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I N T R o D u e e I o N 

Una calcificaci6n es el dep6sito de sales de calcio en teji--

dos no oseo frecuentemente patol6gica y son las mismas sa--

les que intervienen en la osificaci6n depositadas en un teji

do desvitalizado o muerto, en donde la estructura celular ha 

desaparacido. En presencia de hipercalcemta no hay degrada--

ci6n de los tejidos y las sales de calcio se depositan P.n cé

lulas vivas. 

Las dos predecesoras de la calcificaci6n son la necrosis y 

las alteraciones hialinas que significa una reacci6n intrace

lular o del espacio extra celular que produce un aspecto hom2 

g~neo, vitre y rosado en los cortes histol6gicos sistémicos -

tenidos con H.E. En consecuencia puede representar un acumulo 

intracelular o ser acumulas extracelulares. 

Histol6gicamente las sales de calcio con tinciones de hemato

xilina-eosina las sales de calcio tiene aspecto bas6f ilo amo~ 

fo granular, y a veces conglomerado con el tiempo en los fo-

coa de calcificaci6n puede formarse hueso heterot6pico. El d~ 

p6sito progresivo de capas externas pued~ crear una configur~ 

ci6n laminar. De ah! el nombre de cuerpo de psamoma a causa-

de una semejanza con los granos de arena. Sea cual sea el si~ 

tio de dep6sito, las sales calcicas se observan macrosc6pica

mente como gránulos finos blancos o grumos de consistencia 

arenosa. 



El camino final dentro de la patogenia es la formaci6n dP. un_ 

hidroxiapatita (compuesto de 10 ltomos de clacio, 6 fosfatos_ 

principales y 2 grupos hidroxilo). El proceso tiene dos fases 

principales las cuales son iniciaci6n y propagaci6n. La ini-

ciaci6n extracelular se produce en ves!culas unidas a la mem 

brana de unos 200 nm de di3metro. En cart~lagos l' hueso sr co

nocen como veslculas matrices y en las calcificar.iones patol6 

gicas parecen derivarse de la generaci6n de células vi~jaR.

Se piensa que el calcio se concentra en estas ves!culas por -

su afinidad con fosfol!pidoa leidos y que los fosfatos se ac~ 

mulan como resultado de la acci6n de fosfatasas unidas a la -

membrana. La iniciaci6n de la calcificaci6n intracelular se_ 

produce en las mitncondrias de las c~lulas muertas o moribun

das que acumulan calcio de modo antes descrito. Tras la ini-

ciaci6n mineral se produce en ambos casos una formaci6n cris

talina que depende de la concentraci6n de calcio y fosfatos_ 

en loa espacios extracelulares y de la presencia de inhibido

rea minerales y de collgeno. Este tUtimo perece incrementar __ 

la tasa de proliferaci6n cristalina. 

Otro mecanismo de calcificaci6n, que se supone menos comGn es 

el de degeneraci6n adiposa. 

Algunas sales de calcio se depositarln en cf lulas gangliona-

res muertas dP. el encf falo y en los cuerpos amil&ceos de ori

gen glial. 



CAUSAS COllOllBS DE CALCIPICACION Ilft'RACRANBAL. 

SUPERFICIALES (EXTRACEREBRALES) 

l.• HBJIBRANOSA 

A.· Fiaiol6qicaa. 

l.• Hoz del cerebro y aono lonqitudinal superior. 

2.• Hoz del cerebelo. 

3 

3.- Tienda del cerebelo y liqamentos petroclinoideos. 

4.- Diafraqma selar y puente interclinoideo, 

s.- Placa• durales. 

6.- Granulacione• aracnoideaa. 

B.- Patol6qicaa. 

l.• Hematoma subdural. 

2.- Meninqioma paamomatoso. 

3.- Meninqitis tuberculosa. 

2.• INTRASBLARES Y YUXTASELARl':S. 

a.- Cranaofari9ioma. 

b.- Adenoma hipofiaiario. 

c.- TWllOrea craneal•• del baaiafenoidea. 

l.- Cordona. 

2.- Oateocordoma. 

3.• VASCULARES 

a.- Calcificaci6n arterial. 



1.- Arteroesclerosis. 

2.- Aneurisma arterial. 

3.- Mestat&tica. 

b.- Malformaciones angiomatosas. 

l.- Angioma venoso lstrurge - Weber). 

B.- PROFUNDAS {INTRACEREBRALES). 

l. - LOCALIZADAS. 

A.- Fisiol6gicas. 

B.-

l.- Pinealea. 

2.- Habenulares. 

3.- Coroideas. 

PATOLOGICAS. 

1 .• - Absceso eneefllico. 

2.- Granuloma tubereuloma. 

3.- Hematoma. 

4.- Glioma. 

5.- Ter a toma (dermoide o epidermoide). 

6.- Angioma. 

7.- Malformaciones arteriovenosas. 

e.- Papiloma del plexo eoroideo. 

9.- Aqiria. 

to.- Otras. 



2.- DISEMINADAS MULTIPLES. 

3.-

A.- Esclerosis Tuberosa. 

B.- Encefalitis. 

L- T6xica. 

2.- Viral. 

a.- Enfermedad de inclusi6n citomP.g,lica. -

b.- Rubeola. 

c.- Herpes simple. 

3.- Parasitaria. 

a.- To~oplasmosis. 

b.- Cisticercosis, 

c.- Neoplasia metastStica. 

D.- Endarteritis calcificante. 

E.- Varias. 

SIMETRICAS MULTIPLES. 

A.- neoplasias (lipnma). 

B.- Ganglios de la base. 

c.- Ndcleo dentado. 

D.- Ndcleo rojo. 

E.- Hipocampo. 

F.- Cortical. 



MARCO TEORICO 

CALCIFICACION EXTRACEREBRAL. 

Calcificaci6n membranosa. 

La mayor!a de las calcificaciones membranosas est4n en las -

prolongaciones de la dura madre que panetran dentro de la e~ 

vidad del cr4neo.·La dura esta constituida por dos capas, 

una externa o end6stica, que es el periostio, de las superf! 

cies profundas de los huesos craneales y una capa interna o 

meningea. Las prolongaciones se forman por duplicaci6n de la 

capa interna de la membrana y son cuatro: La hoz del cerebro, 

la hoz de el cerebelo, la tienda del cerebelo y el diafrlgma 

selar. La dura madre estl formada por tejido fibroso blanco_ 

y fibras ellsticas y, lo mismo que todo tejido conextivo co-

14geno, evoluciona a menudo a la degeneraci6n hialina o a la 

calcificaci6n. Pese a transportar abundante sangre para 

otras estructuras no se halla mayorment~ vascularizada en s! 

de modo que est! serla la causa principal de calcificaci6n. 

Calcificaci6n fisiol6gica extracerebral. 

En casi el 10\ de las personas normales ocurre una forma de -

cálcificaci6n membranosa. La calcificaci6n m4s frecuente en-

centrada por Dyke la hoz del cerebro fue la m4s comQn que ap~ 

rece aproximadamente en el 7% que aparecen a lo largo de fis~ 

ra longitudinal superior que pueden ser dep6sitos solitario -



mGltiples que es casi siempre oval y plana con su eje mayor -

orientado al plano sagital. Rara vez este depósito sobresale_ 

en caras laterales. A lo largo de el vértice, el depósito en 

la hoz puede dividirse y abrirse al costado sobre el seno lo~ 

gitudinal superior formando la letra Y que se ve en la inciden

cia fro~tal. Los bordes de la placa clacica de la hoz suelen_ 

snr lisos. la calcificaci6n de la hoz es homogénea y carece -

de toda arquitectura interna aunque en la placa frontal hasta 

SUP.len v~rse dcp6sitos pequeños y en la incidencia lateral la 

calcificación aparece tenue por lo fina que es. 

La calcificaci6n de la hoz del cerebelo se v~ menos a menudo_ 

que la hoz d~l cerebro. La configuración en placa y·e1 aspec

to homogéneo caracter!stico de la calcif icaci6n de la hoz del 

cerebro tambi~n son t!picos de los dep6sitos membranosos de -

la fosa posterior. 

La reflexi6n petrocllnoidea del tentorio tambi~n es propensa_ 

a la instalaci6n de calcificacione.s aunque esto puede suceder 

en el v~rtice tentorial o en cualquiera de sus reflexiones. -

La extensi6n de la calcificaci6n petrocllnodea es muy varia-

ble y puede ser grande. En la placa lateral las placas son l!. 

neales y se depositan en una placa oblicua angulada con res-

pecto al clivus. La calcificaci6n se ve m!s a menudo en el e~ 

tremo clinoideo de la reflexi6n dural y se extiene hacia 

atr!s y abajo en direcci6n del porus acusticus. En inciden--

cias basales y hemiaxiales es frecuente observar la calcific~ 
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ción como dep6sltos pares bilaterales de calcio que divergen_ 

segGn avanzan hacia afuera, atr~s y abajo, desde las apof!sis 

clinoides posteriores hasta las puntas petrosas de los huesos 

temporales. La importancia cl!nica de la calcificación petro

clínoidea radica en que puede confundirse con la calcifica--

ci6n del tronco basilar o con alguna otra calcificación pato-

. 162ica. La calcificación en el vértice del tentorio se puede __ 

confundir c?n una·gl4ndula pineal calcificada y desplazada. 

Se dice que el diafragma selar est~ clacificado en el 3% de -

las .personas, casi siempre en sus inserciones laterales y en 

ocasiones se ve un puente 6seo entre las apofisis clinoides 

anteriores y las posteriores. Los cuales se presentan como 

sombras lineales transversales que van des~e las apofisis el! 

noides anteriores a las posteriores, muchas veces estas cale! 

ficaciones son bilaterales. Dichas alteraciones no deben con

fundirse con anteroesclerosis de las arterias carotideas in-

ternas porque la porci6n cavernosa de la car6tida estS debajo 

del nivel de la clinoides. 

Las clacificaciones membranosas que a menudo causan dificult~ 

des diagn6sticas, son las placas durales y las granulaciones_ 

aracnoideas calcificadas. Las placas durales son unas calcif! 

caeiones finas, planas y densas. Las granulaciones aracnoi--

deas calcificadas son redondas y suelen medir de 3-4 mm de 

di!metro, se ven con mayor frecuencia en el plano parasagi--

tal, a lo largo del seno longitudinal superior pero cualquie-
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mores fibrosos de cualquier tipo pueden ser psamomatosos, que 

por lo general san tumores globulosos que tienden a la calci

ficaci6n central, en la periferia o bien difusa y homog~nea.

De vez en cuando el centro es denso y la porci6n periferia 

pierde la densidad en forma gradual. TambiAn puede haber espi 

~culas calcificadas radiales en los bordes. La cnlcificaci6n -

visible de el meningioma psamomatoso suele reflejar el tamaño 

del tumor manifestadn tambiAn por hiperostosis. 

Meningitis tuberculosa. 

Existe una elevada frRcuencia de calcificaci6n en niños quB -

se recuperan de meningitis tuberculosa elevada al 50%. La ca! 

cificaci6n es m&s comdn en las meninges basales que en la su~ 

tancia ·cerebral, aunque en ocasiones ocurre en aknboR sitios. -

Las sales de calcio se depositan en el exudado organizado que 

cubre la base del enc6f alo casi siempre por encima de la si-

lla turca. Frecuentemente estas calcificaciones son observa--

das entre los 15 meses y los tres afio& desde la recuperaci6n_ 

de la enfermedad. La calcificaci6n puede consistir en s6lo 

granulo pequeñn, pero en la generalidad de los enfermos hay -

pequeñas aglomeraciones de sombra• calcificadas. r.o. dep6•i-

toa pueden ser granulares o conglomerados. la localizaci6n de 

la• calcificacionea·en las cistnnaa interpeduculares y supr~ · 

aelares e• caracterlstica, pero si es extensa suele verse un 

collar calcificado que rodea al mesenc6falo. 
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Calcificación intraselar y yuxtaselar. 

Craneofaringioma. 

Siendo el tumor m4s común que origina calcificaci6n parsase

lar en niños y rara vez en edades posteriores de la vida, se 

origina de restos epiteliales del conducto hipofisiario quP. 

deriva del epitelio bucal del embrión. A veces es común e~ 

centrar un conducto.e~ craneofaringeo que en los craneofari~ 

giomas pueden ser Pe dos tipos estructurales, uno es el pe-

queño tumor s6lido del tamaño de. una nuez, constituido por 

el epttelio pavimentase simple que estos tumores casi siem-

pre se calcifican. El segundo es de tipo qu!stico que puede_ 

adquirir gran tamaño y muchas veces afecta el tercer ven--

trtculo en sus prolongaciones hacia arriba, que están consti 

tu!dos por ep!telio columnar y como su arquitectura celular_ 

comprende formas estrelladas sugestivas de desarrollo del 6~ 

gano esmalte denominadas adamantionosas. Las paredes qu!sti

cas son gruesas, pues son de tejido conjuntivo denso donde -

el calcio suele depositarse en placas. 

A lo largo de uno o más arcos de la periferia del tumor sue-

len identificarse depósitos de calcio curvilíneos. 

Los craneofaringiomas que comienzan a dar s!ntomas en la ni-

ñez casi siempre contienen calcio, en cambio los craneofarin

giomas son manifestaciones en la adad adulta, se hallan cale! 

ficados en el 50% de los casos. Cualquier porci6n de la pared 

del quiste puede calcificarse. Viéndose flecos clacificados 
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en su interior y en las porciones s6lidas degeneradas del t~ 

mor, estas Gltirnas son de aspecto granular y amorfo. Los cra

neofaringiomas s6lidos cau.san aglobamiento de la silla turca 

y al mismo tiempo aumento de la densidad de sus partes en es

pacial el piso. 

Adenoma hipofisiorio. 

Cerca ñc la tercera parte de estas tumoraciones son qulsticas. 

Cuando los ~denom~s cromof6bos se calcifican, el calcio puede 

estar en la regi6n central o en la pared del quiste. Es fac

tible que el calcio de la cápsula del tumor se extienda bas

tante por encima de la silla turca. La presencia de calcific~ 

cienes puede ser engañosa ya que ocurre con mayor frecuencia_ 

en otras lesiones. El dato más dtil que oriente al diagn6sti

co ser! el aspecto de la silla. Se cree que la calcificaci6n_ 

es m&s cOmOn en el adenoma eosinof ilo quizA porque crece con 

mayor lentitud. Es habi.tual que los pequeños adenomas eosino

filos remitan espontáneamente que pueden manifestarse radio-

gr&ficamente los dep6sitos calcáreos o formaci6n de huesos 

dentro de la silla denÓminados c!lculos calca.rios. 

Tumor craneal paraselar. 

Puede ori9inar hueso o calcificarse, los tumores originados -

en la base del cráneo, en la regi6n yuxtacelar. En el piso de 

la fosa media pueden formar osteocondromas de gran ·tamaño~ 

Los bordes aon biP.n definidos aunque sean irregulares con la 

aparici6n de una masa intracraneal calcificada en parte. 
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Otros tumores rnesod~rrnicos como son los osteomas y los fibro

mas causan calcificaciones paraselares. 

Los cordoraas craneal~s se originan del clivus, a partir dP. -

restos de la notocorda fetal. Las cordomas del clivus pue-

den propagars~ d~ntro de la silla turca o el cordoma formarse 

dnntro de la silla o d~lante de ella. Es t!pica la grande de~ 

trucci6n rl~ la sill~ y casi siempre estos tumores contienen -

cantidadns variablAs de calcio. Algunas densidades visibles -

dP. calcio se deben a la inclusi6n del hunso invalidado y se-

cuestrado dentro rlel tumor, pero otras se deben a la degener~ 

ci6n calcificante del tumor. 

Calcificaci6n vascular. 

La ateroesclerosis causa calcificaci6n vascular visible en my 

chos ancianos, pero se puede ver en edad temprana. Las salP.s_ 

de calcio se acumulan con facilidad en material graso deposi

tado en la !ntima. Los troncos braquioc~falicos y las princi

pales arterias del cuello son los vasos que se lesionan m4s_ 

a menudo por el depósito de grandes ateromas por lo que es c2 

rnOn encontrar calcificación en la bifurcación de la arteria -

car6tida primitiva. 

~s f!ctible la aparición de densas calcificaciones en las pa

redes de la arteria car6tida rlentro del seno cavernoso sin 

que la luz se encuentre comprometida mayormente. 

En la incidencia frontal la carótida tiene aspecto anular a_ 
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trav~s de los senos etmoidales. La incidencia lateral muestra 

a los vasos calcificados como trazos lineales transversos su

puestos sobre la silla turca o el seno esfenoidal. 

Aneurismas arteriales. 

Se deben en su mayor!a a una debilidad cong6nita en la pared_ 

del vaso, como deficiencia del tejido muscular en la medida 

.Y puede haber o no membrana el~stica en la ttlnica Intima. Ca

si aiempe las _deficiencias de la ttlnica muscular "" encuen-·-

tran en las bifurcacionAs de los grandes vasos. Los aneuris-

mas suelen crecer en forma progresiva y con la fuerza de la -

preei6n aanqu!nea formando un saco con paredes que consisten_ 

con Intima y advertencia y poco o nada de media, siendo el t~ 

maño variable con alojamiento frecuente de ateromas en el sa

co aneurismltico, proceso que origina la calcificaci6n curvi

l!nea visible en las radiograf!as. Las l!neas de calcio de 

los aneurismas son mis lisas y finas que la·de los tumores y 

su confi9uraci6n ea anular o en ciscara. Cuando est& calcifi

cado, el aneurisma casi siempre se halla trombosado en parte~ 

y a veces oclu!do por completo. 

Los aneurismas de las arterias cerebrales tambi6n pueden ser_ 

de origen emb6lico (mic6tico o neopl!sico), causados por art~ 

roesclerosis o bien producidos por traumatismos. Siendo·el 

mis coman el aneurisma· cong6nito seguido del aneurisma fu-

siforme de la arterioesclerosis~siendo el tronco basilar un_ 

sitio propenso a adquirir esta alteraci6n. 
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La mayorla de los aneurismas arteriales calcificados aparecen 

en el trayecto de la car6tida interna y en el po.ltqono de Wi

llis, pero pueden verse en cualquier vaso cerebral de prefe-

rencia a lo larqo de la cerebral media. El aneurisma de la e~ 

r6tida sobre todo el de la porci6n cavernosa muchas veces er2 

siena la silla turca en forma unilateral, afectando las cli-

noides anteriores, las posteriores y el dorso de la silla tu~ 

Ca, scgQn el tamaño de la lesi6n. Tambi~n se pueden erooionar 

otras estructuras de la base'entre otras los agujeros cranea

les. 

La calcificaci6n de tejidos .blandos, no s6lo ocurre en el hi

perparatiroidismo gravP., sino en todo estado en el que el su~ 

ro contenqa excesiva cantidad de calcio y f6sforo, en particu

lar insuficiencia renal cr6nica, envenenamiento por vitamina_ 

D y enfermedades metast4sicas de los huesos. La precipitaci6n 

del calcio tiende a ocurrir siempre que haya alcalosis local! 

zada sobre todo en 6rqanos que excretan 4cido, como pulmones, 

est6maqo y riñones. TambiAn es factible el dep6sito de sales_ 

de calcio en la membrana el4stica interna de la tntima de las 

arterias. Es interesante que las arterias tiendan a adquirir_ 

calcificaciones, por los altos niveles de calcio sanqutneo, -

pero la calcificaci6n dentro de la sustancia cerebral se fac! 

lita cuando esta elevado· el calcio intersticial y no el cal-

cio sArico. 

Malformaciones cerebrovasculares. 

La angiomatosis encefalo triqeminal (stndrome de Sturge Weber) 
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Con rasgos clínicos comprendidos por estado convulsivo, nevo

dérmico, retraso mental, glaucoma y hemiplejía, ocurre con a! 

teraciones vasculares encef~licas consistentes en fibrosis, -

hialinizaci6n y calcificaci6n y al mismo tiempo se pierden e! 

lulas en el enc~falo adyacente, con gliosis y dep6sito de ca! 

cio en el perenquíma de la corteza. La lesión cerebral funda

mental es un angioma venoso de la leptomeninge, con circula--

cicSn cerebral defectuosa. 

La corteza subyacente suele exhibir variaS capas concentrtcas 

de calcif.icacicSn en ~a sustancia gris y blanca. Las zonas ex

ternas contienen unos granulas de calcio gruésos y muy aglom~ 

radas.que obliteran la arquitectura cortical; en las zonas 

m4s profundas hay una distribuci6n al azar de los dep6sitos_ 

de calcio m4s finos en las áreas del enc~falo casi normales. 

Se supone que.la de9eneraci6n parenrnquimatosa y la gliosis 

que sirve de base para la calcificaci6n, se debe a la estasis 

capilar causada por la angiornatosis de la pia. Por lo general 

los dep6sitos de calcio est4n en el polo occipital, pero tam

bi~n ocurren lesiones en el polo frontal.- Es caracter!stico -

que las calcificaciones se dispongan en configuraciones line~ 

les, serpinginosas y contorneadas paralelas, acompañadas en -

ocasiones por hipoplasia o atrofia general localizada. 

La calcif icaci6n cortical suele observarse bastante lejos de_ 

la tabla interna del cr4neo. La angiograf!a revela la presen

cia de los angiomas antes de que se calcifiquen. 
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Las mal!'ormaciones arteriovenosas pueden exhibir. sombras cal

cificadas l!neales, algo similares, a veces paralelas o nume

rosas calcificaiones punteadas de aspecto en encaje. El pri-

rner tipo de calcificaci6n puede estar en vasos sangu!neos. El 

segundo 5Uole pertenecer al enc~falo atr6fico adyacente. 

Las malformaciones arteriovenosas pueden contener saculacio-

nes con calcificaci6n mural curvil!nea o alunar. La calcific~ 

ci6n de tipo costroso tambi~n puede asociarse con dep6sitos -

punteados que ~P extiendan hasta cierta distancia de ella, s~ 

gieri~ndole la verdadera índole de la lesi6n vascular. 

CALCIFICACION INTRACEREBRAL. 

Calcificaci6n localizada. 

Se entiende por"calcificaci6n localizada a el dep6sito de sa

les de· calcio en un !rea o estructura del encéfalo. Como la 

calcificaci6n ocurre debajo del nivel celular, para que sea -

visible tienen que aglomerarse muchas focos, no importando 

que se encuentren fusionados. Los dep6sitos se hallan en un -

s6lo sitio morfol6gico o al lado dP. una lesi6n P. indican la -

degeneraci6n focal del tejido, en una regi6n restringida del 

enctlfalo • 

. Calcificaciones fisiol6gicas. La pineal. 

La gl&ndula pin.cal es la que rnlis a menudo se calcifica, para_ 

verse en las radiografías. Las alteraciones regresivas del 

cuerpo pineal y la calcificaci6n ocurre en el estroma del -
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tejido conectivo despu~s de los 20 años. Consiste en pequeñas 

sombras calcificadas reemplazadas por el tejido conectivo hi~ 

lino calcificado. En general la calcificaci6n es ovoide, si-

que el eje mayor en el plano sagital del cr4neo y mide hasta_ 

un cm., de longitud por .5 cm. de ancho en ocasiones adoptan_ 

la for~a de un quiste que encierra un l!quido claro, su situ~ 

ci6n es Gtil en el dia9n6stico de desplazamiento. 

La calcificaci6n habenular, 

Ocurre en la porci6n más posterior de la tela coroidea del 

tercer ventriculo que en su l!mite posterior se inserta en la 

comisura'habenular. Esta sombra aparece por aglomeraci6n de -

cuerpos samomatosos, como en las calcificaciones coroides en 

la proyecci6n lateral adopta P.sta calcificaci6n la forma de C 

y est4 separada de la sombra de la pineal, La insercci6n de -

la coroides en la comisura habenular y su posici6n como cas-

quete explica la confi9uraci6n caracter!stica, Ocurre en la -

misma frecuencia que la calcificaci6n de la pineal. Es posi-

ble confundirla con una pineal desplazada. Esta calcificaci6n_ 

ocurre por proceso de proliferaci6n de las c~lulas de las pi~ 

racnoides, compuesta por la formaci6n de densas redes de col! 

geno y fibrosis en donde se forman sales de calcio, que radi2 

grlficamente suelen aparecer como zonas punteadas que var!an_ 

desde un pequeño fleco apenas visible hasta un conjunto de 

mls de un cent!metro o suele ser l!nea1, semilunar o anular o 

comprende una m!s amorfa s6lida e irregular de calcio que as~ 
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meja calcificaciones costrosas que sP. asocian con qu!stes de_ 

la coroides. 

La porci6n que m~s suele calcificarse es el glomus del plexo_ 

coroideo. Es t!pico que sean sim~tricos y que en una proyec-

ci6n frontal se proyecten encima de la pineal, ya que en la -

lateral las dos sombras se superponen. Se ha señalado que un 

glomus puede ser m6vil porque es pediculado y en consecuencia 

la calcificaci6n se desplaza, segan la posici6n del paciente. 

Puede ·ocurrir calcificación psamomatosa en P-1 plexo coroideo_ 

pero no en el glomus ni en el 4rea habenular. Estas sombras -

aberrantes de calcio aparecen en cualquier parte del trayecto 

del plexo c~roideo en los ventr!culos laterales, pero son 

m&s comunes cerca del agujero de Monro. La calcificaci6n pue

de acentar en la tela coroidea del tercer ventrlculo o del 

plexo coroideo del techo del cuarto ventr!culo. 

Calcificaciones inflamatorias. 

Esta calcificaci6n es la consecuencia final del proceso de en 

fermedad y no ocurre durante la etapa activa. Pued0n existir_ 

los emboles s6pticos, provenientes de focos distantes, que 

pueden ser pulmonares o cardiacos frecuentemente mdltiples. -

Aproximadamente una tercera parte de los abscesos encef!licos 

se originan en mastoiditis y sinusitis. Los aba.cesas encefAl.! 

cos otog~nicos suelen formarse EX'r contiguidad y ª!l frecuencia~ 

es casi igual en el 16bulo temporal y en el cerebelo. Los de

positas de calcio que aparecen en estas áreas inesperadamente 
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son residuos de abscesos que fueron bien tratados. Los absc~

sos forman c4psulas consistentes en capas de tejido con~ctivo 

originadas en la adventicia de los vasos sangu!neos regiona

les. Si el absceso se evacua o cura espont§neamente el foco -

queda reducido a una cicatr!z rectractil que con el tiempo se 

hialiniza y se calcifica. 

Aunque el absceso Ancef!lico calcificad~ quiz~ no tenga una -

forma·caracter!stica, pues puede ser nodular o amorfo a veces 

sus bordes est!n Contotneados sugiriendo invaginaci6n de la_ 

capsula ·a medida que la lesi6n se retrae, siendo los deposi-

tos de calcio muy dAnsos y los bordes aunque irregulares es-

tan ·bien definidos. Las 5rP.as centrales de la lesi6n pueden·

conservar su radiolucidez. La generalidad de los abscesos ca! 

cificados es que no miden m5s de uno a dos cent!metros de di! 

metro, pero en ocasiones son muy grandes. 

La infecci6n granulomatosa mis comdn que origina calcifica-

ci6n intracerebral es la tuberculosis. 

Tuberculnmas. 

Cerca del 5\ de los tuberculomas se calcifican, loa cuales 

asisten casi siempre en la corteza del cerebro o del cerebelo 

quizls por la vascularidad de estas 5reas y por el origen he

mat6geno de las lesiones. 

Los tuberculomas del enc~falo exhiben una roacci~n t!pica en 

sus m4rgenes que consisten en células epitelioides, linfosi--



20 

tos j' plasmocitos !.' células gigantes. En el centro de la le-

si6n suelen· haber una área amorfa, no casf.!ificada como on los 

glanglios linfáticos sino. con una rcacci6n fibr6tica densa 

que se hialiniza. El calcio se deposita primero en el área 

hialina y en la c&psula y con ~l tiempo la lesi6n se calcifi

ca por completo. 

Es posiblP. que s6lo se calcifiquen· la porci6n central fibr6t! 

ca en cuyo caso la opacidad adopta una forma nodular densa. -

Para la época en que se ven las calcificaciones en las radio-

graf!as ~imples ya no existen manifestaciones de hipertensi6n 

endocraneana, eSto es Qtil para trazar las diferencias de ne2 

plasias calcificadas. 

Varias otras lP.siones forman masas granulomatosas dentro . de_ 

la 'sustancia cerebral como la sarcoidosis del sistema nervio

so central. 

Calcificaci6n hemorr5gica, 

La hemorragia intracerebral macrosc6pica en la que el pacien

te sobrevive en Gltima instancia va a la resoluci6n, de modo_ 

que al desaparecer, la cavidad SA achica por restauraci6n de 

la arquitectura lindante del encAfalo desaparici6n del edema_ 

y. agrandamiento de los ventrlculos, 

Las calcificaciones consisten casi siempre en dep~sitos amor

fos de bordP.s irregulares, pero bien definidos. Su tamaño va

ría desdP. muy pequeños hasta varios cent!metros. 
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Tumores del encéfalo. 

En los gliomas las causas de alteraciones degenerativas que -

ocurren en las porciones son oclusión y trombosis de los va-

sos. Las alteraciones regresivas y necróticas se deben al 

trastorno progresivo del aporte sangutneo del tumor que orig!, 

nan degeneraciones q~isticas y calcificaciones centrales. Los 

tumores de crecimiento acelerado causan hemorragi~a D.l invadir 

vasos sangu!neos y los m~s malignos también atar.an a los gra~ 

des vasos por invasi6n y P.ncapsulaci6n con el consiguiP.nte 

rP.blandecimiento encef~lico por isquemia. r...os gliomas exhiben 

cantfdades notables de calcificaciones al e:x:amP.n histo16gico_ 

en ia t~rcera parte de los casos y casi en el diez porciento 

se reconocen calcificaciones en radiograf!as simples. De la -

serie de los gliomas el oligodentroglioma es el que tiene ma

yor fre~uencia de calcificaciones macrosc6picas, cl~sico tu-

mor de la sustancia blanca profunda en adultos j6venes. El t~ 

mor es muy celularizado, pero da crecimiento lento. El mate-

rial intercelular consiste en riendas de tejido conectivo y -

prolongaciones de células tumorales. 

Los astrocitomas de tipo fibrilar y protoplasm~tico contienen 

calcio visible en radiograf!as hasta el 20%, porque estos tu

mores tienden a ir a la degeneraci6n quistica y calcificada.

En la parte central deltumor es frecuente encontrar dep6sitos 

calc~rP.os, en las paredes vasculares así como en la Rustancia 

tumoral fibrosada y necrosada. AunquP. los atrocitomas se 
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calcifican menos a menudo que los oligodentrogliomas, el as-

trocitorna es la causa principal de calcificación gliomatosa -

1a que es por mucho P.l tumor m~s común. Los astrocitomas s6li 

dos infiltran estructuras adyacentes y en ocasiones los tra-

zos a~ calcio que salen de la rcgi6n central sugieren dicha -

'invasión. Cuando hay degeneraci6n qu!stica, se ve calcifica-

ción f·n la porci6n s6lida del pulm6n, pero raras veces en la 

parn<l d~! qulst~. Casi siempre en los nifios los atroci~omas -

se inutalan en los h~misfcrios cerebelosos y muchos d~ ello~_ 

son quínticos cuyos dep6sitos de calcio se observan con menor 

frccuenCia que nn las lesiones supratentoriales. Tarnbi~n apa

recen astrocitnrnas bien diferenciados en el tallo encefálico_ 

de los niños, pero se calcifican lo bastante para ·verse en 

las radiograf!as simples. 

Parece que la metaplasia maligna del astrocitoma explica la -

alta frecuencia de calcificaciones. Es indudable que estos tu 

mores crecen con la lentitud como los astrocitomas grado uno_ 

y dos durante años con tiempo suficiente para calcificarse. -

Después de esto algunas células proliferantes pasan a grado -

tres o cuatro, multiplicándose con rapidez y originando s!nt2 

mas de breve duraci6n. 

Las ep~ndimomas exhiben calcificaci6n con menor frecuencia 

que los astrocitomas y los oligodcntrogliomas. Los ependirna-

mas originados en los ventr!culos invaden a las estructuras -

subyacentes y también se diseminan con la circulaci6n del 
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liquido cefalorrñqu!deo. Al parecer los tumores originados en 

la sustancia blanca del cerebro tienen acentuada tendencia a 

las alteraciones qu!sticas y calcáreas, se sospecha de que 

pueden ser ependimomas los grandes tumores del área frontnl -

que contienen pequeñas cantidades de calcio en personüs jóvc-

nes. 

El galnglioma es un tumor granuloso benigno constituírlo por_ 

c~lulas ganglionares adultas y· astrocitos. Este tumor poscP -

gran cantidad de tejido conectivo en su estroma y a menudo en 

sus porciones centrales contienen dcp6sitos de calcio. 

Los pinealomas exhiben frecuentemente dep6sitos de sales de 

calcio. Las grandes cantidades de calcio en la regi6n pincal 

que sobrepasan los límites normales del cuerpo pineal normal_ 

suqieren neoplasia a cualquier edad. Se reconocen varios ti

pos en la calcificaci6n histol6gica de est~.neoplasia: 

1.- Teratomas que pueden ser t!picos o at!picos; 2.- pinealo

mas que derivan del cuerpo pincal; 3.- tumores gliarP.s que tQ 

man el cuerpo pineal; 4.- quistes epidermotdes y dermoides. 

Los tumo~es pineales anuncian a menudo su presencia on las r~ 

diograf!as simples. En ocasiones hay una colecci6n dr. calcio_ 

granuloso y finalmente nodular en la l!nea media o cerca de 

ella, unos 3 a 5 cm por encima y detr~s de la silla turca. A 

veces los dep6sitos est~n a lo largo de un borde de una pi--

neal calcificada normalmente que ha sido desplazada por la l~ 
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si6n . En ciertos caso5 el calcio se deposita en trazos curv! 

ltneos que por general dan a todo el tumor el aspecto de una 

peque~a bola de algod6n. La calcificaci6n tumoral se ve rn!s a 

menudo en ili~os y aclolP.scentes, pese que los teratomas preva

lecen m~s ~n nif.os y se calcifican con menor frecuencia que 

los pincalo::ias. Aunque se describieron densas sombras de cal

cio sug~sti·:as de P.lementos dentales, estas son raras. 

Las calcificaciones radiogr~ficas producidas por todos los -

gliomas pueden ser punteadas, amorfas, traveculadas o arbori-

zadas, siendo la traveculada la m~s caractertstica de los tu

mores gliarcs. Incluso cuando la parte central del tumor exh! 

be una extensa colecci6n de calcio aglomerado, las 4reas mar

ginales suelen seguir desplegando la típica calcificaci6n 11-

neal de mayor a menor que sugiere, infiltraci6n de la sustan

cia encefálica normal por el tejido neop14sico. Puede haber -

considerables 4r'eas de calcificaci6n neopUisica, que por ex-

cepci6n, sé propagan a trav~s de la línea media: as! se ven.

en ocasiones largos dep6sitos en trazos arqueados, pero en 

otras las sombras semejan una nube camulo y a veces resulta -

difícil establecer la diferenciaci6n con el meningioma. La.di 

ficultad para identificar a los tumores con calcificaciones -

irregulares y at1'..picas es aún. mayor. En las radiograf!as sim

ples la diferenciaci6n atípica del glioma y las cicatrices 

calcificadas dependen muchas veces de la presencia o ausencia 

de hipertensi6n endocráneana. En general la calcificaci6n en 

un glioma significa que el tumor crece con lentitud. 



25 

Los teratomas dermoides y colesteatomas exhiben calcificacio

nes a· menudo.· Los teratomas del cerebro pueden verse en neon~ 

tos y pueden adquirir un tamaño masivo con diversas formas de 

calcificaciones diseminadas por toda la neoplasia. Los terat~ 

mas suelen asentar en la l!nea media. Casi la mitad de los t~ 

ratomas asientan en la regi6n pineal siendo el 4rea suprase-

lar la·que le sigue en frecuencia y el carebelo ocupa el ter

cer lugar. Los teratomas del área l!neal no s6lo muestran ca! 

cificaciones, sino que muchos contienen grasa de modo que la 

porción grasosa que rodea al cr§neo es una zona de densidad -

disminuida y en ocasiones se ven elementos 6seos y dentarios. 

Los dermoides denominados por su secreción de glándulas ceb!

ceas, se originan de elementos de la dermis en comparaci6n 

con los teratomas, pero el pelo y otros anexos de la piel lo 

separan de los epidermoides. 

Los -dermoides se forman por inclusiones intracraneales o in-

trarraqu1deas del ectodermo en la tercera y cuarta semana de 

la vida embrionaria. Casi todos los dermoides son lesiones ltl!_ 

diosagitales, igual que los queratomas. La generalidad de e~ 

tos tumores est4 en el dermis cerebeloso, en el cuarto ven--

tr1culo y a lo largo de la base del enc~falo cerca de la 11-

nea media. 

Se llama a los tumores epidermoides,tumores perlados por el 

material epitelial descamado y degenerado que desprende de la 

pared del qu1ste del epitelio pavimentoso. Pueden formarse 
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a partir de inclusiones ectodérmicas que ocurren casi al mismo 

tiempo que originan los dermoides. El sitio m~s Coman es el 

~ngulo pontocP-rcbeloso. Un razgo patol6gico importante de los 

dcrmoides y de los e.pidermoides es que Carecen de irrigacic5n_ 

sangu!nea. Por consecuencia no calcifican en su interior sino 

en la c~psula. La calcificacic5n teratomosa es en gran medida_ 

capsular. Pero de vez en cuando puede .ocurrir calcificaci6n. -

interna con elementos mesodérmicos. 

Los papilomas dP.1 plexo coroideo son tumores inusuales, por -

lo gP.neral benignos. Ocurren con la misma frecuencia en los -

ventrículos laterales y en el cuarto. La calcificaci6n.es .Ps~ 

momatosa y forman un conglomerado que a veceS es denso y ra-

diopaco. A lo largo del margen de la calcificaci6n, los dep~ 

sitos traveculados pueden propagarse ~n forma estrellada hacia 

porciones de la neoplásia no tan calcificadas aunque en el 

examen anatomopatol6gico la lesi6n se manifieste en' casi to-

dos los casos y s6lo alrededor 1/4 de estos tumores contienen 

suficiente calcio para verse en radiografías. 

CALCIFICACIONES MULTIPLES 

Esclerosis tuberosa. 

La esclerosis tuberosa se manifiesta cl!nicamente por retra

.;o mental, convulsiones, adenomas seb5ceos distribuidos en 

ala de mariposa en la cara, anormalidades esqueléticas y ad-

quisici6n de trastornos uro16gicos. Las alteraciones neurop~ 
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tológicas de mayor utilidad son la presencia de áreas anorma

les de materia gris diseminadas en una corteza cerebral y ce

rebelosa en otro sentido normal. Las malformaciones cortica-

les consisten en masas aisladas de sustancia gris constitut-

das por neuronas y neuroglia de desarrollo anómalo, que al -

parecer siguen un desarrollo independiente con que con el re~ 

to de la corteza. Se ven nódulos de tejido glial que sobresa

len dentro de las cavidades vcntrtculares. Es habitual que 

las masas corticales y ventr!culares experimenten alteaciones 

degenerativas y se clacifiquen y su localización en la corte

za y en la pared ventricular orienten sobre la !ndole de la -

·1esi6n. La calcificaci6n de la masa intraventr!culares es m~s 

com6n, pues se observa en el 50\ de los pacientes. Sin embar

go la calcif icaci6n no se pone de relieve sino hasta los 2 

años de edad. 

En general: las radiograf!as de cr~neo exhiben múltiples dep~ 

sitos de calcio diseminados cuyo tamaño varia desde muy pequ~ 

ño hasta un cent!metro. Algunas calcificacioneS pueden medir_ 

varios cent!metros de diámetro. La calcificaci6n es a menudo_ 

redonda y oval, pero pueden aparecer en formas irregulares. -

De ordinario las calcificaciones est!n en !ntima relaci6n con 

la pared del ventr!culo lateral y a veces con la pared del 

tercer ventr!culo. También se observa calcificaci6n a distan

·cia de la pared ventr!cular como en la corteza cerebral, sus

tancia blanca, ganglios de la base y nGcleos dentados. 



Es posible que haya alteraciones qu!sticas y engrosamiento 

del perióstio de los huesos da las manos y pies. 

Encefalitis. 
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Muchas alteraciones que se ven en las radiografías son resul

tados tard!os o terminales de reacciones inflamatorias que se 

manifiestan por calcificación. 

Los trastornos tó>:icos pueden surgir por consecuencia de in-

fección sistem~tica y de enfermedades inflamatorias de las m~ 

ninges. Se dice que los efectos tóxicos de la inhalación del 

oxido de carbono del t~tanos y del botulinismo producen cale! 

ficaciones cerebrales ~n pacientes que sobreviven. 

De los numerosos trastornos que producen los virus filtrables 

en las estructuras neurológicas, la enfermedad de inclusión -

citomeg~lica es una de que con mayor constancia origina calci 

ficaci6n intracraneal. El agente causal es un .citomegalovirus 

grupo perteneciente a la familia de los herpesvirus. La infe~ 

ci6n adquirida es muy comfin. 

Las calcificaciones intracreaneales de la enfermedad de incl~ 

si6n citomegálica son dep6s~tos mGltiples y diseminados de a~ 

pecto punteado, nodular o curvil1neo. Es caracterlstico que 

la calcificación sea periventricu~ar. A causa de la infecci6n 

viral ocurre una extensa lesión cerebral con pronunciada dil~ 

tación de los ventrículos. No obstante estos pueden formarse_ 

depósitos calcificados en. cualquier porción de la sustancia -
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encef4lica y es comGn que asienten en los ganglios de la ba-

se. Esta.distribuci6n es similar a la que se ve a menudo en -

la toxoplasmosis. Con la que a veces es imposible diferencia~ 

la. 

La encefalitis de la rubeola, herpes simple y algunos otros -

puede elaborar dep6sitos de calcio en raras oca_siones. 

Los par4sitos producen lesiones inflamatorias y el examen ra

diol6gico resulta de utilidad diagn6stica cuando existe una 

calcificaci6n caracteristica. La calcificaci6n puede aparecer 

dentro del par4sito inerte en s!, en una pared quist!ca o en 

los residuos inflatorios y necr6ticos de las reacciones de 

los tejidos. 

Toxoplasmosis. 

Es la que mSs a menudo da calcificaciones visibles en las ra

diograf!as de las enfermedades por protozooarios que puede pro -

ducir.encefalitis en Gtero. Aparecen nodulos granulomatosos -

ditribuidos en forma irregular por todo el enc~falo en las e~ 

pas subcorticales, en los ganglios de la base y en las pare-

des ventr!culares. El proceso granulomatoso miliar diseminado 

ocasiona profundo daño cerebral. La calcificaci6n ocurre en 

el tejido necr6tico y en loa granulomas. Las calcificaciones_ 

son nodulares y curvil!neas, las primeras est4n en general d! 

seminadas por todo el enc~falo y las segundas son m4s comunes 

en los ganglios basales. Ocurriendo calcificaci6n en casi el 

80% de los pacientes con toxoplasmosis cong~nita. En forma 
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cong~nita las calcificaciones no suelen verse en las radiogr~ 

f!as de cr!neo tomadas inmediatamente despu~s de nacer, pero_ 

se manifiestan m!s tarde. Las calcificaciones de l~s dep6si-

tos de la esclerosis tuberosa son menos numerosos, m&s gran-

des y adem!s no se ven en lactantes. 

Cisticercosis. 

Ten1a solium o solitaria porcina, es un par&sito que en forma. 

adulta vive en el intestino del. hombre. Los proglotidos madu

ros de los huevesillos de ella son arrojados con las hece.s f!!,. 

cales humanas,· las cuales al ser ingeridos por el cerdo le 

producen la infestaci6n conocida como cistercosis. 

El hombre al ingerir carne de cerdo con cisticercosis, desa-

rrolla la tenuia en su intestino. En esta forma se lleva a e~ 

bo el ciclo biolOgico normal de este par4sito en la cual · el 

hombre es el hu~sped definitivo y el cerdo es el intermedia-

ria. Se supone que la infestaci6n se adquiere ·al ingerir ali

mentos conta~inados con heces fecales, habitualme~te legum-

bres o frutas, las cuales se ingieren crudas o inadecuadamen

te lavadas, o por el manejo de· alimentos con las m&nos conta

minadas por los huevecillos por falta de aseo. Tambi~n existe 

la posibilidad de autoinfestaci6n en individuos parasitados -

con Tenia solium, los cuales por una regurgitaci6n intestinal 

pudieron absorber los huevecillos de tenia al llegar al inte~ 

tino por efecto del proceso de digesti6n, los huevecillos 

pierden su cubierta quitinosa, y se libera el embri6n el 
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cual por la mucosa intestinal pasa a la circulaci6n y por es

ta vla se disemina a los diversos 6rganos y tejidos del cuer-

po. 

Una vez que estos embriones llegan a su destino siguen un prQ 

ceso evolutivo para transformarse en estructuras vesiculares_ 

conocidas como cisticercos celulosas. Estos par4aitoa pueden_ 

aparecer en cualquiera de los tejidos blandos del organismo y 

aparentemente en el cerebro encuentra un excelente medio para 

desarrollarse, llegan a ~l atravesando las paredes de los ca

pilares, para ubicarse en los espacios subaracnoideos, en el 

sistema ventricular y en el parenquima cerebral. 

Los quistes con el.tiempo aumentan de tamaño y llegan a medir 

de uno a dos centlmetros de dilmetro, pero en ocasiones cre-

cen mucho mas. Se supone que cuando el cisticerco se encuen-

tra ubicado en las cisternas de la base, las insulas etc. ti~ 

ne oportunidad de crecer con pocas restricciones y ya sea por 

una degeneraci6n de su pared o por un proceso activo de cree! 

miento el quiste aumenta considerablemente de tamaño, le apa

recen diverticulod y se t~ansforma en un quiste multiloculados 

á esta forma se le conoce como cisticerco raéemoso. General-

mente cuando la infestaci6n es mGltiple y los cisticercos se 

desarrollan en loa diversos 6rganoa y tejidos del cuerpo1 en 

·1os casos en que afecta mQsculos y v!sceras y piel no produce 

mayor trastornos que molestias de poca cuantla y la presencia 

de n6dulos inodurados o calcificaciones visiblP-s a los rayos_ 
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X. Cuando se localiza en el enc~falo las alteraciones que pro 

ducen son mdltiples y graves y son responsables de la invlli

dez y muerte de un nGmero importante de enfermos. La cistice~ 

cosis cerebral es un padecimiento frecuente y endlaico en .Ma

xico. 

Al morir P-1 cisticerco este se calcifica aproximad...,nte en 5 

año$ y la calcif icaci6n mis densa en nodular y corresponde al 

escol"x calcificado: las calci'ficaciones en pared circundante 

del quiste son curvil!neas o esf~ricas. A veces el embri6n 

calcificado aparece adherido a la costra anular calcificada.

Los embriones suelen presentar una calcific·aci6n uniforme y -

casi del mismo tamaño, pero las sombras anularea de las par~ 

des calcificadas del quiste son mis variables ya que en su ~ 

yorla miden .5 cm. de dilmetro. El diagn6stico se confirma d~ 

mostrando opacidades ovales elongadas de .5 a l.5 cm. de lon

gitud en el mdsculo estriado con el eje mayor dei quiste en -

el mismo plano que loa faaclculos musculares. 
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OBJETIVOS GBHBRALBS 

- Demostrar la sensibilidad y la especificidad de la tornogr~ 

f!a computadorizada en las calcificaciones endocraneales. 

- Determinar la et·ici.og1a de calcificaciones endocraneanas -

diagnosticadas mediante tomograf1as computadorizada co~ el -

auxilio de la cl1nica, la morfolog1a radiol6qica de las le-

sionea y las pruebas inmunol6gicas especificas. 

- Demostrar la presencia de calcificaciones en mfisculo, cra

no y la relaci6n que tiene. 

Oli.JBTIVOS BSPBCIPICOS 

- Conocer la incidencia de cisticercosis cerebral, la morfo

log1a radiol6gica de las lesiones que la diferencia de otras 

calcificaciones endocraneanas observadas por tomografia com

putadorizada. 

- Implementar el método de estudio multidiaiplinario que 

conduzca al diagn6stico de certeza. 
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BIPOTESIS 

1.- La tomograf1a computadorizada es sensible en el diagn6s

tico de las calcificaciones encef!licas. 

2.- La mayor1a de las l~siones c&lcicas encefllicas es posi 

ble sugerir el agente eti~l&gico basados en la morfología ra

diol&gica de la• lesiones. 
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MATERIAL Y llBTODOS 

En un periodo comprendido del lro. de Marzo de 1989 al JO de 

noviembre de 1991 se efectuaron SO pacientes en el servicio 

de tomograf1a axial computarizada los cuales fueron enviados 

por otros servicios de la jurisdicci6n del Hospital General 

Regional " Ignacio Zaragoza ", con sintomatologla especifica 

a los cuales se les realizaron cortes tomogrAf icos en senti-

do axial de la base al vertex en dos fa!e• una simple y otra 

contrastada con 12 cortes cada uno. Se utiliz6 un equipo Si~ 

mena DHR versi6n H los cuales mostrar6n clasificaciones cer~ 

brales por lo que se le toma~on proyecciones convencionales 

de radiolog1a simple tales como antero posterior de crlneo, 

tele de torax, muslos y cuellO todos ellos con tAcnica ade-

~uada; con factores de exposici6n que permiten identificar -

las calcificaciones observadas por tomograf1a o bien buscar 

otras en sitios diferentes del enc¡falo para ello se utiliza 

un equipo siemens de rayos X con pel1cula y rejillas de tie

rra raras obteniendo una calidad de imagen propia para iden

tificar alguna patolog1a. 

La forma de recolecci6n de datos incluye los anteca-

dentes patol6gicos as1 como signos y s1ntomas de los pacie~

tes incluidos en el proyecto. 

Posteriormente se extrajeron 5 cmsJ. de liquido cefa

loraqutdeo con la siguiente t¡cnica: 
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El paciente se coloc6 en decQbito lateral con el cuello 

flexionado y la cabeza apollada sobre una almohada, las pie~ 

nas deben estar flexionadas contra el abdomen. Con una linea 

imaqinar1a que conecta las crestas ilíacas se identific6 el 

espacio interveterbral L2, L3, coroborado por proyecciones -

laterales de columna lumbar a fin de identificar alteracio--

nea oseas sobre las ap6fesis espinosas y/o ligamentos. Se -

procedio a realizar asce~cia seg;iido de infiltraci6n de Jcrns -

de aneat!aico local en piel y ligamento inter espinoso, pos

teriormente se hizo progresar la aguja de punci6n lumbar f 20 

con el bicel que pasan las fibras longitudinales de la dura, 

una vez que la aguja se encontr6 en el espacio subaracnoide.o 

se obtiene aproxirnadate Scms de liquido cefaloraquldeo perrn! 

tiendo en ese momento · mpver las piernas del paciente con .. 

lentitud. Se introdujo la quia y se retir6 la aguja. No obs•! 

vando con este procedimiento complicaciones se envian al la

boratorio Cltnico del Hospital Ignacio Zaragoza para pruebas 

eapectficas de inrnunofluoresencia, fiaicoqutmico de liquido 

cefaloraquldeo (protelnas, mucosa, celulas y clorurosl tran~ 

portadas en tubos de ensay~ de cristal y posterior la re -

producci6n de datos. 
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RESULTADOS 

De los 50 pacientes estudiados en el periodo del l de marzo 

de 1989 al 30 de noviembre de 1991.16 son.del sexo masculi

no que representa el 32% y 34 femenimos el 68% siendo el -

rango de edad que mayor frecuencia presentó calcificaciones 

entre los 31 y 40 años 24% y de menor frecuencia menos de -

10 años 41!. 

El 27 % de todos los pacientes son amas de casa que concuer

da con el sexo el predominio que representa el 48%. 

8 de ellos se dedican al comercio l4t. 8 son profesores 141, 

6 son empleados lli y un reci~n nacido. 

Siendo as! que las mujeres dedicadas al hogar son las que -

mayores calcificaciones presentan. 

Los stntomas m6s frecuentes observados en el proyecto son la 

cefalea que la presentar6n 38 pacientes 461 sequidos por con 

~lsiones 35 pacientes (4211 y alteraciones mentales en 10 

pacientes 12% ;. 

El di&gnostico clinico de envio por otros servicios al serV! 

cio de tomograf1a es la neurocisticercosis observado en sol! 

citudes en 20 pacientes (40%) y el menos frecuente fue el -

traumatismo con hallazgo radiol69ico en un paciente. El diAq- "" 
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nostico cltnico de tumor se observo en 6 pacientes (12%}.' El 

dian6stico cl1nico de cefalea en estudio se observ6 en 20 

pacientes (40\), crisis convulcivas en 7 pacientes 14\. AVC 

5 pacientes lO\. 

En el aspecto radi6logico la tornograf1a computadorizada rev~ 

16 los siguientes hallazgos asociados con calcificaciones -

cerebrales: en 50 pacientes se identificaron lesiones cllci

cas que representa el 100\ siendo el recurso mls especifico 

en esta entidad en 8 pacientes se a~ociaron quistes que re-

presenta el 15\ sugestivos de quistes cisticercosos 3 de 

ellos operados corroborado por histopatolog1a el diagn6stico 

tOlllogrlfico 2 de ellos para aliviar la hipertensi6n intercra

neana y el resto por compresion a nivel del quiasma 6ptico -

obtieniendo quistes racemosos. La hidrocefalia se observ6 en 

12 pacientes con probables cisticercosis intraventicular. 

En un pacientes se encontraron mdltiples imlgenes cllcicas -

por hallazgo tomogrlfico por traumatismo craneoecefllico con 

hematoma subdural. 

De la• entidades comprobables del laboratorio y radiolog1a -

un reci6n nacido con calcificaciones presento toxoplasma co~ 

g6nito representando el 2\ de TORCH. 

13 Pacientes se comprobaron por inmunofluoresencia (26\) ci~ 

ticercosis siendo esta la entidad mls frecuente encontrada -
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en esta investi9aci6n. 

6 De estos pacientes (121) muestran granulomas en par~nquima 

pulmonar sugestivas de tubercul6sis (no demostradas en labo

ratorio como causa de calcificaci6n cerebrales. 

Un paciente dado los datos cl1nicos de adenomas cebaceos en 

alas de mariposa en la cara y retraso mental se corrobor6 la • 

esclerosis tuberosa que repre·senta el 2\. 

Bl 58\ de los casos no se loqr6 identificar la causa por im! 

gen o laboratorio de las calcificaciones presentadas. 

La localizaci6n de las calcificaciones se observa en el pare~ 

quiaa cerebral de 37 pacientes (74\). En 8 (16\) se present~ 

ron en el sistema ventricular encefllico, 2 en meninges'4\ -

COlllO·hallazgos asociados 10 pacientes (20\) presentaba imlg~ 

nes ovales alargadas de den!idad calcio en el trayecto de las -

fibras musculares corrOboradas como cisticercosis muscular. 

De las 50 tomoqraf1as solo el 36\ de las calcificaciones son 

visibles en rayos X en pro~ecciones-simples de craneo. 

Los aspectos de laboratorio, la inmunofloresencia resulto n~ 

gativo en la mayor1a de los pacientes (37 que representa el 

34\ y solo resulto positiva en 13 pacientes 26\ ). 

En los aspectos flsico qu1micos de liquido cefaloraqu1deo --

29 pacientes 58\ el nivel de glucosa fue alto en 7 (14' 1 noE 
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mal y bajo en 14 pacientes (28%) tomando como referencia 50-

75 mg/100 ml. 

Las protetnas totales se elevaron en 22 pacientes 44%, normal 

en 21 pacientes 42% y bajo en 7 pacientes 14%. Lo normal es -

de 15 a 45mg/100 ml. de datos obtenidos corno referencia en -

el laboratorio central del Hospital General Ignacio Zaragoza. 



CALCIFICACIONES CEREBRALES 
GRUPOS DE E.DAD 

(41-W)Jl 
Z!W. 

TOfAL • C!O PACJl?NTllS 

TABLA DE FRECUENCIA DE. 
CALCIFICACIONES POR EDAD-

GRUPOS DE EDAD # PACIENTES % 

0-10 2 4 

11-20 5 10 

21-30 10 20 

31-40 12 24 

41-50 11 22 

mas 50 10 20 

tesis 1991. 



CALCIFICACIONES CEREB~ 
POR SEXO 

TOrAL • eD PACllNT• 

TABLA DE FRECUBNCXA POR SEXO 

PRBCUl!llCIA POR SEXO ti PACIBll'l'ES -
JllASCULINOS 16 32 

PEMl!IUllOS 34 68 

TESIS 1991. 



CALCIFICACIONES CEREBRALES 
SINTOMAS 

OOMVUlBIOll!S 36 
421' 

1UllCJOll!B MEWTAL!B JO 
I~ 

C?J'Al.!A 38 
46% 

TOfA.L • el) PACJBNTBI 

TABLA DE FRECUENCIA 
"D ~~ ""TNTOMAS 

11 PACIENTES "'5, 

l\LTBRl\CIONBS BN LAS 
1.0. 1.2 --

CBFALBI\ 38 46 
CONVULSIONES 

35 42 

TESIS 1991 



CALCIFICACIONES CEREBRALES 
TIPO DE EMPLEO 

HOOAR z; 
48% 

TOl'AL • 60 PACJENTet 

TABLA DE FRECUENCIA POR EMPLEO 

EMPJ~EO # PACIENTES % 

HOGAR 27 48 

Bl'IPLEADO 6 11 

COllERCIO a 14 

PROFESOR a 14 

ESTUDIANTE 6 , , 
R.N. , 2 

TESIS 1991 



CALCIFICACIONES CEREBRALE 
DIAGNOSTICO CLINIOO 

11 , 
A IO e 
l • 11 

• ¡ 10 

• • 
• 

,, 
• 

. . . . . . . . . . . . . 
·······.¡··· .. 

DWHIOlrlCD CLllltco 

- TllA1'-llDIO CWI T1'
ll'.il Cl911C•-lll li:t C•-•• 

c:J A.V.C. 

c:J CWQllll COIJV1'L-

-··MCllllTll 

TABLA DE DIAGNOSTICO DE ENVIO 

!W'g~¡¡~pco CLINICO #PACIENTES ' TRAUl'IATISl'IO 1 2 

CISTICERCOSIS 20 40 

TUMOR 6 12 

CEFALEA EN ESTUDIO 20 40 

A.V.e.· 5 10. 

CDTCO..-~ cnllYtn;r ~TtJIU~!' 7 14 

TESIS 1991 



CALCIFICACIONES CEREBRALES 
CAUSAS 

?ORC'll l 
'% ..... .-.-;w• "':::~ GRAJfr· ·:::J.!A Plll!AONAJI 6 

.,,~::::: •._:,:-:~ J~ ,. . . . . . . . . ..... · .. · 

~
:::::::: .-:x-,""';\\ 
••••••• ·".#(',\\\\\ :::::::: \\, 

NO OOM p RO!.'• !l. •s •o • • • • • • • • \S~, \ s 
.~ .............. ,\Y) 

M~ ••••••••• -~\\ Clll7JC'!RCl"',f¡JSJ3 ' '~....... \_ \..: ....... . ' ·~···· .. ... .. ~ ... ' .... , _,,.,, ....__ 
?irl!ROBJS Tll .llll ROBA l 

' 2' 

TOfAL • CIO PACJEHTES 
ca:ow COMPIOMll.ll POI IADllOLOalA 

1' Z.AIOIA:IDllO 

TABLA DE PADECIMIENTOS 
CORROBORADOS MEDIANTE 
IMAGENOLOGIA V PRUEBAS DE 

LABORATORIO 

PADECil'llENTOS PACIENTES "' 
T.O.R.C.H. l. 2 

GRANULClflA PULl'IONAR 6 12 
------·-··- "l'R 

CISTICERCOSIS l.3 26 

ESCLEROSIS TUBEROSA 1 2 

NO COl'!PROBABLES 29 58 

TESIS 1991 



CALCIFICACIONES CEREBRALES 
ASP.ECTOS RADIOLOGIOOS 

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS 

~ ::iF ..•...•.. r:::'-71 .··· · ] 
i 'ºl:l· ............................. •$•. : :::: ;. . : ¡ t· .......... . i :: :: .. ··~·~···.·.·.:.··.··.·.· .. i.·.·.·.;·.·.· >>> .• · ...• i .. ·. · ..• 
1 11 ·, .. ~/, :-:-:-:·:-·. -,·. , 

• jWJ\\\ \\le . ···; .. ,, 4=,_...( / 

• umoCIMLIA 
CJ CA1"'1J'Ic;ACJON• 

T0rAL • 60 PACIENTES 
TABLA DE HALLAZGOS POR 
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA 

HALLAZGOS TC # PACIENTES % 

HIDROCEFAl..IA 6 12 

· CALCIFICACIONES 50 15 

QUISTES 8 100 

HEMORRAGIA 1 
¿ 

1 

TESIS 1991 



CALCIFICACIONES CEREBRALES 
ASPECl'OS RADIOLOOIOOS 

LOCALIZACION 

- PAlll-1'DIA ClllHllAt 0J Yl1'TlllC1'10ll 
0 M1'9WIO !2J P1'UICt1'Aa 

10rAL • 60 PACllNTIS 
TABLA DE FRECUENCIA DE LOCALIZACION 
DE CALCIFICACIONES 

LOCALIZACION # PACIENTES ' 
~~~~~ll'IA 37 74 

8flcéPAEYl.'8!! 6 16 

'f'f¡;'5'J.~';; BLAND 10 20 

~ ... ---·· 
PARllNQUil'IJ\ 

6 12 

l'IENINGl!OS 2 4 

TESIS 1991. 
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1 
!I 
T 
1 s 

CALCIFICACIONES CEREBRALES 
ASPECTOS RADIOLOOICOS 

CALCIFICACIONES VISIBL~ 

IO . 

'º" .. 
ID 

10 

• I0><"8DIA 

----, 

........ 
/---:u 

/.> 
cu1r111;1 n1mos .. ...,,_ flJJlAX 

llC'D'llO l>I UCMllN 
IOIAL • 111 MCl>NU• 

TABLA DE FRECUENCIA DE 

CALCIFICACIONES POR RECURSO 
DE IMAGEN 

RECURSO DE 
Il'IAGBN # PACIENTES % 

TOMOGRAFIA 
COMPUTADORIZAD• so 100 
CRANBO SI1'1PLB 18 36 

WU!lQi;¡ 10 20 
TELE DE TORAX. 6 , 2 

TESIS 1991. 



CALCIFICACIONES CEREBRALES 
ASPECl'OS DE LABORATOR[O 
[NMUNOFLUOR~ENCIA 

TorAL • 60 PACIENTlll 

TABLA DE REACCIONES A CISTICERCOS 
POR INMUNOFLUORESENCIA-

INMUNOFLUORESBNCIA 11 PACIENTES % 

POSITIVOS 13· 26 

NEGATIVOS 37 74 

TESIS 1991. 



CALCIFICACIONES CEREBRALES 
ASPECI'C8 DE LABORATORIO 

GLUCOSA EN LIQUIOO CEFALORAQUIDEO 

TorAL • 60 PACJENTD 

TABLA DE NIVELES DE GLUCOSA 
EN LIQUIDO CEFALORAQUIDEO. 

L.C.R. 11 DE PACIF.NTBS 

ALTO 29 
l';ORl'll\L 7 

BAJO l.4 

TllSIS 1991 

% 

~e> 

l.4 

28 



CALCIFICACIONES CEREBRALES 
~~ DE LABORATORIO 

PROl'EINAS EN LIQUIDO CEFALORAQUIDEO 

_)AJO? 
Jft 

---Al.10 22 
H" 

TOl'AL • llO PJ\CJBNTBI 

r.1f 
TABLA DE NIVELES DE ~ROTEINAS 

EN LIQUIDO CEFALÓRRAQUIDO 

NIVELES ti PACil!NTJ,;S % 

ALTO 22 44 

NORMAL ?1 ~· 

"""'J""' ~, • A 

TESTS 1991 



C:! T ~-.;·¡~ T Cl~H:<..:!C)~·::; IS PLAC/\ AP. 
¡¡¡.: MUSLO CON Tl•:C:NIC/\ J)j,; :m.n DOS BL/\N· 
DOS QUE HEVEL/\ IM,\GENllS C/\l .• C!CA OV/\
LJ·:s 1,0C/\L[Z/\ll/IS f;N El, TRAYECTO DE
I.OS F/\SC!CU!.OS MlJSCllL/IHl•:S. 



TOMOGRl\~'l/\ llXl/11, 11 NIVEi .• VHNTRlCUl./\ll QUI·: MUl-:STR/\ MUl.TTl'l.FS 
GR/INUI.OM/\S C/\LCll"lC/\llOS Lm l'/\REN\lUIM/I c1m1rnRllL CON DOS IMll
GENl~S QU!S'l'\C/\S:Pl\llJr.:Toocc11'11'/\l,[•;S V 1-:N 1.11 llOZ. 



TOMOGHFJ/I /\Xll\I, QUE REVELA DOS C/11,C!FIC/ICIONES IRREGULARE:S 

SIMETRIC/IS 11 NIVEL, TAL/IMICO EN FORMA Blf,/ITERAL. PROPIO DE LA 

ESCLEROS 1 S TUIJEROS/I EN UN/\ PAC LF.NTE CON ADENOMAS CEB/ICEOS 



C I S'T I CERCOS IS PLACA ANTEROPOSTERJOR DE PELVIS 
DE UNA PACIENTE FEMENINA DE 76 AÑOS DE EDAD CON MUL'l'JPLES 
lMAGENES CALCJCAS ALARGADAS QUE SIGUEN LA TOPOGRAFIA DE LOS 
FASCICULOS MUSCULARES 

PLACA DE 'l'ORAX CON TECN!CI\ PAR/\ TEJIDOS BLANDOS QUE MUESTRA 
IMAGENES Cl\LCICAS MUSCULARES POR CISTICERCOS. 



"' • • f,; l .. ,!. • 

• •• ·-
YCTSTT.CERCOSIS ~;N T!l,JIDOS 

BLANDOS CALCIFICADOS !.OCAL.IZADOS EN LAS 
~' IBllAS MUSCULAN ES IJEL PSOAS. 



TOMOC;H/\F i 11 /IX 1 /\\. /\ N 1 Vl'I, Vf.:NTH 1 CUl.llR Ofü:EHVllNDO F.L S lSTE:-111 
IJI L/\Tt\llü CON BOHIJES SIMliTRICOB Y UN/\ lMftGEN C/11..CICI\ 
l'HONTOPl\H 1 ET/11, 1ZQU1 ERDA CON PRONUNC:!At::!ON SURCAL POR 
l\'l'RCWLI\. 

L/\TER/\L DE CH/\NEO 
C IONES NO VISIBLES POR ESTE METOl10. 
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De acuerdo a las estad1sticas obtenidas en el servicio de --

tomografta aproximadamente el 61.33\ de las tomograf1as com

putadorizadas realizadas en el servicio son de cr&neo y de ~ 

estas el 15.16\ tiene calcificaciones cerebrales de 688 ca--

sos realizados, lo que indica un 1ndice elevado. 

·Las stntomas presentados son compatibles con el grupo del -

IMSS, por el Dr. Lombardo del hospital Centro Médico Nacional 

en 1982 mostrando que la cefalea y las conv~lciones son las _ 

mis frecuentes. 

El recurso de imagen m~s sensible y especifico es la tomogr~ 

f1a axial en donde se observan en el 100\ de los casos las -

calcificaciones. En el 36\ por m~todos convencionales de ra

dioloq1a simple se observaron las calcificaciones en placas 

anteroposteriores laterales del crAneo debido a la t~cnica -

radiol6gica utilizada y la densidad y tamaño de las calcifi-

caciones ya que las lesiones de menos de 3 cms. no fueron -

observadas mediante este procedimiento mencionado es_to po.r -

el Dr. Taberas en 1956. 

De los hallazgos encontrados en todos los pacientes (SO) que· 

se demostraron calcificaciones endocraneanas el 20\ se aso--

ciaron con cisticercosis en músculo traducidas como lesiones 

cllcicas ovales que siguen trayectos de fibras musculares r~ 

velado como un indice alto para demostrar parlsitos fuera 



del encéfalo y como proyecciones obligadas a solicitar ante 

hallaZgos de calcificaciones encefálicas (placas de tejidos 

blandos ) • 

Un resultado Significativo es el alto indice de negatividad 

a la irununofluoresencia que representa el 74% observadas en 

este grupo de pacientes demostrando controver~ia en cuanto 
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a los pacientes que fueron operados (3) y confirmando el 

diaqn6stico histopatol6gico o bien con pruebas de inmunoflu~ 

resencia negativa en 1·pacientes con lesiones musculares ev! 

dentes por radioloq1a. 

Ante e"stos resultados de laboratorio no Concordantes con ra

dioloqla e histopatoloqla antes descritos se proponen varios 

faCtores. 

l.- El tiempo que transcurre en la infestaci6n y el momento 

en que se puede determinar la reacci6n inmuno16gica. 

2.- Que la lesion no sea cisticerco. 

3.- La intensidad de las pruebas cuantitativas de inmunoflu2 

resencia varia si la invasion es de un parS.sito .o de varios 

o en masa. 

4.- Existen pacientes con anticuerpos positivos en l!quido -

cenfaloraquideo, dependiendo de la ubicaci6n de las larvas.1 

s.- Puede o no quedar una memoria inmunol6gica una vez que 

las larvas mueren. 



6.- Los falsos negativos existen probablemente por portadores 

de Tenia de di-ferente especie al antigeno anticisticerco uti

lizado o bien con reacciones cruzadas con otras enfermedades 

parasitarias. 

7.- Existe la posibilidad de una mayor reacci6n inmunol6gica 

de las infeatacionea.en otros tejidos (muscular, subcutSneo -

que las ubicaeas en el sistema nervioso central. 
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8. - El tiempo que transcur.re cua!'do un parSsi to muere y la ca! -

cificaci6n ea de S años descrito por el Dr. carbajal: .¿ Mues

tra interferencia en la memoria inmunol6gica del tiempo ?. 

9.-¿Ea deficiente el estado inmunol6gico del paciente ? 
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CONCLUrsrONES 

El protocolo de investigación realizado con SO pacientes la -

tomografía axial computadorizada tiene una sencibilidad y es

pecifidad del 100% en las calcificaciones endocraneanas, su-

perior a las observadas en las proyecciones convencionales de 

rayos x. 

En cerca de la mitad de los pacientes se logr6 identificar 

la etiolog!a de acuerdo a la morfolog!a radiológica de las l~ 

sienes y las pruebas inmunológicas especificas. 

Siempre que se encuentre calcificaciones endocraneanas por t2 

mografla se sugiere tomar proyecciones de muslos y tejidos 

blandos ya que asocian a un 201 de los casos, 

La inmunofluoresencia result6 negativa a pesar de la eviden-

cia histopatol§ica y radiol6gica de cisticercosis en algunos 

pacientes. 

tos datos cl!nicos m!s relevantes son la cefalea y las convu1 

e iones en la mayor!a de los pacien.tes. 

Se loqrar6n cumplir los objetivos especificas propuestos en -

este protocolo de investigación. 
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