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INTRODUCCTION

Una calcificacidn es el depSsito de sales de calcio en ceji-4
dos no oseo frecuentemente patoldgica y son las mismas sa--
les que intervienen en la osificaci8n depositadas en un teji-
do desvitalizado o muerto, en donde la estructura celular ha
desaparacido. En presencia de hipercalcemfa no hay degrada--=—
cién de los tejides y las sales de calcio se depositan en cé-

lulas vivas.

Las dos predecesbras de la calcificacifén son la necrosis y =~
las alteraciones hialinas que significa una reaccién intrace-
‘lular o del espacio extra celular que produce un aspecto homg
gé&neo, vitro y rosado en los cortes histolSgicos sistémicos -
tenidos con H.E. En consecuencia puede representar un acumulo

intracelular o ser acumulos extracelulares,

Histol&Sgicamente las sales de calcio con tinciones de hemato-
xilina-eosina las sales de calcio tiene aspecto baséfilo amor
fo granular, y a veces conglomerado con el tiempo en los fo--
cﬁs de calcificacién puede formarse hueso heterotdpico. El de
p8sito progresivo de capas externas puede crear una configura
'fciGn laminar. De ahf el ﬁombre de cuerpo de psamoma a causér-
‘de una semejanza con ios gfanos dg arena. Sea cual sea el si=
tio de depBsito, las sales calcicas se observan macroscSpica-
4 mente como grdnulos finos blancos o grumos de consistencia -

" arenosa.



El camino final dentro de la patogenia es la formacisn de un_
hidroxiapatita (compuesto de 10 Stomos de clacio, 6 fosfatos_
Principales y 2 grupos hidroxilo). El proceso tiene dos fases
pr;ncipales las cuales son iniciacién y propagacién. La ini--
ciacifn extracelular se produce en vesfculas unidas a la mem
brana ‘de unos 200 nm de digmetro. En cartflagos y hueso se co-
nocen como vesfculas matrices y en las calcificaciones patold
gicas parecen derivarse de la generacifn . de células viejas.-
Se piensa que el calcio se concentra en estas vesfculas por -
su afinidad con fosfol{pidos Scidos y que los fosfatos se acu
mulan como resultado de la accibfn de fosfatasas unidas a‘la -
membrana. La iniciacidn de la calcificacifn intracelular se_
produce en las mitocondrias de las c€lulas muertas o moribun-
das que acumulan-calciorde modo antes descrito, Tras la ini--
ciacifn mineral se produce en ambos casos una formacién cris-
talina que depende de la concentracidn de calcioy fosfatoé_
en los espacios extracelulares y de la presencia de inhibido-
res minerales y de colfgeno. Este Gltimo perece incrementar

la tasa de proliferacifn cristalina.

Otro mecanismo de calcificacién, que se supone menos com@n es

el de degeneracién adiposa.

Algunas sales de calcio se depositardn en c€lulas gangliona--
res muertas de el encéfalo y en los cuerpos amil&ceos de ori-

gen glial,



CAUSAS COMUMES DE CALCIFICACION INTRACRANEAL.

SUPERFICIALES (EXTRACEREBRALES)

l.» HEM‘RANOSA
A,- PisiolSgicas.
' 1.= Hoz del cerebro y seno longitudinal superior.
2.= Hoz del cerebelo.
3.~ Tienda del cermbelo y ligamentos petroclinoideos.
4.~ Diafraéma selar y puente interclinoideo,
5;- Placas durales.

6.~ Granulaciones aracnoideas,

B.= Patolégicas.

1.~ Hematoma subdural.
2.- Meningioma psamomatoso.

3.- Meningitis tuberculesa,
2.« INTRASELARES Y YUXTASELARES.

a,- Craneofarigioma.

b.= Adenoma hipofisiario.

C.= Tuﬁoren craneales del basisfenoides.
) ' 1-; Co:don.?

2.= Osteocordoma.
3.~ VASCULMARES

a.= Calcificacidn arterial.



1.~ Arteroesclerosis.,

2.~ Aneurisma arterial,

3.~ Mestatftica.

b.- Malformaciones angiomatosas.

l.= Angioma venoso (strurge - Weber).

B.- PROFUNDAS (INTRACEREBRALES).

1.~ LOCALIZADAS.

A.-

Fisiol8gicas.

l.- Pineales.
2.- Habenulares, :

3.~ Coroideas.

- PATOLOGICAS.

1.~ Absceso encefflico.

2.~ Granuloma tuberculoma.

3.~ Hematoma.

4.- Glioma.

S.- Teratoma (dermoide o epidermoide).
6.= Angioma.

7.= Malformaciones arteriovenosas.
8= Papiloma dél plexo cofoideo;

9,- Agiria.

10.~ Otras,



2.~ DISEMINADAS MULTIPLES.

A.- Esclerosis Tuberosa.

B.- Encefalitis.
l.- T8xica.
2.- Viral.

a.- Enfermedad de inclusibn citomegflica. -
b.- Rubeola.

c.~ Herpes simple.
3.- Parasitaria.
a.~- Toxoplasmosis.

b.- Cisticercosis,

C.- Neoplasia metastStica.
D.- Endarteritis caldificante.

'E.- varias,

3,- SIMETRICAS MULTIPLES.

A.- neoplasias (lipoma).
B.- Ganglios de la base.

C.= Nficleo dentado.

D.- Nfcleo rojo.
E.~- Hipocampo.'

F.- Cortical.



MARCO TEORICO

CALCIFICACION EXTRACEREBRAL.
CalcificaciSn membranosa.

La mgyoriﬁ de las calcificaciones membranosas est&n en las =
. prolongaciones de la dura madre que penétran_dentrq de la ca
vidad del craneﬁ.'La dura esta constituida por dos capas, -
_ﬁna:ekterna o endbstica, que es ;1 periostio, de las superfi
cies profundas de los huesos craneales y una capa interna o
meningea. Las prolongaciones se forman por duplicacién de 1@
‘capa interna de la memﬁran& y son cuatro: La hoz del cerebro,
14 hoz dé el cerebelo, la tienda del cerebelo y el diafrigma
sélar; La dura madre estd formada por tejido fibroso blanéo_
y fibras elfisticas y, 1o mismo que todo tejido conextivo co-
l8geno, evoluciona a menudo ayla degeneracidén hialina é a la
calcificacifn. Pese a transportar abundante sangre para = ===
otras estructuras no se halla mayormente vascularizada‘ep sf

de modo que est& serfa la causa principal de calcificacifn.
:calcificacian fisinl&gica extracerebral.

En casi el 10% de las personas normales ocurre una forma de -
calcificacibn ﬁe@bzanosa. La calcificacifn m&s frecuente en=-=-
’contzaéa por Dyke la hoz del cerebro fue la mis comdn que apa
rece aproximadamente en el 7% que aﬁarecen a lo.largo déifisg

ra lengitudinal superior gue pueden ser depSsitos solitario -



@ﬁltiples que es casi siempre oval y plana con su eje mayor -
orientado al plano sagital. Rara vez este dep6sito sobresale_
en caras laterales. A lo largo de el vErtice, el depdsite en
la hoz puede dividirse y abrirse al costado sobre el seno lon
gitﬁdinal superior formando la letraY que se ve en la inciden-
cia frontal. Los bordes de la placa clacica de la hoz suelen_
ser-lisos. la calcificacidn de la hoz es homogénea y carece -
~de toda arquitectura interna. aunque en la placa frontal hasta
suelen verse depSsitos pequefios y en la incidencia lateral la '

calcificacidn aparece tenue por lo fina que es.

Labcalcificaciﬁn de la hoz del cerebelo se ve menos a menudo;
que la hoz del cerebro. La configuracidn en placa y ‘el aspec-
to homogéneo caracterfstico de la calcificacién de la hoz del
cerebro también son tfpicos de los depdsitos membranosos de -

" la: fosa posterior.

La reflexifn petroclinoidea del tentorio tambi&n es propensa_
a la instalacisn de calcificacl&nes aunque esto puede suceder
en el vértice tentorial o en cualquiera de sus reflexiones. -
La extensién de la calcificacién -petroclfnodea es muy varia--
_'ble y puede ser grande. En la placa lateral las placas son 1i
neales y se depositan en una placa oblfcua angulada con res=--
pecto al elivus. La calcificacifn se ve m8s a menudo en el ex
tremo clinoideo de 1a reflexibdn dural y se extiene hacia ---
étr!s y akajo en direccibn del porus acusticus. En inciden-;-

cias basales y hemiaxiales es frecuente observar la calcifica



cién como depSsitos pares bilaterales de calcio que divergen_ .
segfin avanzan hacia afuera, atrfs y abajo, desde las apofisis
clinoides posteriores hasta las puntas petrosas de los huesos
temporalés. La importancia clfnica de la calcificacién petro-
clfnoidea radica en gue puede confundirse con la calcifica---
cidn del tronco basilar o con alguna otra calcificacién pato-
16gica. Lé(calcificacién en el vértice del tentorio se puede_

confundir con una gléndula pineal calcificada y desplazada.

S5e dice que el diafragma sélar estS clacificado en el 3% de -
las .personas, casi siempre en sus inserciones laterales y en
6casiones se ve un puente 8seo entre las apofisis clinoides =~
antériores y las posteriores. Los cuales se presentan comc -~
sombras lineales transversales que van desde las apofisis cli
noides anteriores a las posteriores, muchas veces estas calci
ficaciones son bilaterales, Dichas alteraciones no deben con~
fundirse con anterocesclerosis de las arterias carotideas in--
ternas porque la porcidn cavernosa de la carStida esti debajo

del nivel de la clinoides.

Las clécificaciones membranosas que a menudo causan dificulta
des diagn&sticas, son las placas durales y las granulaciones_
aracnoideas calcificadas. Las placas durales soh unas caleifi
caciones finas, planas y densas. Las granulaciones aracnoi---
_ deas calcificadas son redondas y suelen medir de 3-4 mm de ' =
difmetro, 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 cualguier tipo pueden ser psamomatogos, que
por lo general son tumores globulosos gue tienden a la calci-
ficacifn central, en la periferia o bien difusa y homogénea,-
De vez en cuando el centro es denso y la porcidn periferia -~
pierde la densidad en forma gradual. También puede haber e;pi
‘culas calcificadas radiales en los bordes. La calcificacidn -
visible de el meningioma psamomatoso suele reflejar el tamafio

del tumor manifestado tambi&n por hiperostosis.

Meningitis tuberculosa,

Existe una elevada frecuencia de caleificacién en ntﬁos‘que -
8a recuperan de meningitis tuberculosa elevada al 508, La cal °
cificacifén es m&s comfn en las meninges basales que en la sﬁg
tancia cerebral, aunque en qcasionesbocurre_en ambosa sitios,~
Las sales de calcio se depositan en el exudado organizado gue
cubre la base del encéfalo casi siempre por encima de la si--
lla turca. Frecuentemente estas calcificaciones son o$serva--
dag entre los 15 meses y los tres afios desde la recuperaciln_
de la enfermedad. La calcificacisn puede consistir en sélo - -
granulo pequefio, péro en la generalidad de los enfermos hay -
pequefias aglomeraciones de sombras calcificadas. Los depbsi--
;oi phedan ser granulares o conglomerados. la localizacién de
las calcificaciones en las cistenas interpeducularaes y supra -
selares es caracteristica, pero si es extensa suele verse un

collar calcificado que rodea al mesencéfalo.
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Calcificacidn intraselar y yuxtaselar.
Craneofaringioma.

Siendo el tumor m&s com@in que origina calcificaci&n parsase-
lar en nifios y rara vez en edades posteriores de la vida, se
oxiéina de restos epiteliales del conducto hipofisiario gque
deriva del epitelio bucal del embridén. A veces es comiin en’
lcontrar ﬁn conducto,el craneofaringeo que en los craneofarin
'giomas pueden ser de dos tipos estructurales, uno es el pe--
quefio tumor s51lido del tamafio de una nuez,bconstituido por
el epitelio pavimentoso simplevque estos tumores casi siem--
pre se calcifican. El segundo es de tipo quistico que puede_
adquirir éran tamafio y muchas veces afecta elAtércer ven-~-—
trfculo en sus prolongaciones hacia arriba, que estin consti.
tufdos por epftelio columnar y como su arquitectura celular_
‘comprende formas estrelladas sugestivas de desarrollo del 8¢
gano esmalte denominadas adamantionosas. Las paredes quisti-
‘cas Sonrqruesas, pues son de tejido conjuntivo denso donde -

el calcio suele depositarse en placas.

A lo largo de uno o m&s arcos de la periferia'del tumor sue--

len identificarse depbsitos de calcio curvilineos.

" Los craneofaringiomas gue comienzan a dar sfntomas en_la’ni--
fiez casi siempre contienen calcio, en cambio los craneofarin-
giomas son manifestaciones en la edad adulta, se hallan calci
ficados en el 50% de los casos. Cualquier porcién de la pared

del guiste puede calcificarse. Viéndose flecos clacificados
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en su interior y en las porciones s&lidas degeneradas del tu
mor, estas Gltimas son de aspecto granular y amorfo. Los cra=-
neofaringiomas s6lidos causan aglobamiento de la silla turca
Y al mismo tiempo aumento de la densidad de sus partes en es-

pacial el piso.

Adenoma hipofisjiorio.

Cerca de la tercera parte de estas tumoraciones son quigticas.
Cuando los adenomas cromofsShos se calcifican, el calcig puede
estar en la regifn cgntral o en la pared dei quiste. Bs fac-
tible que el calcio de la cipsula del tumor se extienda bas=-
tante por encima de la silla turca. La presencia de calcifica
ciones puede ser engafiosa ya que ocurre con mayor freéuencia_
en otras lesiones. El dato m&s itil que oriente al diagn&sti-
co ser§ el aépecto de la silla. Se cree que la calcificacisn_
es mds comln en el adenéma eosinofilo quiz& porque crece con
mayor lentitud. Es habitual que los pequefios adenomas eosino-
filos remitan espont&neamenée que pueden manifestarse radio--
gr&ficamente los depSsitos calcireos o formacisn de huesos =

dentro de la silla denominados cilculos calcarios.

Tumor crancal paraselar.

Puede originar hueso o calcificarse, los tumores,d:iginados -
en la base del crineo, en la regién yuxtacelar. En el piso‘de
la fosa media pueden formar osteocondromas de gran:tamaﬁpi -
Los bordes son bien definidos aunque sean irregulares con 'la

aparici8n de una masa intracraneal calcificada en parte. -
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Otros tumores mesodérmicos como son los osteomas y los fibro-

.mas causan calcificaciones paraselares.

Los cordomas craneales se originan del clivus, a partir de ==
restos de la notocorda fetal. Los cordomas del clivus pue--
den propagarse dentro de la silla turca o el cordoma formarse
'dentro de la silla o delante de ella. Es tfpiea la grande des
: truccidn e la silla y casi siempre estos tumores contienen =
‘cantidades variables de calcio. Algunas densidades visibles =
dn calcio se deben a la inclusién del hueso invalidado y se==-

cuestrado dentro del tumor, pero otras se deben a la degenera

cidfn calcificante del tumor.

Calcificacién vascular.

La ateroesclerosis causa calcificacidn.vascular visible en mu
chos ancianos, pero-se puede ver en edad temprana. Las sales_
de calcic se acumulan con facilidad en material grasobdeposi~
tado en la fntima. Los troncos braquioc&falicos y las princi-
pales arterias del cuello son los vasos gue se lesionan més_
a menudo por el depbsito de grandes ateromas por lo gue es ég
mén encontrar calcificacidn en la bifurcacién de la arteria =

ca;§t;dg primitiva.

Es fSctible la aparicidn de densas calcificaciones en las pa-
redes de la. arteria carédtida dentro del seno cavernoso sin -

que la lu:z se encuentre comprometida mayormente.

En la incidencia frontal la car6tida tiene aspecto anular é_
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través 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 mayorfa a una debilidad congénita en la pared
del vaso, como deficiencia del tejido muscular en la medida
y buede haber o no yembrana el&stica en la tGnica fntima., Ca-
8i siempe las deficiencias de la tlnica muscular se encuen---
tra; en las bifurcaciones de los grandes vasos. Los aneuris--
. -mas spéien crecer en forma progresiva y con la fuerza @e la -
presidn sangufnea formando un saco cbn paredes que consisten_
cbn fntima Yy advertencia y poco o nada de media, siendo el ta
maﬁo variable con alojamiento frecuente de ateromas en el sa-
:co aneurismlﬁico, proceso que origina la calcificacidn curvi~
1inea visible en las radiograffas, Las lineas de calcio de. =~
los aneurismas son mf&s lisas Y £inas que la de los tumores y
su configuracién es anular o en cfscara. Cuando estf calcifi-
cado, el aneurisma casi siempre se halla tfombosado en parte;

y a veces oclufdo por completo.

Los aneurismas de las arterias cerebrales también pueden ser_
de drigen emb8lico {(micStico o neopl&sico), causados por artg
V‘roeacleroais o bien producidos por traumatismos. Siendo el -
mfs com@in el aneurisma congénito seguido del aneurisma fu--
siforme de la artericesclerosis,siendo el tronco basilar un_

sitio propenso a adquirir esta alteracién.
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La mayorfa de los aneurismas arteriales calcificados aparecen
en el trayecto de la cardtida interna y en el polfgono de Wi~
llis, pero pueden vefse en cualquier vaso cerebral de prefe--
rencia a lo largo de la cerebral media. El aneurismaide la ca
r6tida sobre todo el de la porcifn cavernosa muchas veces ero
siona la silla turca en forma unilateral, afectando las cli--
noides anteriores, las posteriores y el dorso de la silla tur
ca, seg(n él tamafio de la lesifn. También se puedeﬁ e?osionar
otras eétructuras de la base'entre otras los agujeros cranea-

les.

‘La calcificacidn de tejidos blandos, no s8lo ocurre eﬁ_el hi-
petéaratiroidisme grave, sino en todo estado.en el éue el sue
ro‘contenqa excesiva aymidad de calcio y f6sforo, en particu~
- lar insuficiencia renal crénica, envenenamiento por vitamina_
D'y enfermedades metast3sicas de los huesos. La precipifacién
del calcio tiende a ocurrir siempre que haya alcalosis locali
‘zada sobre todo en Srganos que excretan dcido, como pulmones, -
estbmago y rifiones. También es factible el depfsito de sales_
de calcio en‘la membrana el&sticayinterna de la Intima de las
;artetias. Es interesante que las arterias tiendan a &dﬁuirir_
calcificaciones, por los altos niveles de calcic sangufneo, -
pero la calcificac;én dentro de la sustancia cerebral se Eaci
~lita cuando esta elevado el calcio intersticial y no el cal—-

cio sérico.

Malformaciones cerebrovasculares.

La angiomatosis encefalo trigeminal (sfndrome de Sturge Weber)
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Con rasgos clinicos comérendidos por estado convulsivo, nevo-
dérmico, retraso mental, glaucoma y hemiplejfa, ocurre con al
teraciones vasculares encefSlicas consistentes en fibrosis, -
hialinizacibén y calcificacién y al mismo tiempo se pierden c&
lulas en el encé&falo adyacente, con gliosis y depSsito de cal
cio en el perenquima de la corteza. La lesidn cerebral funda=-
mentgl es un gngioma veﬁoso de la leptomeninge, con circula~--

cidn cerebral defectuosa.

La corteza subyacente suele exhibir varias capas concentr!éas
de calcificacién en la sustancia gris y blanca. Las zonas ex-
ternas contienen unos granulos de calcio gruesos y muy aglome
‘radoé.que‘obliteran la arquitectura cortical; en las zonas =
més profundas hay una distribucifn al azar de los dep6sitos_
de calcio mis fines en las dreas del encéfalo casi normales.
Se supﬁne que.la degeneracidn parenmquimatosa y la gliosis -
que sirve de base para la calcificacibn, se debe a la estasis
capilar causada por la angiomatosis de la pia. Por lo general
los dep8sitos de calcio est8n en el polo occipital, pero tam-
bién ocurren lesiones en el polo frontal., Es caracteristico -
' gue las calcificaciones se dispongan en configuraciones linea
les, serpinginosas y contorneadas paralelas, acompafiadas en =

ocasiones por hipoplasia o atrofia general localizada.

' La calcificacién cortical suele observarse bastante lejos de_
la tabla interna del cr&neo. La angiograffa revela la presen-

cia de los angiomas antes de que se calcifiquen.
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Las maliormaciones arteriovenosas pueden exhibir sombras cal-
cificadas lineales, algo similares, a veces paralelas O nume=
rosas calcificaiones punteadas de aspecto en encaje. E; pri--
mer tipo de ralcificacifn puede estar en vasos sangufineos. El

segundo suele pertenecer al encéfalo atrSfico adyacente,

Laé malformaciones arteriovenosas pueden contener saculacioe=-
nes con calcificacién mural curvilinea o alunar. La calcifica
-'¢ibn de tipo costroso también puede asociarse con deplsitos -
punteados gue se extiendan hasta cierta distan;ia de ella, su

gieriéndnle la verdadera fndole de la lesién vascular.

CALCIFICACION fNTRACEREBRAL.
Calcificacién localizada.

Se entiende por“calcifiqacién localizada a el dep6sito de sa-
les de calcioc en un Srea o estructura del encéfalo. Como la
calcificaci®n ocurre debajo del nivel celular, para gque sea =
visible tienen que aglomerarse muchos focos, no importando =
que se encuentren fusionados. Los depSsitos se hallan en un =
s6lo sitio morfolsgico o al lado de una lesién e indican la =
: degeyeraciGn focal del tejido, en una regién'resgringida del

encéfalo.

.Calcificaciones fisiol8gicas. La pineal.

La gl&ndula pineal es la que m&s a menudo se calcifica, para_
verse en las radiograffas., Las alteraciones regresivas del -

cuerpo pineal y la calcificacibn ocurre en el estroma del -
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tejido conectivo despué€s de los 20 afios. Consiste en pequefias
sombras calcificadas reemplazadas por el tejido conectivo hia
lino calcificado. En general la calcificacidn es ovoide, si--
gue el eje mayor en el plano sagital del créneo y mide hasta_
un cm., de longitud por .5 cm. de ancho en ocasiones adoptan_
la forma de un quiste que encierra un lfquido claro, su situa

cibn es Gtil en el diagnSstico de desplazamiento.

La calcificacién habenular,

Ocurre en la pqrciﬁn m&s posterior de la tela coroidea del --
'ﬁercer ventrfculo que en su limite posterior se inserta en 1la
éomisura'habenulat. Esta scmbra aparece por aglomeracién de -
cuerpas samomatosos, como en las calcificaciones céroides en
la péoyeccidn lateral adopta esta calcificacifn la forma de C
y estd separada de 1a sombra de la pineal, La inserccidn de -
la coroides en la comisura habenular y su posicibn como cas--
quete explica la configuracifn caracteristica. Ocurre en la -~
" misma frecuencia que la calcificacibn de la pineal. Es posi-=-
ble confundirla con una pineal desplazada. Esta caleificacién_
ocurre por proceso de proliferacifn de las cé&lulas de las pia
rﬁcnoides; cdmpuesta por-la formacifn de densas redes de col§ .
geno y fibrosis en donde se forman sales de calcio, que radip
grlficamente suelen aparecer como zonas punteadas que varfan_
desde un pequefio fleco apenas visible hasta un conjunto de -
m&s de un centfmetro o suele ser 1fneal, semilunar © anular o

‘comprende una m&s amorfa sblida e irregular de calcio que ase
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meja calcificaciones costrosas que se asocian con quistes de

la coroides.

La porcibn que mis suele calcificarse es el glomus del plexo_
coroideo. Es tipico que sean simétricos y que en una proyece=
cién frontal se proyecten encima de la pineal, ya que en la -
lateral las dos sombras se suporponen. Se ha sefialado que un
glomus puede ser mSvil porque es pediculado y en consecuencia
la calcificacidn se desplaza, segln la posicibn del paciente.
Puede ocurrir calcificacién psamomatosa en el plexo coroideo_
pero no en el glomus ni en el irea habenular. Estas sombras -
‘ aberrantes de calcio aparecen en cualquier parte del trayecto
del plexo coroideo en los ventriculos laterales, pefg son = .
mis comunes cerca del agujero de Monro, La calcificacisn pue-
de acentar en la tela coroidea del tercer ventrfculo o del -~

plexo coroidec del techo del cuarto ventrfculo.

Calcificaciones inflamatorias.

Esta calcificacifn es la congecuencia final del proceso de en
fermedad y no ocurre durante la etapa activa, Pueden existir_
los embolos sépticos, provenientes de focos distantes, que -
puééen ser pulmcnares o catdiﬁcos frecuentemente mdltiples. -
Aproximadamente una tercera parte de los abscesos encefﬁlicog
se originan en mastoiditis y sinusitis. Los abscesos encefali
cos otogé&nicos sﬁelen formarse por contiguidad y su frecuencia
es casi igual en el lSbulo temporal y en el cerebelo. Los de~’

positos de calcio gue aparecen en estas dreas inesperadamente
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son residuos de abscesos que fueron hien tratados. Los absce-
sos forman c8psulas consistentes en capas de tejido conectivo
originadas en la adventicia de los vasos sangufneos regiona-
les. Si el absceso se evacua o cura espontSneamente el foco =~
queaé reducido a una cicatrfz rectractil qgue con el tiempo se

hialiniza y se calcifica.

Aunque el absceso encefdlico calcificadp quiz8 no tenga una.-
‘forma‘ca:acteristica, pues puede ser nodular o amorfo a veces
sus bordes estfn contoineados sugiriendo invaginacifn de la_
c&psul&ia medida que la lesidn se retrae, siendo los deposi=--
tos de calcio muy densos y los bordes aungue irregulares es--
tan bien definidos. Las &reas centrales de la lesifn pueden _
conservar su radiolucidez. La generalidad de los abscesos cal
cificados es que no miden mfs de uno a dos centfmetros de dis

metro, pero en ocasiones son muy grandes.

La infeccidn granulomatosa m&s comdn que origina calcifica--

cifn. intracerebral es la tuberculosis.

Tuberculomas.

Céréé del 5% de los tuberculomas se caicifican, los cuales =
agisten casi siempre en la corteza del cerebro o del cerebelo

‘qhizla por la vascularidad de estas 3reas y por el origen he-

matégeno de las lesiones.

Los tuberculomas del enc&falo exhiben una reaccién tfpica en

" sus mirgenes que consisten en células epitelioides, linfosi-=-
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tos y plasmocitos v células gigantes, En el centro de la le--
sifn suelen  haber una &rea amorfa, no caseificada como en los
glanglios linfaticos sino con una reaccibn fibr8tica densa -
que se hialiniza. El calcio se deposita primero en el Srea -
.hialina v en la cipsula 9 con 2l tiempo la lesién se calcifi=-

_ca por completo.

.Es posible gue s8lo se caleifiquen’ la porcifn central fibr#ti
“cé en cuyo caso la opacidad adopta una forma ﬁodular.densa. -
Para la época en que se ven las calcificaciones en las radio--
graffas. simples ya né existen manifestaciones de hiperteﬁsiGn
-‘endocraneana, esto es Gitil para trazar las diferencias de neo

plasias calcificadas.

Varias otras lesiones forman masas granulomatosas dentro ' de_
la sustancia cerebral como la sarcoidosis del sxstema nervio-

80 central.
Calcificaci®dn hemorrégica.

La hemorragia intracerebral macroscépica en I$ que el pacien-
‘te sobrevive en . ﬁltima xnstancia va a la resolucidn, de modo_

que al desaparecer, la cavidad se achica per restauracibn de
.la arquitectura lindante del encéfalo desaparicifn del edema_

"y. agrandamiento de los ventrfeulos.

Las calcificaciones consisten casi siempre en depfsitos amor-
fos de bordes irregulares, pero bien definidos. Su tamafio va-

ria.desde muy pequefios hasta varios centimetros.
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Tumores del encéfalo.

En los gliomas las causas de alteraciones degeneratfvas que -
ocurren en las porciones son oclusién y trombosis de los ya-;
sos. Las alteraciones regresivas y necrSticas se deben al  --
trastorno progresivo del aporte sanguineo del tumor que origi
nan degeneraciohes quisticas y calcificaciones centrales. Los
tumores. de crecimiento acelerado causan hemorragia al invadir
vasos sangufneos y los mis malignos también atacan a los gran
des vasos por invasidn y encapsulacifn con el consiguiente -
reblandecimiento encefilico por isquemia. Los gliomas exhiben
cantidades notables de calcificaciones al examen histolégico_
en la tercera parte de los casos y casi en él diez porciento
se reconocen calcificaciones en radiograffas simples. De la -~
serie de los gliomas el ocligodentroglioma es el que tiene ma=
yor frecuencia de calcificaciones macroscépicas, clisico tu--
mor ae la sustancia blanca profunda en adultos j&venes. él tu
mor es muy celularizado, pero de crecimiento lento. El mate--
rial intercelular consiste en riendas de tejido conectivo Yy -

prolongaciones de células tumorales.

'Los astrocitomas de tipo fibrilar y protoplasmatiéo contienen
calcio visible en radiograffas hasta el 20%, porque estos tu-
imorés tienden a ir a la degeneracifn quistica y calcificada.~
En la parte central deltumor es frecuente encontrar depSsitos
calc8rens, en las paredes vasculares asi como en la sustancia

P

“tumoral fibrosada y necrosada. Aunque los atrocitomas se -
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calcifican menos a menudo que los oligodentrogliomas, el as--
trocitoma es la causa principal de calcificacién gliomatosa -~
Y& Que es por mucho el tumor m&s comfin, Los astrocitomas s61i
dos jinfiltran estructuras adyacentes y en ocasiones los tra-~=-
zo0s de célcio 4que salen de la regifn central sugieren dicha -
inQasién. Cuandeo hay degeneracién quistica, se ve calcifica--
cién ¢n la porcifn sSlida del pulmbn, pero raras veces en la
pared drl guiste. Casi siempre en los nifios los atrocitomas =
se instalan en los hemisferios cerebelosos y muchos de ellos;
son quisticos cuyos depdsitos de calcio se observan con menor
frecuencia que en las lesiones supratentoriales. Tambi&n apa=-
recen astrocitomas bien diferenciados en el tallo encef8lico_
de los nifios, pero se calcifican lo bastante para verse en -

las radiograffas simples.

Parece ¢ue 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 aiios con tiempo suficiente para calcificarse, -
Despuds de esto algunas c&lulas proliferantes pasan a grado -
tres o cuatro, multiplic&ndose con rapidez y originando sfnto

mas de breve duracién.

Los ependimomas exhiben calcificacidén con menor frecuencia -
que los astrocitomas y los oligodentrogliomas. Los ependimo--
mas originados en los ventrfculos invaden a las estructuras -~

subyacentes y también se diseminan con la circulacifn del --



23

liéuido cefalorragquideo. Al parecer los tumores originados en
- la sustancia blanca del cerebro tienén acentuada tendencia a
las alteraciones qufsticas y calcireas, se sospecha de que -
pueden ser ependimomas los grandes tumores del Area frontal -
que contienen pequefias cantidades de calcio en personas jve-

nes.

"El galnglioma es un tumor granuloso bénigno constitufdo por_
eglulas: ganglionares adultas y astrocitos. Este tumor posce -
gran cantidad de tejido conectivo en su estroma y a menudo cn

sus porciones centrales contienen depSsitos de calcio.

- Lbs pinealomas exhiben frecuentemente dep8sitos de sales de
Ealcio.‘Las g?andes cantidades de calcio eon la regifn pineal_
que sobrepasan los limites normales del cuerpo pineal normal_
;ugieren neoplasia a cualquier edad. Se reconocen varios ti-

pos en la calcificacifn histolégica de estS neoplasia:

1.~ Teratomas que pueden ser tipicns o atfpicos; 2.- pinealo-
mas gue derivan del cuerpo . pineal; 3.~ tumores gliares que to

_man el cuerpo pineal; 4.- quistes epidermofdes y dermoides.

_Loé tumoxés pineales anuncian a menudo su presencia en las ra
diograffas simples. En ocasiones hay una coleccifn de calcio
érandloso y finalmente nodular en la lfnea media o cerca de
ella, ﬁnos 3 a 5 cm por encima y detr8s de la silla turca. A
veces‘los depbsitos estén a lo largo de un borde de una pi---

neal calcificada normalmente que ha sido desplazada por la le’
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si6n . En ciertos casos el calcio ée deposita en trazos curvi
lineos que por general dan a todo el tumor el aspects de una
pegueiia bola de algod6n. La calcificacibn tumoral se ve mis a
menudo en nifos y adolescentes, pese gue los teratomas preva-
lecen mds en niflos y se calcifican con menor frecuencia que_
los. pincalomas. Aungue se describiercon densas sombras de cal-

cio sugestivas de elementos dentales, estas son raras.

Las calcificaciones radiogrificas produqidas por todos los ==~
gliomas pueden ser punteadas, amorfas, traveculadas o arbori=-
zadas, siendo la traveculada la m§s caracterfistica de loé tu-
mores gliares. Incluso cuande la partg central del tumor exhi
be una extensa coleccién de calcio aglomerado, las &reas marc-
ginales suelen seguir desplegando la tfpica calcificacién 1i-
neal de mayor a menor que sugiere, infiltracifn de la sustan-
cia encefdlica normal por el tejido neopl&sico. Puede haber -
considerables &reas de calcificaci®n neoplfisica, que por ex—-
cepcidn, se propagan a través de la linea media; asf se VenA;
en ocasiones largos depSsitos en trazos arqueados, pero en -
oqras las sombras semejan una nube cfimulo y a vece§ resulta =
diffcil establecer la diferenciacifn con el meningioma. La.di
ficultad para identificar a los tumores con calcificaciones -
irregulares y atipicas es éﬁn.mayor. En las radiograffas sim-
ples la diferenciacién atipica del glioma y las cicatrices -
calcificadas dependen muchas veces de la presencia o ausencia
de hipertensién endocréneana. En general la calcificacidn en

un glioma significa que el tumor crece con lentitud.
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Los teratomas dermoides y colesteatomas exhiben calcificacio-
nes a menudo. Los teratomas del cerebro pueden verse en neona
tos y pueden adquirir un tamajio masivo con diversas formas de
‘calcificaciones diseminadas por toda la neoplasfa. Los terato
mas suelen asentar en la linea media. Casi la mitad de los te
ratomas asientan en la regifn pineal siendo el &rea suprase--
lar la gue le sigue en frecuencia y el cerebelc ccupa el ter-
" cer lugar. Los teratomas del Srea 1lfneal no s6lo muestran cal
cificaciones, sino que muchos contienen grasa de modo que 1la
porcién grasosa que rodea al crineo es una zona de densidad -

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

Los dermoides denominados por su secrecién. de glindulas cebi-
ceas, se originan de elementos de la dermis en comparacifn -
con los teratomas, pero el pelo y otros anexcos de la piel lo

separan de los epidermoides.

Los -dermoides se forman por‘inclusiohes intracraneales o in--~
trérraquldeaé del ectodermo en la tercera y cuarta semana de
l& vida embrionaria. Casi todos los dermoides son lesicnes me
’ diosagitales, igual qué los queratomas. La generalidad de es
‘tos tumores estf en el dermis cerebeloso, en.el cuarto ven—?-
triculo y a lo largo de la base del enééfalo cerca de la 1f-

nea media.

Se llama a los tumores epidermoides, tumores perlados por el
material epftelial descamado y degenerado gque desprende de la

'pared del quiste 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 comfin es el
.angulorpontocerebeloso. Un razgo patolSgico importante de los
dermoides y de los epidermoides es gque carecen de irrigacifn_
sangufnea. Por consecuencia ﬁo calcifican en su interior sino
en la cdpsula. La calcificacibn teratomosa es en gran medida_
capsular. Pero de vez en cuando puede ocurrir calcificacidén -

interna con elementos mesodérmicos.

Los papilomas del plexo coroidec son tumores inusuales, por -
lo general benignos. Ocurren con la misma frecuencia en los =~
ventriculos laterales y en el cuarto. La calcificacifn es psa
momAtosa y. forman un conglomerado que a veces es éenso y ra--
diopaco. A lo largo del margen de la calcificacidn, los depd
g sitos traveculados pueden propagarse en forma estrellada Hacia
- porciones de la neopldsia no tan calcificadas aunque en el -

examen anatomopatol&gico la lesifn se manifieste en’ casi to--

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

suficiente calcio para verse en radiograffas.
CALCIFICACIONES MULTIPLES

Esclerosis tuberosa.

La,esclérosis tuberosa se manifiesta clinicamente por retra-
50 mental, convulsiones, adenomas sebdceos distribuidos en -
ala de mariposa en la cara, anormalidades esqueléticas y ad=-~

quisicién de trastornos urolfgicos. Las alteraciones neuropa
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tolSgicas de mayor utilidad son la presencia de &reas 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 constitui--
das por neuronas y neuroglia de desarrollo andmalo, gue al -
parecer siguen un desarrollo independiente con que con el res
to de la corteza. Se ven n8dulos de tejido giial que sobresa-
f;n dentro de las cavidades ventrfculares. Es habitual que -
las masas corticales y ventriculares experimenten alteaciones
degenerativas y se clacifiquen y su localizacidn en la corte-
za ¥ en la pared ventrfcular orienten sobre la Indole de la -
‘lesifn. La calcificacién de la masa intraventrfculares es mis
comfin, pues se observa en el 50% de los pacientes. Sin embar=-
go la calcificacibn no se pone de relieve sino hasta los 2

aflos de edad.

En general; -las radiograffas de cré&neo exhiben mfiltiples dep§
sitos de calcio diseminados cuyo tamafio varfa desde muy peque
' fio hasta un centimetro. Algunas calcificaciones pueden medir_
varios centfmetros de difmetro. La calcificacifn es a menudo_
‘redonda y oval, pero pueden aparecer en formas irregulares. -
De ordinario las calcificaciones est&n en Intima relacién con
" la pared del ventriculo lateral y a veces con la pared del -
tercer ventrfculo. También se obsefva calcificacién a distan-
‘cia de ia pared ventrfcular como en la corteza cerebral, sus-

tancia blanca, ganglios de la base y nficleos dentados.
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Es pbsible que haya alteraciones guisticas y engrosamiento -~

del periSstio de los huesos de las manos y pies.

Encefalitis.

Muchas alteracicnes gue se ven en las radiograffas son resul-
‘tados tardios o terminales de reacciones inflamatorias gue se

manifiestan por calcificacién.

Los trastornos téxicos pueden surgir por consecuencia de in--
feccién sistemitica y de enfermedades inflamatorias de las me
ninges. Se djce gue los efectos t&xicos de la inhalacidn del
oxido de carbonoc del t&tanos y del botulinismo proﬁucen caleci

ficaciones cerebrales en pacientes que sobreviven.

De los numerosos trastornos que produceﬁ los virus filtrables
en las estructuras neurclfgicas, la enfermedad de inclusidn -
citomegdlica es una de que con mayor constancia origina calci
ficacisn intracraneal. El agente causal es un citomegalovirus
grupo perteneciente a la familia de los herpesvirus. La infec

ci8n adquirida es muy comfin.

Las calcificaciones intracreaneales de la enfermedad de inclu
sién citomeg&lica son depSsitos mfiltiples y diseminados de ag
pecto. punteado, nodular o curvilfneo. Es caracterfstico gue
la calcificacién sea periventricu}ag. A causa de la infeccién
viral ocurre una extensa lesi8n cerebral con pronunciada dila
tacidén de los ventriculos. No obstante estos pueden formarse_

depSsitos calcificados en cualguier porcién de la sustancia -
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encefilica y es comln que asienten en los ganglios de la ba--
se, Esta distribucién es similar a la que se ve a menudo en =
la toxoplasmosis. Con la que a veces es imposible diferenciar

la,’

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

puede elaborar depbsitos de caleio en raras ocasiones.

Los par8sitos producen lesiones inflamatorias y el examen ra-
'diOLGQico‘resulta de utilidad diagnéstica cuando existé una
galcificaciGn caracteristica, La calcificacifn puede aparecer
dentro del pér&sito inerte en .sf, en una pared quistfca o en
los fesiduos inflatorios y necrb6ticos de las reacciones de -

‘los tejidos.

Toxoplasmosis.

Es la que m&s a menudo da calcificaciones visibles en las ra-
diograffas de las enfermedades por protozocarios que puede pro
ducir. encefalitis en Gtero. Aparecen nodulos granulomatosos -
-ditribuidos en forma irregular por todo el encé&falo en las ca
pas subcorticales, en los ganglios de la base y en las pare=-
des ventriculares. E1 proceso grahulomatoso miliar diseminado
ocasiona profunde daiic cerebral. La calcificacifn ocurre en
el tejido necrético y en los granulomas. Las calcificaciones_
adn nodulaxes y curvilfneas, las primeras estfn en general di
seminadas por todo el enc&falo y las segundas son m&s comunes
en los ganglios basales. Ccurriendo calcificacibn en casi el

80% de los pacientes con toxoplasmogis congénita. En forma -

'
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congénita las calcificaciones no suelen verse en las radiogra
fias de créneo tomadas inmediatamente despu&s de nacer, pero_
se manifiestan m&s tarde. Las calcificaciones de 1os dep6si-=
tos de la esclerosis tuberosa son menos numercsos, m8s gran--

: des y adem8s no se ven en lactantes.

Cisticercosis.

Tenfa solium o solitaria porcina, es un parfsito que en forma. -
adulta vive en el intestino del hombre. Los proglotides madu-
"ros de los huevesillos de ella son arrojados con las heces fe
cales humanas, las cuales al ser ingeridos por el cerdo le ~

producen la infestacidn conocida como cistercosis.

El hombre al ingerir carne de'cerdo con cisticercosis, deéa--
rroila la tenuia en su intestino. En esta forma se lleva é ca
bo el ciclo biol&gico-normal de este par8sito en la cual - el
hombre es el huésped definitivo y el cerdo es el intermedia--
rio. Se supone'que la infestacifn se adguiere al ingerir ali-
mentos contaminados con heces fecales, habitualmente legume==
bres o frutas, las cuales se'ingieren crudas o inadecuadamen-
te lavadas, o por el manejo de  alimentos con las manos conta- -
minadas por los huevecillos por falta de asec. También existe
la posibilidad de autoinfestacian en individuwos parasitadcs -
con Tenia solium, los cuales por una regurgitacisn intestinal
pudieron absorber los huevecillos de tenia al liegar al intes
tino por efecto del proceso de digestidn, los huevecillos --

plerden su cubierta quitinosa, y se libera el embrién el =--



31

cual por la mucosa intestinal pasa a la circulaci8n y por es-
ta via se disemina a los diversos 6rganos y tejidos del cuer—
po.

Una vez que estos embriones llegan a su destino siguen un pro
cesc evolutivo para transformarse en estructuras vesiculares_
conocidas como cisticercos celulosos. Estos parSsitos pueden_
aparecer en cualgquiera de los tejidos blandos del organismo y
aparentemente en el cefebro encuéntza un excelente medio para
desarrollarse, llegan a &1 atravesando las paredes de los ca=-
‘pilarcs,rpara uhicarsegen los espacios subaracnoideos, en el

sistema ventricular y en el parenquima cerebral.

Los quistes con el tiempo aumentan de tamafic y llegan a medir
»de uno a dos cent;metros de difSmetro, pero en ocasiones cre-=-
cen mucho m&s. Se supone gque cuando el ciéticexco se encuen--
‘tra ubicado en las cisternas de la base, las insulas etc. tie
ne oportunidad de crecer con pocas restricciones y ya sea por
unaAdegeneracién de su pared o por unbproceso activo de creci
miento el quiste auﬁehta considerablemente de tamafio, le apa-
recen diverticulod y se transforma en un guiste multiloculados
a estﬁ forma se le conoce como cisticerco racemoso. General--
mente cuando la infestacifn es mfltiple y los cisticercos se
desarrollan en los diversos Srganos y tejidos del cuerpo; en
‘los éasoé en que afecta miisculos y visceras y piel no produce
mafoi trastornos que molestias de poca cuantfa y la presencia

de n6dulos inodurados o calcificaciones visibles a los ravos_



32

X. Cuandé se localiza en el encéfalo las alteraciones gue pro
ducen son mdltiples y gravegs y son responsables de la inv8li-
dez y muerte de un nfimero importante de enfermos. La cisticer
cosis cerebral es un padecimiento frecuente y end&mico en ME&-

xico,

Al morir el cisticerco este se calcifica aproximadamente en 5
anos y la calcificacién mis densa en nodular y corresponde al
escolex calcificado: las calcificaciones en pared circundante
del quiste son curvilfneas o esféricas, A veces el embrién -
calcificado aparece adherido a la costra anular ca;cificada.-
Los emhriéngs suelen presentar una calcificacién uniforme y -
casi del mismo tamaiio, pero las sombras anulares de las pare
des calcificadas del quiste son mis variahles ya que en su ma
yorfa miden .5 cm. de diSmetro. El diagnﬁstico se confirma de
mostrando opacidadel ovales elongadas de .5 a 1.5 cm. de lon-
gitud en el mdsculo estriado con el eje mayqt del quiste en -

el mismo plano que los fasciculos musculares.
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OBJETIVOS GENERALES

- Demostrar la sensibilidad y la especificidad de la tomogra

~-ffa computadorizada en las calcificaciones endocraneales.

- Determinar laetidogia de calcificaciones endocraneanas -
diagnosticadas mediante tomografias computodorizada con el -
auxilio de la clfnica, la morfologfa radiolSgica de las le--

siones y las pruebas inmunolfgicas especificas.

- Demostrar la presencia de calcificaciones en mﬁsculo,‘cra-

no'y la relacibn que tiene.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

"= Conocer la incidencia de cisticercosis cerebral, la mor fo-
logfa radiolsgica de las lesiones que la diferencia de otras
‘calecificaciones endocraneanas. observadas por tomografia com=

putadorizada.

- Implementar el método de estudio multidisiplinario que ---

conduzca al diagnSstico de certeza.
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HIPOTESIS

1.- La tomografia computadorizada es sensible en:el diagnés~

tico de las calcificaciones encefflicas.

2.~ La mayoria de las ,lssiones cllcicas encefdlicas es posi
ble-uugéfir el agente etiq}bgico basados en la morfologia ra-

. diolSgica de las leaiones.
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MATERIAL Y METODOS

En un periodo comprendido del lfo. de Marzo de 1989 al 30 de
noviembre de 1991 se efectuaron 50 pacientes en el servicio
de tomografia axial computarizada los cuales fueron enviados
pof otros servicios de la jurisdiccidn del Hospital General
Regional "vIgnacio Zaragoza ", con sintomatologfa especifica
a los cuales se les realizaron cortes tomogrificos en senti-
do axial de la base al vertex en dos fagses una simple y otra
contrastada con 12 cortes cada uno. Se utilizd un equipo Sie
mens DHR versifn H los cuales mostrardn clasificaciones cere
brales por lo que se le tomaron proyecciones convencionales
de radiologfa simple tales como antero posterior de crineo,
tele de torax, muslos y cuello todos ellos con t&cnica ade--
cuada; con factores de exposicibn que permiten identificar -
las caleificaciones observadas por tomoqrafia © bien buscar

. ‘otras en sitios diferentes del encé&falo para ello se utiliza
un equipo siemens de rayos X con pelicula y rejillas de tie-
rra raras obteniendo una calidad de imagen propia para iden-

tificar alqunQ patologla.

La forma de recoleccifin de datos incluye los antece-=-
dentes patolfgicos asi como signos y sintomas de los pacien-

tes incluidos en el proyecto.

Posteriormente se'exttajeton 5 cma3. de lfquido cefa-

loraquideo con la siguiente t&cnica:
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El paciente se colocd en decfibito lateral con el cuello -
flexionado y la cabeza apollada sobre una almchada, las pier
nas deben estar flexionadas contra el abdomen. Con una linea
imaginlria que.conecta las crestas iliacas se identifich el

espacio interveterbral L2, L3, coroborado por proyecciones =
laterales de columna lumbar a fin de identificar altetﬁcio--
nes oseas sobre las apbfesis espinosas y/o ligamentos. Se -
procedio a realizarasceggia seguido de infiltracién de 3cms -
de anestfsico local en piel y ligamento inter espinoso, pos-
teriormente se hizo progresar la aguja de puncién lumbar ‘20
con el bicel que pasan las fibras longitudinales de la dura,

una vez que la aguja se encontrd en el espacio subaracnoidqo
se obtiene aproximadate 5cms de liguido cefaloraquideo permi
tiendolen ese.momento ¢ mover las piernas del paciente con ~
lentitud. Se ;ntrodujo la guia y se retir$ la ag&ja. No abse:
vando con este procedimiento coﬁplicaciones se envian al la-
boratorioc Clinics del Hospital Ignacio Zaragoza para pruebas
especificas de inmunofluoreqencia, fimicoquimico de lfiquido

.cefaloraquideo (proteinas, mucosa, celulas y clorh:os) trans
po;taﬁll en . tubos de.eniayg de cristal y posterior la re --

produccidn de datos.
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. RESULTADOS

De los 50 pacientes estudiados en el periodo del 1 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 presento calcificaciones
entre los 31 y 40 afios 24% y de menor frecuencia menos ae'- °

‘10 afios 4%.

F1.27 % de todos los pacientes son amas de casa gue concuer-

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

8 de'e;los se dedican al comercio 14%. 8 son profesores 14t,

6 son empleados 11% y un recifn nacido.

Siendo asl que las mujeres dedicadas al hogér son las gue --

mayores calcificaciones presentan.

Los sintomas mis frecuentes observados en el proyecto son la
cefalea que-la presentarSn 38 pacientes 46% seguidos por con
gulsiones 35 pacientes (42%) y alteraciones mentales en 10 =

pacientes 12% .

El di8gnostico clinico de envio por otros servicios al servi
cio de tomografia es la neurocisticercosis observado en soli
citudes en 20 pacientes (40%} y el menos frecuente fue el --

traumatismo con hallazqo radiolégico en un paciente. El difg- ™
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nostico clinico de tumor se obsefvo en 6 pacientes (12%}. El
dianBstico clinico de cefalea en estudio se observd en 20 --
) pacientes (40%), crisis convulcivas en 7 pacientes 14%. AVC

5 pacientes 10%.

En el aspecto radiblogico la tomografia computadorizada reve
16 los siguientes hallazgos asociados con calcificaciones -~
cerebrales: en 50 pacientes se identificaron lesiones cllci-
cas que representa el 100% siendo el Eecurso més especifico

‘en esta entidad en 8 pacientes se agociaron quistes gue re--
presenta el 15% sugestivos de quistes cisticercosos 3 de --
ellos cperados corroborado por histopatologia el diagn®stico

tomogrfico 2 de ellos para aliviar la hipertensibn intercra-
neana y el resto por compresion a nivel del quiasma &ptico -
obtieniendo quistes racemosos. La hidrocefalia se observb en

12 pacientes con probables cisticercosis intraventicular.

En un pacientes se encontraron miltiples imfgenes c8lcicas -
por hallazgo tomogr&fico por traumatismo craneoecefilico con

hematoma subdural.

De ‘las entidades comprobables del laboratorio y radiologia -
. un recién nacido con calcificaciones presento toxoplasma con

génito representando el 2% de TORCH.

13 Pacientes se comprobaron por inmunofluoresencia (26%) cis

ticercosis siendo esta la entidad m8s frecuente encontrada -
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en esta investigacibn.

6 De estos pacientes (12%) muestran granulomas en parénquima
pulmonar sugestivas de tuberculdsis (no demostradas en labo-

-

ratorio como causa de calcificacibn cerebrales.

Un paciente dado los datos clinicos de adenomas cebaceos en
~alas de mariposa en la cara y retraso mental se corroboré la ~

esclerosis tuberosa que representa el 2%.

El 58% de los casos no se logr8 identificar la causa por ima

gen 0 laboratorio de las calcificaciones presentadas.

La localizacidn de las calcificaciones se observa en el paren
quima cerebral de 37 paqientes (74%). En 8 (16%) se presenta
ron en el sistema veﬂtticular encefflico, 2 en meninges 4% -
‘conovhallazgos asociados 10 pacientes (20%).presentaba im&ge
nes ovales alargadas de densidad calcio en el trayecto de las —

fibras musculares corroboradas como cisticercosis muscular.

De las 50 tomografias solo el 36% de las calcificaciones son

“visibles envrayos X ‘en proyecciones- simples de craneo.

"Los aspectos de laboratorio, la inmunofloresencia resulto ne

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

i 34% y solo resulto positiva en 13 pacientes 26% ).

§ En los aspectos fisico quimicos de liquido cefaloragquideo -=~

29 pacienteé 58% el nivel de glucosa fue alto en 7 (14%) nor




40

mal y bajo en 14 pacientes (28%) tomando como referencia 50-

75 mg/100 ml.

Las proteinas 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 como referencia en -

el laboratorio central del Hospital General Ignacio Zaragoza.




CALCIFICACIONES CEREBRALES
GRUPOS DE EDAD

£2) - 90) 10
0%

A
Chs gl 206
y %

C @ - 40 12
L 24%

(41 -60) 11
2%

YOTAL = 50 PACIENTES

TABLA DE FRECUENCIA DE
CALCOTFICACIONES FPOR EDAD.

GRUPOS DE EDAD # PACIENTES %6

L 0O0-10 . 2 . a

11-20 (=3 10

21 -30 o 10 20

31 —-40 1 1 =2 24
. 41 -50 11 =22

mas_ 50 10 =20

tesis 1991.



CALCIFICACIONES CEREBRALES
POR SEXO

MARCULINGS 16
T

~.

_ FEMENINOE 34
of%

TOTAL « 80 PACIENTIS

TABLA DE FRECUENCIA POR SEXOV

FRECUENCIA POR SEXO # PACIRNTES Y
" MASCULINOS 16 az
FEMENINOS 34 a8

. TESIS 1991.



CALCIFICACIONES CEREBRALES
SINTOMAS

PUNCION E8 MEN TALES 10
- 12%

CONVULBIONES 35
T42%

CEPALEA 38
A6

TOTAL » 60 PACIENTES

TABLA DE FRECUENCIA

POR. __SINTOMMS
# PACIENTES %
GIONES BN TAS
ALTERACT 10 12
CEFALEA 38 46
CONVULS10NES a5 Cam

TESIS 1991



CALCIFICACIONES CEREBRALES
‘ TIPO DE EMPLEC

PRGPISCR 4 \}‘\.

- |
~. .

~ #
SCMERCIANTE 3 344 UD}:‘]&NTE o
14% X

TOYAL = 50 PACIENTES

,1?I‘E3[41\ DE FRECUENCIA FOR EMPLEO

EMPLEG # PACIENTES P
FOGAR =7 T as
EMPLEADO & ' 11
COMERCIO a 1a
PROFESOR s 1a
ESTUDIANTE [~] 11
R.N. 2 2

TESI1S 1991



CALCIFICACIONES CEREBRALE
DIAGNOSTICO CLINICO

18]
: ,o AR R R P R P ”
€ e, 7183
i 18 3
M e 4
§ o . & s / 4
NI % )
“eteTe p
. N\Pa il 77
DIAGH OSTICO CLINICO
B roaonwmo  £9 romoe 3 ave.
CIITICARCOSS (€4 camina 3 cxyts convoLxvas

TOTAL = g MAGINYES

TABLA DE DIAGNOS'I‘ICO‘ DE ENVIO

DIAGNOSTICO CLINICO #PACIENTES %

DE_ENV]IO

. TRAUMATISMO 1 >
CISTICERCOSIS 20 ) 40

~ TUMOR & 1z
'CEFALEA EN ESTUDIO 20 40
A.V.C.- - 10

| CRISIS CONVULSIVAS 7 14

TESIS 1991



CALCIFICACIONES CEREBRALES
CAUSAS

TORCH |
~2® GRANT DM A PULMONAR &

P

~

NG CCMPRCES.BLES 20
5%

/ SMesssesy

CISTICEROOKIS 13
20%

!&2!..!2081%:113!)!06!& ]

: TOTAL = 60 PACIENTES
CAVIAS counomx.n FO1 JADIOLOGIA
LABORATONIO

TABLA DE PADECIMIENTOS
CORROBORADOS MEDIANTE
IMAGE‘.NOLQGIA Y PRUEBAS DE

LABORATORTIO

PADECIMIENTOS PACIENTES b

T.0.R.C.H. 1 =2

GRANULOMA - PULMONAR 6 12

TE_TB.

CISTICERCOSIS 13 - 26

ESCLEROSIS TUBEROSA R ) 2
[ No coMPROBABLES 29 s8

TESIS 1991
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CALCIFICACIONES CEREBRALES
' ASPECTOS RADIOLOGICOS
HALLAZGOS TOMOGRAFICOS

4 EALLAGOS
Bl x:voGAMLIA ES) aumves
3] GalgricagIon m BINOXRAGIA

TOTAL = 50 PACIENTES
TABLA DE HALLAZGOS POR

TOMOGRAFIA COMPUTADORTIZADA

HALLAZGOS TC : # PACIENTES %

HIDROCEFALIA 6 12
* CALCIFICACIONES 50 15
QUISTES 8 ) 100
HEMORRAGIA 1 2

TESIS 1991



CALCIFICACIONES CEREBRALES
ASPECTOS RADIOLOGICOS
LOCALIZACION

ST

LOCALACION

B ranar@yDiA CIRRIRAL 53 vanvmcvion
2 moscono EZ yvimonaz

TOTAL » 60 PACIENTES

TABLA DE FRECUENCIA DE LOCALIZACION
PE CALCIFICACIONES

LOCALIZACION # PACIENTES x
" PARENQUIMA 37 7
CEREBNAL .
gi Ecl R 8 : 16
) RUSCOULO
TEJIDOS BLAND - 10 20
6
PARENQUIMA 1z
MENINGEOS 2 4

TESIS 1991,



CAICIFICACIONES CEREBRALES
ASPECTOS RADIOLOGICOS
CALCIFICACIONES VISIBLES

W N

T0MOSR AFIA CRANIO

TOTAL « ) PACIFNYZS

TRIIDO® FLANDOS TORAX
3XCUNIO DX IMAGEN

TABLA DE FRECUENCIA DE
CALCIFICACIONES POR RECURSO

DE IMAGEN
RECURSG DE ¥ PACIENTES %
COMBORAE R r2aDA 50 100
CRANEO SIMPLE i1s as
TEJTDOS 10 20
TELE DE TORAX. (= 1 =

" TESIS 1991,




CALCIFICACIONES CEREBRALES
ASPECTOS DE LABORATORIO
INMUNOFLUORESCENCIA

NEGAII VG 37
4%

TOYAL » 50 PACIENTIS

TABLA DE REACCIONES A CISTICERCOS
POR TITNMUNOFLUORESENCIA.

INMUNOFLUORESENCIA | # PACIENTES e
26

POSITIVOS 13
37 74

NEGATIVOS

TESIS 1991.



CALCIFICACIONES CEREBRALES -
ASPECTOS DE LABORATORIO
GLUCOSA EN LIQUIDO CEFALORAQUIDEO

BAIC j4
LRY,

NORMAL 7
- H%

TOTAL « 60 PACIENTES

TABLA DE NIVELES DE GLUQCOSA

BN LIQUIDO CEFALORAQUIDEO.

L.C.R. # DE PACIENTES KB

ALTO =9 58

NORMAL d 149
__BAIO 14 =8

TESIS 1991




CALCIFICACIONES CEREBRALES

ASPECTOS DE LABORATORIO
PROTEINAS EN LIQUIDO CEFALORAQUIDEO

NORMAL 3
42%

BAIO 7
%

rom.' a §0 PACIENTIS

TABLA DE NIVELES DE PROTEINAS
EN LIQUIDO CEFALORRAQUIDO

NIVELES # PACIENTES k]
ALTO ' 22 a4
NORMAL . 21 =21
BAJIO 7 14

TESIS 1991



CTSE'TTCEIRCOSS LSS PLACA  AP.
DE MUSLO CON THCNICA DE TEJIDOS BLAN-
DOS QUE REVELA IMAGENES CALCICA OVA-
LES LOCALIZADAS EN El TRAVECTO DE-
1LOS FASCICULOS MUSCULARES. :



TOMOGRAMLA AXIAL, A NIVEL VENT p JUF, MUBSTRA MULTIPLES
GRANULOMAS CALCLFICADOS EN PARENQUIMA CEREBRAL CON DOS [MA-
GENES QUISTICAS: PARIETOOCC!PITALES ¥V EN LA HOZ.




TOMOGRFIA AXIAL QUE REVELA DOS CALCIFICACIONES IRREGULARES

SIMETRICAS A NIVEL TALAMICO EN FORMA BILATERAL.PROPIO DE LA

ESCLEROS1S TUBEROSA EN UNA PACLENTE CON ADENOMAS CEBACEOS




CISTICRRCOSIS PLACA ANTEROPOSTERICR vDE PELVIS
DE UNA PACIENTE FEMENINA DE 76 ANOS DE EDAD CON MULTIPLES

IMAGENES CALCICAS ALARGADAS QUE SIGUEN LA TOPO 3 )
FASCICULOS MUSCULARES . ¢ FOGRAFIA DE LOS

PLACA DE TORAX CON TECNICA PARA TEJIDOS BLANDOS QUE MUESTRA
IMAGENES CALCICAS MUSCULARES POR CISTICERCOS.



YCISTILICERCOSILIS EN TEJIDOS
BLANDOS CALCIFICADOS [,OCALIZADOS EN LAS
FIBRAS MUSCULARES DEL PSOAS.



TOMOGRAFIA AXIAL A NIVEL VENTRICULAR OBRERVANDO FI, SISTEMA
DILATADO  CON BORDES SIMETRICOS Y UNA  IMAGEN CALCICA
FRONTOPARIETAL 12QUIERDA CON PRONUNCIACION SURCAL POR

ATROFLA.

23 “t ‘Nt

LATERAL DE CRANEOC DE UNA PACIENTE CON MULTTPLES CALCIFICA-
CIONES NO VISIBLES POR ESTE METODO.




FSTA TESIS MO DEBE
SALR BE LA BIBLIOTECA

ANALISIS DE RESULTADOS

De acuerdo a las estadlsticas obtenidas en el servicio de --
tomograffa aproximadamente el 61.33% de las tomogratias com-
putadorizadas realizadas en el servicio son de crineo y de
. estas el 15.16% tiene calcificaciones cerebrales de 688 ca--

sos realizados, lo que indica un indice elevado.

‘Los sintomas 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 convulciones son las -

mds frecuentes.

El recurso de imagen mis sensible y especifico es la tomogra
fia axial en donde se observan en el 100% de los casos las -
calcificaciones. En el 36% por m&todos convencionales de ra-
diologfa simple se observaron las calcificaciones en placas
anteroposteriores laterales del crinec debido a la t&cnica -
radiolbgica utilizada y la densidad y tamafio de las calcifi- =~
caciones ya que las lesiones de menos de 3 cms. no fueron --
' observadas mediante este procedimiento mencionado estb por -

el Dr. Taberas en 1956.

Ppe los hallazgos encontrados en todos los pacientes (50) que
se demostraron calcificaciones endocraneanas el 20% se aso--
ciaron con cisticercosis en misculo traducidas como lesiones
c8lcicas ovales que siguen trayectos de fibras musculares re

velado como un fndice alto para demostrar pardsitos fuera --
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del encéfalo y como proyecciones obligadas a solicitar ante
hallazgos de calcificaciones encefflicas (placas de tejidos

blandos ).

‘yn resultado significativo es el alto Indice de negatividad

a la inmunofluoresencia que representa el 74% observadas en
este grupo de pacientes demostrando controvercia en cuanto

a los pacientes que fueron operados (3) y confirmando el --
diagnéstico - histopatolSgico o bien con pruebas de inmunofluo
resencia negativa gh 7’ pacientes con lesiones musculares evi

dentes por radiologia.

:Ante estos resultados de laboratorio no concordantes con ra-
diologla e histopﬁtoloq!a antes descritos se proponen varios

. factores.

.1.= El tiempo que transcurre en la infestacibn y el momento

en que se puede determinar la reaccién inmunolbgica.

2.- Que la lesion no sea cisticerco.

3.- La intensidad de las pruebas cuantitativas de inmunofluo
resencia variasi la invasion es de un parisito .o de varios
O en masa.

4.~ Existen pacientes con anticuerpos positivos en lfquido -

cenfaloraquideo, dependiendo de la ubicacién de las larvas.”?

5.- Puede o no quedar una memoria inmunolbgica una vez que

‘las larvas mueren.
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6.~ Los falsos negativos existen probablemente por portadores
de Tenia de diferente especie al antigeno anticisticerco uti-
lizado o bien con reacciones cruzadas con otras enfermedades
parasitarias.

7.~ Existe la posibilidad de una mayor reaccidn inmunolbgica
de las infestaciones en otros tejidos (muscular, subcutfneo -

que ‘las ubicacas en el sistema nervioso central.

8.~ El tiempo que transcurre cuando un par§sito muere y la cal -
cificacibn es de 5 aﬁos descrito por el Dr. Carbajal: .¢ Mues~

tra interferencia en la memoria inmunolégica del tiempo ?.

.9.=2Es deficiente el estado inmunolbgico del paciente ?
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CONCLUISIONES

El protocolo de investigacidn realizado con 50 pacientes la -
tomografia axial computadorizada tiene una sencibilidad y es-
pecifidad del 100% en las calcificaciones endocraneanas, su--
pefior a las observadas en las proyecciones convencionales de’

rayos X.

_.En cerca de la mitad de los pacientes se logrd identificar --
la etiologia de acuerdo a la morfologlia radiolégica de las le

siones y las pruebas inmunolbégicas especificas.

'siempre que se encuentre calcificaciones endocraneanas por to
mograf!a se sugiere tomar proyecciones de muslos y tejidos --

blandos ya que asocian a un 20% de los casos.

'La inmunofluoresencia results negativa a pesar de la eviden--
cia histopatol§ica y radioldgica de cisticercosis en algunos

pacientes.

'Los datos clinicos mis relevantes son la cefalea y las convul

ciones en la mayorfa de los pacientes.

Se logrardn cumplir los objetivos especificos propuestos en -

este protocolo de investigacidn.
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