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OBJETIVO DOCENTE:
1. Definir qué calcificaciones son fisiológicas.
2. Repasar las eAologías más frecuentes que se acompañan con calcificaciones, y el 

patrón de distribución.
3. Proponer un algoritmo que ayude a los radiólogos a reducir el diagnósAco 

diferencial cuando se encuentren con calcificaciones intracraneales.
4. DiscuAr los hallazgos de imagen más Qpicos de las calcificaciones intracraneales en 

las eAologías más frecuentes.

REVISIÓN DEL TEMA:

Debido a su frecuencia, éstas calcificaciones son muy localizadas y las podemos 
encontrar en: ganglios basales (en concreto los globos pálidos), los plexos coroideos de 
los ventrículos, la glándula pineal, la duramadre, el ligamento petroclinoideo y el seno 
sagital (Figura 2). No obstante, se pueden considerar como patológicas según el grupo 
de edad que las encontremos y los hallazgos radiológicos concomitantes.

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

La prueba prínceps para estudiar las calcificaciones intracraneales es la TC, no 
obstante, clásicamente, se podía valorar algunas de ellas, dependiendo de su 
localización mediante una radiograKa (Rx) convencional. Desde la aparición de la 
resonancia magnéMca (RM), las casas comerciales han ido adaptando y actualizando 
sus sistemas operaMvos, a causa de las limitaciones de las secuencias potenciadas en 
T1 y T2, dando la posibilidad de adquirir secuencias eco gradiente T2* y 
suscepMbilidad magnéMca, que en ocasiones permite una mayor detectabilidad que el 
TC cuando son de pequeño tamaño.

Clásicamente, la forma de clasificar esta manifestación ha sido mediante la distribución 
de grupos de patologías según su fisiopatología de base, como pueden ser: congénitas, 
tumorales, infecciosas, vasculares y metabólicas. Por tanto, el propósito de éste poster, 
es dar un nuevo enfoque, facilitando al radiólogo un diagnósMco diferencial más 
dirigido según otras caracterísMcas.

Por tanto, la clasificación aportada está basada en la edad de presentación, la clínica, 
localización (tamaño y número) de las calcificaciones y sus hallazgos concomitantes. 
(figura 1).



PATOLOGÍAS MÁS FRECUENTES.

NeurocisAcercosis.

La Taenia Solium es la causante de esta enfermedad neurológica. Tiene predilección sobre 
el sistema nervioso (espacio subaracnoideo, venas o médula espinal), no obstante, puede 
afectar a los ojos, a los músculos, entre otros. Los hallazgos radiológicos varían en función 
del estadio de la enfermedad en la que se encuentra (quísMca, vesicular, nodular, granular 
y nodular calcificada). La forma más frecuente es la forma nodular calcificada, se evidencia 
en la TC como nódulos calcificados, hiperatenuantes, sin edema y sin realce. (Figura 3)

Malformaciones Cavernosas.

También llamadas cavernomas, hemangiomas cavernosos o malformaciones crípMcas, 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. Clínicamente, pueden manifestarse mediante déficits 
neurológicos o convulsiones ya que pueden ser lesiones dinámicas, es decir, sangran -por 
lo tanto crecen- disminuyen de tamaño, o pueden ser meramente asintomáMcas y que se 
mantengan estables en el Mempo.

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

Émbolos calcificados.

Pueden estar asociados a un accidente cerebrovascular isquémico agudo aunque también 
puede ser un hallazgo incidental.
La forma de idenMficarlo en la TC, es mediante una forma redonda u ovoide, en 
comparación con los trombos "normales” más atenuados (~160 UH) ya que la densidad de 
los trombos "normales" suelen ser aproximadamente 50-70 UH. (Figura 5)

Sturge-Weber.

Dentro de los síndromes neurocutáneos esta enMdad es una de las raras y únicas, ya que 
pertenece al reducido grupo de las no hereditarias y esporádicas. 



Clínicamente es una de las facomatosis más llamaMvas por las manchas de vino 
Oporto (malformación capilar en la distribución del nervio trigémino) que suelen 
asociar anomalías oculares (angioma coroideo), angiomas y alteraciones 
neurológicas. Se aprecian calcificaciones meníngeas, atrofia corMcal , agrandamiento 
del plexo coroideo, prominencia diploidea y prominencia de la venas 
subependimarias. (Figura 6)

TORCH.

Bajo el acrónimo TORCH incluye la toxoplasmosis, la rubéola, el citomegalovirus y el 
virus herpes simple. No obstante, asocia otras enfermedades como la sífilis, la 
varicela-zóster, el parvovirus B19, los virus de la hepaMMs, la listeria, los enterovirus 
y el virus de la inmunodeficiencia humana. Las manifestaciones clínicas clásicas 
incluyen erupciones en la madre durante el embarazo y hallazgos oculares 
(cataratas, microgalmia y coriorreMniMs) en el recién nacido. Por otro lado, a nivel 
neurológico se traduce mediante calcificaciones intracraneales (finas o gruesas) en 
la matriz germinal y en las regiones periventriculares, punteadas en los ganglios 
basales y áreas hipodensas en sustancia blanca, así como ventriculomegalia, atrofia 
cerebral, encefalopaha destrucMva y trastornos de migración neuronal. (Figura 7)

MELAS.

El síndrome MELAS es un trastorno mulMsistémico que pertenece a un grupo de 
enfermedades metabólicas mitocondriales. Herencia mitocondrial. Clínicamente se 
manifiesta mediante episodios stroke-like (predominantemente en la corteza 
parietal, temporal y occipital) convulsiones, demencia, cefaleas y vómitos 
recurrentes.
Radiológicamente se aprecian infartos múlMples en múlMples territorios vasculares 
simétricos o asimétricos parieto-occipital y parieto-temporal, calcificación de los 
ganglios basales en pacientes de edad avanzada y atrofia. (Figura 8)

Esclerosis tuberosa.

Es un trastorno neurocutáneo hereditario o facomatosis, también conocido como 
síndrome de Bourneville que se caracteriza por una afectación mulMsistémica con 
desarrollo de múlMples tumores hamartomatosos. 



Clásicamente las manifestaciones clínicas las conformaban una tríada que comprendía 
convulsiones, discapacidad intelectual y angiofibromas faciales; hoy en día se ha visto 
que pueden variar de forma significativa dificultando su diagnóstico.

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

En imagen, los hallazgos varían según si son Tubers (hipoatenuación y ocasionalmente 
muestran calcificación), nódulos subependimarios (se visualizan con múltiples nódulos 
pequeños con aumento de densidad que tienden a la calcificación según el grupo de 
edad en que se encuentren), sustancia blanca heterotópica y astrocitomas de células 
gigantes subependimarios que suelen encontrarse próximos al foramen de Monro, que 
dependiendo de su tamaño pueden asociar hidrocefalia obstructiva. (Figura 9)

Sindrome de Fahr.

Pertenece al grupo de enfermedades que presentan deposición cálcica en ganglios 
basales.

Además se pueden apreciar calcificaciones groseras en otras localizaciones, como en los 
núcleos 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 autosómica dominante 
mayoritariamente, aunque puede heredarse también de forma autosómica recesiva e 
incluso de forma esporádica.

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

Metástasis.

Las metástasis cerebrales son la neoplasia más frecuente en el adulto. Los tumores 
primarios que más frecuentemente metastatizan asociando calcificaciones son: el 
pulmón, la mama y el tracto digestivo. Se suelen calcificar las metástasis post 
tratamiento radioterápico.



El patrón radiológico de las lesiones metastásicas puede presentar una morfología 
punteada, curvilínea o amorfa. Se localizan predominantemente en hemisferios 
cerebrales, cerebelo, ganglios basales, pudiendo ser variable.
La clínica cambia según el lugar de afectación: cefaleas, convulsiones, alteraciones del 
estado mental, ataxia, náuseas, vómitos y alteraciones visuales. (Figura 11)

Alteraciones endocrinometabólicas.

La conforman un grupo de enfermedades que varían según la alteración hormonal 
(hiperparaMroidismo/hipoMroidismo, hipoMroidismo…). Se manifiesta clínicamente como 
osteoporosis, cálculos renales, orina excesiva, dolor abdominal,debilidad.
Las calcificaciones suelen afectar a los ganglios basales de forma bilateral y, en concreto, 
al globo pálido. Además se pueden observar en el núcleo dentado, la corona radiata, la 
sustancia blanca subcorMcal y el tálamo. Cabe señalar que se observan calcificaciones 
similares al Fahr y se recomienda la correlación clínica-analíMca.

CONCLUSIÓN

Los radiólogos deben conocer el amplio espectro de las calcificaciones intracraneales en 
la tomograKa computarizada sin contraste para poder precisar su diagnósMco hacia una 
eMología u otra, teniendo en cuenta su comportamiento radiológico (tamaño, ubicación 
y forma), edad y la presentación clínica del paciente.



Figura 1. Algoritmo diagnóstico de las calcificaciones intracraniales.
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