC ocurren en contextos de riesgo identificables, cuyo
reconocimiento debe favorecer la búsqueda activa por parte del radiólogo
para evitar pasarlas por alto.
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