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OBIJETIVO DOCENTE:

1. Definir qué calcificaciones son fisiologicas.

2. Repasar las etiologias mas frecuentes que se acompanan con calcificaciones, y el
patron de distribucion.

3. Proponer un algoritmo que ayude a los radidlogos a reducir el diagnostico
diferencial cuando se encuentren con calcificaciones intracraneales.

4. Discutir los hallazgos de imagen mas tipicos de las calcificaciones intracraneales en
las etiologias mas frecuentes.

REVISION DEL TEMA:

Debido a su frecuencia, éstas calcificaciones son muy localizadas y las podemos
encontrar en: ganglios basales (en concreto los globos palidos), los plexos coroideos de
los ventriculos, la glandula pineal, la duramadre, el ligamento petroclinoideo y el seno
sagital (Figura 2). No obstante, se pueden considerar como patologicas segun el grupo
de edad que las encontremos vy los hallazgos radiologicos concomitantes.

De esta misma manera, podemos encontrar las calcificaciones, asociadas a otras
patologias, como pueden ser: congénitas, tumorales, infecciosas, vasculares y
metabolicas.

La prueba princeps para estudiar las calcificaciones intracraneales es la TC, no
obstante, clasicamente, se podia valorar algunas de ellas, dependiendo de su
localizacion mediante una radiografia (Rx) convencional. Desde la aparicion de |a
resonancia magneética (RM), las casas comerciales han ido adaptando y actualizando
sus sistemas operativos, a causa de las limitaciones de las secuencias potenciadas en
T1y T2, dando la posibilidad de adquirir secuencias eco gradiente T2* y
susceptibilidad magnética, que en ocasiones permite una mayor detectabilidad que el
TC cuando son de pequeno tamano.

Clasicamente, la forma de clasificar esta manifestacion ha sido mediante la distribucion
de grupos de patologias segun su fisiopatologia de base, como pueden ser: congénitas,
tumorales, infecciosas, vasculares y metabolicas. Por tanto, el propdsito de este poster,
es dar un nuevo enfoque, facilitando al radidlogo un diagnostico diferencial mas
dirigido segun otras caracteristicas.

Por tanto, la clasificacion aportada esta basada en la edad de presentacion, la clinica,

localizacion (tamano y numero) de las calcificaciones y sus hallazgos concomitantes.
(figura 1).
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PATOLOGIAS MAS FRECUENTES.
Neurocisticercosis.

La Taenia Solium es la causante de esta enfermedad neuroldgica. Tiene predileccion sobre
el sistema nervioso (espacio subaracnoideo, venas o médula espinal), no obstante, puede

afectar a los 0jos, a los musculos, entre otros. Los hallazgos radiologicos varian en funcion

del estadio de la enfermedad en la que se encuentra (quistica, vesicular, nodular, granular

v nodular calcificada). La forma mas frecuente es la forma nodular calcificada, se evidencia
en la TC como nodulos calcificados, hiperatenuantes, sin edema vy sin realce. (Figura 3)

Malformaciones Cavernosas.

También llamadas cavernomas, hemangiomas cavernosos o malformaciones cripticas, son
alteraciones vasculares de bajo flujo y son las segundas en frecuencia en el sistema
nervioso central. Predominantemente las encontramos a nivel supra e infratentorial y con
menor frecuencia en la médula. Clinicamente, pueden manifestarse mediante déficits
neurologicos o convulsiones ya que pueden ser lesiones dinamicas, es decir, sangran -por
lo tanto crecen- disminuyen de tamano, o pueden ser meramente asintomaticas y que se
mantengan estables en el tiempo.

En la TC se aprecian lesiones hiperdensas, a veces heterogéneas con contenido isodenso,
gue en ocasiones pueden presentar realce tras la administracion de contraste, asociar
efecto de masa y calificaciones pero no suelen tener edema circundante. Generalmente,
son lesiones bien circunscritas y redondeadas. (Figura 4)

Embolos calcificados.

Pueden estar asociados a un accidente cerebrovascular isqguémico agudo aunque también
puede ser un hallazgo incidental.

La forma de identificarlo en la TC, es mediante una forma redonda u ovoide, en
comparacion con los trombos "normales” mas atenuados (~¥160 UH) va que la densidad de
los trombos "normales” suelen ser aproximadamente 50-70 UH. (Figura 5)

Sturge-Weber.

Dentro de los sindromes neurocutaneos esta entidad es una de las raras y unicas, ya que
pertenece al reducido grupo de las no hereditarias y esporadicas.
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Clinicamente es una de las facomatosis mas llamativas por las manchas de vino
Oporto (malformacion capilar en la distribucion del nervio trigémino) que suelen
asociar anomalias oculares (angioma coroideo), angiomas vy alteraciones
neurologicas. Se aprecian calcificaciones meningeas, atrofia cortical , agrandamiento
del plexo coroideo, prominencia diploidea y prominencia de la venas
subependimarias. (Figura 6)

TORCH.

Bajo el acronimo TORCH incluye la toxoplasmosis, la rubéola, el citomegalovirus y el
virus herpes simple. No obstante, asocia otras enfermedades como la sifilis, |a
varicela-zoster, el parvovirus B19, los virus de |la hepatitis, la listeria, los enterovirus
v el virus de la inmunodeficiencia humana. Las manifestaciones clinicas clasicas
incluyen erupciones en la madre durante el embarazo y hallazgos oculares
(cataratas, microftalmia y coriorretinitis) en el recién nacido. Por otro lado, a nivel
neurologico se traduce mediante calcificaciones intracraneales (finas o gruesas) en
la matriz germinal y en las regiones periventriculares, punteadas en los ganglios
basales y areas hipodensas en sustancia blanca, asi como ventriculomegalia, atrofia
cerebral, encefalopatia destructiva y trastornos de migracion neuronal. (Figura 7)

MELAS.

El sindrome MELAS es un trastorno multisistémico que pertenece a un grupo de
enfermedades metabolicas mitocondriales. Herencia mitocondrial. Clinicamente se
manifiesta mediante episodios stroke-like (predominantemente en la corteza
parietal, temporal y occipital) convulsiones, demencia, cefaleas y vomitos
recurrentes.

Radiologicamente se aprecian infartos multiples en multiples territorios vasculares
simeétricos o asimeétricos parieto-occipital y parieto-temporal, calcificacion de los
ganglios basales en pacientes de edad avanzada vy atrofia. (Figura 8)

Esclerosis tuberosa.
Es un trastorno neurocutaneo hereditario o facomatosis, también conocido como

sindrome de Bourneville que se caracteriza por una afectacion multisistémica con
desarrollo de multiples tumores hamartomatosos.
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Clasicamente las manifestaciones clinicas las conformaban una triada que comprendia
convulsiones, discapacidad intelectual y angiofibromas faciales; hoy en dia se ha visto
qgue pueden variar de forma significativa dificultando su diagnostico.

Las manifestaciones clave incluyen displasias corticales, nddulos subependimarios,
astrocitomas subependimarios de células gigantes, rabdomiomas cardiacos,
linfangioleiomiomatosis y angiomiolipomas, entre otras.

En imagen, los hallazgos varian segun si son Tubers (hipoatenuacion y ocasionalmente
muestran calcificacion), nodulos subependimarios (se visualizan con multiples nodulos
pequenos con aumento de densidad que tienden a la calcificacion segun el grupo de
edad en que se encuentren), sustancia blanca heterotdpica y astrocitomas de células
gigantes subependimarios que suelen encontrarse proximos al foramen de Monro, que
dependiendo de su tamano pueden asociar hidrocefalia obstructiva. (Figura 9)

Sindrome de Fahr.

Pertenece al grupo de enfermedades que presentan deposicion calcica en ganglios
basales.

Ademas se pueden apreciar calcificaciones groseras en otras localizaciones, como en los
nucleos dentados, centros semiovales y la sustancia blanca subcortical. Estos hallazgos
también los podemos encontrar en la tuberculosis, toxoplasmosis, VIH congénito y otras
causas inflamatorias. La enfermedad presenta una herencia autosomica dominante
mayoritariamente, aunque puede heredarse tambien de forma autosdmica recesiva e
incluso de forma esporadica.

Suele ser un cuadro asintomatico, pero cuando se produce clinica, los sintomas pueden
ser muy variables: desde una demencia progresiva, un deterioro neuromuscular o una
disartria hasta sintomas parkinsonianos. (Figura 10)

Metastasis.

Las metastasis cerebrales son la neoplasia mas frecuente en el adulto. Los tumores
primarios que mas frecuentemente metastatizan asociando calcificaciones son: el
pulmon, la mama vy el tracto digestivo. Se suelen calcificar las metastasis post
tratamiento radioterapico.
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El patron radiologico de las lesiones metastasicas puede presentar una morfologia
punteada, curvilinea o amorfa. Se localizan predominantemente en hemisferios

cerebrales, cerebelo, ganglios basales, pudiendo ser variable.
La clinica cambia segun el lugar de afectacion: cefaleas, convulsiones, alteraciones del

estado mental, ataxia, nauseas, vomitos vy alteraciones visuales. (Figura 11)

Alteraciones endocrinometabolicas.

La conforman un grupo de enfermedades que varian segun la alteracion hormonal
(hiperparatiroidismo/hipotiroidismo, hipotiroidismo...). Se manifiesta clinicamente como
osteoporosis, calculos renales, orina excesiva, dolor abdominal,debilidad.

Las calcificaciones suelen afectar a los ganglios basales de forma bilateral y, en concreto,
al globo palido. Ademas se pueden observar en el nucleo dentado, la corona radiata, la
sustancia blanca subcortical y el talamo. Cabe senalar que se observan calcificaciones

similares al Fahr y se recomienda la correlacion clinica-analitica.

CONCLUSION

Los radiologos deben conocer el amplio espectro de las calcificaciones intracraneales en
la tomografia computarizada sin contraste para poder precisar su diagnostico hacia una
etiologia u otra, teniendo en cuenta su comportamiento radiologico (tamano, ubicacion

vy forma), edad y la presentacion clinica del paciente.
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DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

NORMAL

NEUROCISTICERCOSIS

MALF. CAVERNOSA.

EMBOLOS CALCIFICADOS

EDAD

Adulios

15-40 a

40- 60 a

Cualquiera

CLINICA

Asintomatico

convulsiones,
dolores de cabeza,
hidrocefala.
alteracion del
estado mental,
deficits
neuroloégicos,
Sindrome de Bruns

Asintomatico,
aunque debido a
una hemorragia
puede causar una

cefalea. una
convulsion o un
deficit neurologico

focal

Ictus iIsquéemico
agudo, tambien
pueden encontrarse
incidental

TC

Depodsitos de Ca ++ en
ganglios basales glandula
pineal habénula, plexo
coroideo, nucleos
dentados del cerebelo,
cisura interhemisféerica

Ca++ multiple (cielo
estirellado), pequenas, se
encuentran en la
profundidad de los surcos

Pueden ser pequenas/ en
ocasiones grandes. (Sal v
pimienta)

Forma redonda u ovoide,
en comparacion con los
trombos "normales”
Los embolos cerebrales
calcificados estan mas
atenuados (—160 UH) en
comparacion con los
trombos "normales"”, que
se atenuan normalmente a
50-70 UH

s RSNA

HALLAZGOS
CONCOMITANTES

Ninguno

Sin edema,
no hay realce en la TC

Sdr. MC maltiple
(famihiar).

Isodensos al contraste
vodado utilizado en la
angiografia por TC, lo
que puede dar la
impresion de que el vaso
es patente cuando en
realidad no lo es.

STURGE-WEBER

ALT.

ENDOCRINOMETABOLICAS
(hipo/hiperparatiroidismo/

hipotiroidismo)

Congeéenito

Cualquiera

Convulsiones en la
infancia, asocian a
un retraso en el
desarrollo vy a
sintomas
hemisfericos que
incluyen
hemiplejia/hemipare
sia y hemianopsia.

Osteoporosis,
Calculos renales,
Orina excesiva,
Dolor abdominal,
Debilidad

Ca++ circunvoluciones en
SB subcortical

Ca ++ en GB, cerebelo, SB

Atrofia/ espacios
subaracnoideos
prominentes.

Agrandamiento calvanal vy

del
plexo coroideo ipsilateral
en casos graves,
puede haber
hemangiomas coroideos
orbitales,
agrandamiento asimetrico
del seno cavernoso

Ninguno

Figura 1. Algoritmo diagnostico de las calcificaciones intracraniales.

TORCH Congenito Retardo del Ca ++ cerebelosa, GB > A veces cursa con
crecimiento periventricular microcefalia
intrauterino, rash,
petequias, purpura,
ictericia,
hepatoesplenomega
lla, sordera,
anormalidades
cardiacas,
neumonia vy
anormalidades
esqueleticas.
MELAS <40 a derrame cerebral, Calcificacion de los Infartos mualtiples
convulsiones, ganglios basales simetricos o asimetricos (
acidosis lactica, afectacion parieto-
encefalopatia, occipital)
demencia, atrofia
debilidad muscular,
sordera
ESCLEROSIS TUBEROSA Infancia convulsiones, 98% nodulos Seguimiento de las
discapacidad subependimarios Ca ++. lesiones cerca de A.
intelectual, En el surco caudotalamico. Monro (ACGS)
adenoma sebaceo
METASTASIS Variable Cefaleas, Tras tratamiento. Las no Distribucion de las
convulsiones, tratadas raramente Ca++. metastasis: hemisferios
alteraciones del cerebrales >cerebelo
estado mental, =>ganglios basales.
ataxia, nauseas vy
vomitos, vy
alteraciones
visuales.
FAHR 40-60 a Muchos Ca++ extensa bilateral en Primaria: Ferrocalcinosis
permanecen los GB. cerebral famihar o a la

asintomaticos. Las
formas graves
pueden presentar
pPSICOSIS progresiva,
deterioro cognitivo,
demencia,
trastornos de la
marcha, trastornos
del movimiento de
los ganglios basales
y cambios
sensoriales

Puede afectar a nucleo
dentado, SB.

calcificacion cerebral
familiar primaria
(actualmente el termino
preferido), sin otra causa

subyacente.
Secundaria: debida a una

causa subyacente
metabodlica, infecciosa o
de oftro tipo.
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Figura 2. Calcificaciones fisiologicas.

A. Glandula pineal. (Circulo verde)

B. Plexos coroideos. (Circulos
azules)

C Y D. Duramadre. (Circulos
naranjas).

Figura 3. Paciente de 57 anos
con limitacion a la movilidad
ocular.

Ay B. TC sin contraste ( axial).
Multiples calcificaciones
densas parenquimatosas
sugestivas de enfermedad
parasitaria en fase cronica.
(Circulos naranjas)

El diagnostico fue una
Neurocisticercosis.

Figura 4.Paciente de 52 anos que acude a
urgencias por presentar cefalea.

TC sin contraste. Lesion nodular en la
sustancia blanca subcortical del I6bulo
frontal izquierdo con microcalcificaciones,
sin edema perilesional. (Circulo amarillo)
TC con contraste. Lesion nodular en la
sustancia blanca subcortical del I6bulo
frontal izquierdo con microcalcificaciones,
sin edema perilesional que no presenta
realce tras la administracion de
contraste. (Circulo amarillo)

‘ El diagnostico fue un cavernoma.




~ Malage

.-:f‘"" 25/28 MAYQ 2022

| Pﬂ‘ﬁ. ﬂfﬂlli?ﬂ.lgl’&il
- " 24 MAYD
E FRSNRRRT L Wt a iy i ~CURSO PRECONGRE 0
h";:“;“‘q: I | M _:. " - -,, 'l.-,-,j : 25 | . . — _I— ,’ A, ‘g = - J{I"'IN.\

{ M“h
iy

o RADN IS A

Figura 5. Paciente de 78 anos que
presenta una paresia autolimitada de la
extremidad inferior izquierda, sin FRCV.

A.TC. Hipodensidad del |6bulo frontal
parasagital derecho en relacion con infarto
subagudo-cronico de la arteria cerebral
anterior derecha (flecha azul).

A,B (AXIAL) C (CORONAL) D (SAGITAL)
Presenta multiples calcificaciones
supratentoriales e infratentoriales entre los
surcos (circulos naranjas).

El paciente fue diagnosticado de una
enfermedad cardiovascular.

Figura 6. Paciente de 56 anos que
presenta temblor de cabeza.

A/C. TC sin contraste. A: Giros
subcorticales de Ca++ en el SB
subcortical. Atrofia/espacios
subaracnoideos prominentes
(circulos rosas).

B/D TC con contraste. Plexo
coroideo ipsilateral ampliado
(flechas rojas).

La paciente fue diagnosticada de
sindrome de Sturge-Weber.
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Figura 7. Paciente de 29
anos con infeccion
congenita por
toxoplasmosis.

TC sin contraste (axial).
Aumento del tamano
ventricular y
calcificaciones frontales y
parietales izquierdas
cComo secuelas de la
Infeccion. (Flechas rosas).

Figura 8. Paciente 53 que acude a urgencias
por presentar focalidad neuroldgica
aguda,crisis comiciales generalizadas y
acidosis metabolica.
TC sin contraste (axial). Area
Isquémica a nivel parietooccipital
derecho con afectacion del cortex y
sustancia blanca subcortical.
TC sin contraste (axial). Area
Isquémica a nivel frontotemporal
izquierdos, con afectacion del cortex
y sustancia blanca subcortical.

La paciente fue diagnosticada de MELAS.
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Figura 9. Paciente mujer de 30 anos
que presenta crisis comiciales.

A/ B TC sin contraste (axial). Nodulos
calcificados en cabezas de ambos
nucleos caudados (A) y

periventriculares (B) compatibles
harmatomas subependimarios.

(Flechas azules)

La paciente fue diagnosticada de
esclerosis tuberosa.

Figura 10. Pacientes que acuden por
presentar astenia y péerdida de fuerza.

A. TC (Axial). Calcificacion de
nucleos dentados. (flecha roja)

B. TC (Axial). Calcificacion de los
ganglios basales. (flecha roja)
El diagnostico fue una enfermedad de

FAHR.

Figura 11. Vardn de 62
anos con crisis epilépticas
focales sintomaticas.
A,B,C: TAC: Multiples
metastasis calcificadas
supra e infratentorial.
Antecedentes personales,
cancer de mama en
tratamiento por oncologia.
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