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Telencéfalo

• Hemisferios cerebrales + comisuras 
interhemisféricas



El Cuerpo Calloso

• Comisuras interhemisféricas de sustancia blanca  

• Pico/Rostrum – Rodilla/Genu – Cuerpo – Rodete/Esplenio

CC 
Trígono 
Septum pelludicidum 
Pilares anteriores (tuberculos 
mamilares) 
Pilares posteriores (Núcleos 
amigdalinos) 
Comisura blanca anterior

AP
Rostrum

Rodilla

Cuerpo

Esplenio

SP

Cuerpo: anterior, medio 
(anterior y posterior), itsmo



Embriología

• Engrosamiento lámina terminalis del telencéfalo: 
sentido AP 

• Comienza: 8s y completa en su extensión cráneo-caudal 
a las 18-19s. 



Rodilla post

Cuerpo ant

Rodilla ant

Cuerpo post

Esplenio

Pico



Cuerpo Calloso: hallazgos radiológicos 
normales

AP ECOGRAFIA RMf



Hallazgos radiológicos NORMALES del CC
Ecografía en el planos sagital: el CC se observa como una imágen lineal 

hipoecogenica, rodeado por imágenes lineales hiperecogenicas

SAGITAL CORONAL

Corte transcaudal: rodilla interrumpe la fisura 
interhemisferica



Hallazgos radiológicos NORMALES del CC

Arteria pericallosa: la evaluación vascular mediante Doppler es útil 
para demostrar la presencia del CC.   

          15s visible porción anterior           19s visible CC completo 
 



Arteria pericallosa en T1



Secuencia T2, plano medio sagital

25s 33s 38s



Examen Ecográfico Básico SNC

• Incluye: 3 planos 
– Transventricular 
– Transtalámico     CAVUM SEPTUM PELLUCIDUM 
– Transcerebelar 



Cavum del Septum Pellucidum (CSP)
• Paredes laterales: astas anteriores VL y Techo: CC 
• Puede ser visible a partir 16s (VER SIEMPRE 18-37s)



CSP y TRIGONO

CSP

*

Columna 
Fornix

NO 
CONFUNDIR



AC

PC



73% 27%

92% 18%

CSP

AH



Coronal transcaudal Coronal transtálamico 
  

Mediosagital: CC y CSP

Neurosonografia

Rodilla Cuerpo



Crecimiento y Medicion 



Crecimiento y Medición

GROSOR



Anomalías del CC

PREVALENCIA 
• 0.3-0.7% población general 
• 2-3% población con retraso mental 

– Agenesia Parcial: 0,4/10000 RNV 
– Agenesia Completa: 1,4/10000 RNV 

• >M:F



Anomalías del CC

CLASIFICACION 
• Hipoplasia: adelgazamiento con diámetro AP normal 

• Hiperplasia 
• Agenesia 

– Completa: CACC 
– Parcial: PACC (35%) 

• Disgenesia / hipogenesia: ACC parcial por 
desarrollo incompleto



Anomalías del CC

• AISLADAS  

• ASOCIADAS 
– Síndromes génicos 
– Cromosomopatías (trisomías) 
– Anomalías cerebrales y extracerebrales 
– otras: infecciones - teratógenos



Etiología 

 Un evento malformativo o agudo (isquémico/
infeccioso)

CACC PACC: pico / esplenio

Temprano Tardío



DIAGNOSTICO



ACC: signos directos

• No visualización del CC
SAGITAL 20s SAGITAL 22s

?
?



ACC: signos directos



Signos indirectos ACC

• Ausencia del CSP 
• Anomalías del SV 
• Distribución anormal Arteria Pericallosa 
• Engrosamiento de la fisura interhemisférica 
• Disposición radiada de los surcos de la 

convexidad



ACC: signos indirectos
Ausencia del CSP 
• No especifico de ACC (HPE – hidrocefalia – DSO – esquicencefalia – encefalocele 

– porencefalia – hidranencefalia) 

• En agenesia parcial mayormente visible

*



PACC: CSP presente habitualmente 

DISMORFICO???



Serie de casos PACC: 52% CSP anormal 
(diámetro T > diámetro AP)  



• Retrospectivo de casos y 
controles 

• Midieron la longitud y el 
ancho del CSP en el plano 
axial y calcularon el RADIO, 
compararon casos de PACC 
(n20) y controles sanos 
(n323) 

• Correlación con DBP 







Resultados: 
! En la población normal el largo y el ancho 
aumentan a medida que aumenta el DBP, 
mientras que el RADIO disminuye. 
!CSP fue corto (<p5) en 85% de PACC y ancho 
(>p95) en 65% de PACC 
! RADIO fue pequeño (<p5) en el 95% de PACC



CSP anómalo CC hipoplásico



Anormalidades SV 
• Colpocefalia: debido a ausencia de la porción posterior del CC. 
• CORONAL: desplazamiento lateral de los VL (haz Probst), “cabeza 

de alce” 
• Tercer ventriculo elevado al nivel de VL

ACC: signos indirectos

3V



Dilatación de la prolongación 
occipital VL en el plano axial 

transventricular: 

Forma de lagrima

Colpocefalia



3er ventrículo anormal: 60% de los casos

ACC: desplazamiento superior del 3V



Signos de la cabeza de Alce



ACC: signos indirectos 

Distribución anormal de la arteria pericallosa 
ACC completa: ausencia loop semicircular de arteria pericallosa 
• ACC parcial: arteria pericallosa recorre la porción anterior del CC y 

luego asciende posterior oblicua.
19s



Arteria Pericallosa NORMAL



Arteria Pericallosa



ACC: signos indirectos
Engrosamiento de la fisura interhemisférica 
• 3 líneas hiperecogenicas paralelas: hoz del cerebro y lateralmente 

el margen cerebral



Disposición radial surcos convexidad 
hacia el techo 3V 

34s 36s

Circunvolución pericallosa 

ACC: signos indirectos



ACC: signos indirectos

RMf 
34s



CEREBRO NORMAL ACC COMPLETA ACC PARCIAL



Dx ecografico: plano axial



Resultados: 
• Luego de las 24 semanas los signos indirectos mas 

frecuentes: alteraciones del SV. 
• Por lo tanto en la ecografía morfológica puede no ser 

DX 
• 1/3 pACC sin signos US <24 s

Retrospectivo 
54 casos de ACC 

31 CACC 
23 PACC 



RMf
• Visualización directa del CC 
• Confirma ACC (completa/parcial) 
• Anormalidades  coexistentes

21 24 28 32 36

El esplenio es el mejor visualizado por este método



CACC

PACC



e

b Vol.: 38.3 cc c

d

* *

a



AVID: VM asimétrica + quistes interhemisfericos + disgenesia 
callosa

*



CACC Polimicrogiria y quistes interhemisfericos



CACC

Heterotopia: haces Probst!



Lipoma 

50% de los lipomas tienen ACC



Lipoma pericalloso

3er Trimestre



Lipoma pericalloso



ASOCIACIONES

• Síndromes Genéticos: >50 
• Cromosomopatías: 20% 
• Malformaciones cerebrales adicionales: 

46-80% (malformación de la fosa posterior – 
quistes interhemisféricos – alteración de la 
migración neuronal) 

• Malformaciones extra-SNC adicionales: 60% 
• Otras: alteraciones metabólicas, 

alcoholismo e infecciones



Aneuploidias: T18 / T13 / T8

• Trisomía 18: síndrome de Edwards: 

– ACC 
– Quistes plexo coroideo 
– Anomalías de la fosa posterior 
– Micrognatia 
– Implantación baja de las orejas 
– Microftalmia 
– Hipertelorismo 
– Mano cerrada con dedos superpuestos 
– Talipes 
– Pie en mecedora 
– Onfalocele 
– HDC 
– Anomalías renales 
– Hidronefrosis 
– Defectos cardiacos 
– AUU 
– RCIU 
– Polihidramnios 
– Aumento TN 
– Criptorquidia 
– MMC 
– VM 
– Fisura labio-palatina



Deleción 17p 

• Síndrome de Miller-Dieker: 
     Lisencefalia tipo I deleción 17p13.3 

• Características: cerebro sin pliegues 
• Hallazgos: 

– VM 
– PACC 
– Microcefalia 
– RCIU 
– Defectos cardiacos 
– Displasia renal 
– Atresia duodenal 
– Criptorquidia  
– Polihidramnios 

• Retraso metal muy grave y convulsiones 



*

*

*

*

*

*

*

*

AD

AR

LXR
*

*



Asociaciones GENICAS

• Síndrome de AICARDI: 
    Poco frecuente, ligado al X dominante 

TRIADA diagnóstica: 
- Convulsiones lactancia 
- ACC 
- Coriorretinitis lacunar 

• US: 
– Hallazgos frecuentes: VM, ACC, quistes interhemisfericos, orbitas 

asimétricas 
– Hallazgos ocasionales: MDW, heterotopia cortical, hemivertebra 

• Pronostico muy malo: retraso psicomotor y 
convulsiones graves



Asociaciones GENICAS

• Síndrome acrocalloso: 
         Poco frecuente, AR 

• Características: 
– ACC 
– Anomalías distales de las extremidades 
– Anomalías cráneo-faciales menores 
– Retraso mental DISGENESIA CALLOSA 

EXTREMIDADES: polidactilia/
polisindactilia 
Macrocefalia 

Frente prominente 
Hipertelorismo  

Narinas antevertidas 
Puente nasal amplio 





Asociaciones GENICAS

• Síndrome de Apert: 
  Acrocefalosindactilia tipo I, AD 

• Características: 
– Acrocefalia 
– Craneosinostosis  
– Sindactilia 

Hallazgos mas frecuentes: 
- Aumento TN 1T 
- Braquicefalia y acrocefalia 
- Craneosinostosis (sutura coronal) 
- Cara plana 
- Hipertelorismo 
- ACC  

VM leve 
- Fusión C5-6 
- Sindactilia ósea y cutanea 2-3-4 dedos 
- Pulgar ancho 
- OTRAS: Tetralogía de Fallot – GU 



Asociaciones GENICAS

• Síndrome de Meckel-Gruber: 
           Disencefalia esplacnoquistica, AR 

• Características: 
– Encefalocele posterior (80%) 
– Polidactilia (75%) 
– Displasia renal quística (95%) 
– Otras:  

• Microcefalia 
• Hipoplasia cerebelosa 
• MDW 
• ACC 
• Microftalmia 
• Micrognatia 
• Paladar hendido 
• Defectos cardiacos 
• Criptorquidea 

• Los niños afectados fallecen en los primeros días de vida.



Asociaciones GENICAS

• Síndrome de Walker-Warburg: 
   Lisencefalia tipo II, AR 

• Características:  
– HARD: 
– Hidrocefalia (VM 100%) 
– Agiria o lisencefalia generalizada 
– Displasia retiniana, microftalmia, cataratas congénitas, 
 desprendimiento retina 
– Encefalocele (25%) 
– MDW (50%) 
– Microcefalia (16%) 
– ACC 

• Pronostico desfavorable, suele ser fatal dentro del primer año de 
vida



Asociaciones GENICAS

• Síndrome de Fryns: 
      AR 

– Anomalías corneas 
– HDC 
– anomalías digitales: hipoplasia ungueal 
– Fascies tosca 
– Micrognatia 
– Orejas de implantación baja 

• Trastorno fatal, fallecen intrautero o en la vida neonatal. Si 
sobreviven a la reparación diafragmática: retraso mental.



Síndrome de Alcoholismo Fetal
• RCIU 
• Anomalías oftálmicas 
• Cardiopatía y malformaciones 

viscerales 
• Microcefalia 
• Anomalías faciales:  

– Puente nasal deprimido 
– Filtrum largo y liso 
– Labio superior fino 
– Hendidura palpebral corta 
– Fisura labiopalatina 
– Malformación de las orejas 
– Micrognatia



Recordar…

• Cromosomopatías 
– T18 
– T13 
– T8 
– Triploidias 
– Miller Dieker 
– Otras 

• Síndromes no cromosómicos 
– Aicardi 
– Acrocalloso 
– Apert 
– Meckel Gruber 
– Walker Warburg  
– Fryns 
– Alcoholismo fetal

• Malformaciones SNC 
– Quistes interhemisfericos 
– Malformación fosa posterior 
– Alteración migración neuronal 

• Chiari II : 7%  

• Espectro Dandy-Walker: 11% 

• HPE 

• Hidrocefalia : 30%  

• Lipoma : 10% 

• Porencefalalia



Caso nº1 

• G1, medica dermatóloga pediatra 

• RA T21 1:4832 (otro centro) 
• Eco Morfológica:  

• Pliegue nucal aumentado 

• VM limítrofe bilateral 
• Cervicometria 20mm  



Coronal Axial



Sagital





Caso nº1 

• NIPT: alto riesgo XO
• Confirma Cariotipo postnatal: Síndrome Turner



monoVL ant + talamos no 
fusionados

Holoprosencefalia  
lobar

CSP ausente

Astas frontales 
fusionadas + CC presente

DSO

Astas frontales 
separadas + CC presente

Agenesia 
septal

Diagnósticos diferenciales



Metodología de estudio

Ecografía morfológica detallada + neurosonografia (abd/
TV) 

Ecocardiograma fetal 

Cariotipo 

TORCH 

RMf a partir 30 semanas



PRONOSTICO

Asociada Aislada



cario normal
aislados
cario anormal

42%

30%

28%

N: 117 casos

T18 Defectos craniales: 60% 
Defectos extracraniales: 71%

36% Retraso mental



• Retrospectivo en pacientes con PACC, en 2 centros durante 10 años. 
• N: 54 ACC ! 19 PACC (35%) 

• PACC es posible de diagnosticar prenatal: signos mas frecuente: 
Colpocefalia

47%: AISLADOS 

25% retraso mental



• Prospectivo: casos y controles 
• ACC aislados con diagnostico US + 

RMf 
• Los niños fueron evaluados mediante 

un neuropediatra para responder un 
cuestionario (CDI, Ireton`s Child 
Developmental Inventory) 

• N: 27 ACC. Casos control: 44.

50%

15% (4 casos) 
Hallazgos adicionales



Resultados: 
• Mejores resultados para el grupo control (p<0.05) con respecto a motor 

grueso, fino, comprensión del lenguaje, números y desarrollo general.  
• 7 niños de los 26 (27%) tuvieron retraso del neurodesarrollo, en contraste solo 

1 niño de los controles tuvo desarrollo borderline.  

Conclusiones: 
• DX prenatal de ACC debe realizarse mediante eco + RMf (S85%) ! 15% 

hallazgos adicionales postnatales. 
• Meta-análisis 9 estudios publicados sugieren que el desarrollo de los niños con 

dx prenatal de ACC aislada en NORMAL en 70%. ! significa que el riesgo de 
retraso mental en un feto con dx de ACC aislada es de 27%.



Conclusiones

• Disgenesias callosas son poco frecuente: 0,5%  
• No tan sencillo diagnóstico, pero posible!! 

• Aisladas (30%) o Asociadas 
• Aisladas: el pronóstico similar en CACC y 

PACC ! retraso mental en 30% 
• 70% buen pronóstico, pueden aparecer 

defectos neuropsicológicos, motores o 
sensoriales sutiles en etapas mas tardías 


