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Neuroimagen estructural en demencias: hallazgos, avances y utilidad. 
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Revisión de tema

Resumen

La demencia es una patología de prevalencia creciente, la cual tiene múltiples factores etiológicos, entre ellos la enfermedad 
de Alzheimer (EA) y la demencia vascular (DV). Las neuroimágenes estructurales son una de las primeras herramientas 
diagnósticas utilizadas para el estudio de pacientes con sospecha o diagnóstico de demencia y permiten diferenciar su 
etiología y establecer marcadores que facilitan el diagnóstico temprano y la predicción de los desenlaces de la enfermedad. 
El adecuado conocimiento de la neuroimagen estructural por parte del médico tratante, en el contexto de un paciente con 
demencia, puede beneficiar la orientación terapéutica del paciente. El objetivo de este artículo es revisar los hallazgos 
frecuentes de neuroimagen estructural en EA y DV, los marcadores que se pueden obtener a partir de estas, las escalas 
que los tienen en cuenta para el diagnóstico y la predicción de desenlaces de la enfermedad y los avances relacionados 
con la inteligencia artificial y el deep learning.
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Abstract

Dementia is a pathology with increasing prevalence, which has multiple etiological factors, among them Alzheimer’s Disease 
(AD) and vascular dementia (VD). Structural neuroimaging is one of the primary diagnostic tools used for studying patients 
with suspected or diagnosed dementia, allowing differentiation of its etiology and establishing markers that facilitate early 
diagnosis and prediction of disease outcomes. Adequate understanding of structural neuroimaging by the treating physician, 
in the context of a patient with dementia, can benefit patient therapeutic guidance. The aim of this article is to review the 
common findings of structural neuroimaging in AD and VD, the markers that can be obtained from these, the scales that 
consider them for diagnosis and prediction of disease outcomes, and advances related to artificial intelligence and deep 

learning.
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Introducción

La demencia se define como la pérdida crónica y 
adquirida de dos o más habilidades cognitivas causa-
das por una enfermedad o lesión cerebral, que com-
promete la funcionalidad de la persona que la padece1. 
Tiene múltiples subtipos de acuerdo con su etiología, 
siendo los más frecuentes en la población mayor de 
65 años la enfermedad de Alzheimer (EA) (54%) y la 
demencia vascular (DV) (16%)2. Representa un pro-
blema de salud pública, pues se considera que apro-
ximadamente 47 millones de personas en el mundo 
padecen demencia y se espera que para 2050 esta 
cifra se incremente a 131 millones3. Además, debido 
al carácter crónico y multifactorial de la enfermedad, 
tiene un alto costo tanto para los sistemas de salud 
como para la red de apoyo del paciente4.

Las neuroimágenes estructurales como la tomografía 
computada (TC) y la resonancia magnética (RM) de 
cerebro son algunas de las herramientas diagnósticas 
iniciales en el abordaje de un paciente con deterioro 
cognitivo. Estas contribuyen al diagnóstico de demen-
cia y descartan otras posibles causas de deterioro 
cognitivo. Además, la investigación reciente ha postu-
lado los estudios de neuroimagen como biomarcadores 
para la identificación temprana, la determinación del 
pronóstico de la enfermedad y la medición de los resul-
tados después de tratamientos modificadores de la 
enfermedad5,6.

En la presente revisión narrativa se revisarán los 
hallazgos imagenológicos más frecuentes en pacientes 
con EA y DV. Además, se abordarán las variables ima-
genológicas que pueden obtenerse, las escalas analó-
gicas visuales que se utilizan para la estadificación y 
el pronóstico de la enfermedad, y algunos avances 
relacionados con la inteligencia artificial y el deep lear-
ning realizados en relación con estas patologías.

Modalidades de imagen estructurales

Tomografía computada

Es un método de imagenología estructural que uti-
liza la reconstrucción tomográfica basada en el análi-
sis digital en una computadora para delimitar las 
estructuras anatómicas de acuerdo con su coeficiente 
de atenuación (absorción y dispersión de los rayos). 
Se debe considerar la tomografía de cráneo simple 
como un examen de primera línea en el abordaje de 
pacientes con demencia, ya que su importancia radica 
en la detección de causas tratables de deterioro 

cognitivo y demencias secundarias. Esto incluye neo-
plasias intracraneales u otras lesiones ocupantes de 
espacio, como hematomas subdurales crónicos 
(Fig. 1), así como hidrocefalia con presión normal. Al 
evaluar demencias primarias, la TC de cráneo pre-
senta una menor resolución de contraste en compara-
ción con la RM, lo que resulta en una menor sensibilidad 
para detectar lesiones cerebrales típicas de causas 
primarias de demencia7-10.

Resonancia magnética

Es una modalidad de imagen que utiliza radiación no 
ionizante para generar imágenes diagnósticas, mediante 
la creación de un campo magnético que afecta a los 
protones del cuerpo, produciendo una diferencia en su 
orientación relacionada con la diferencia de energía. 
Por medio de radiofrecuencia se incrementa la energía 
de los protones con menor energía. Posteriormente, se 
corta la radiofrecuencia y los protones del cuerpo per-
manecen un tiempo con alta frecuencia (T2) y luego 
regresan a su posición original (T1), emitiendo ondas 
de radiofrecuencia que son recibidas por un computa-
dor para su procesamiento y formación de imágenes11. 
En el caso específico del uso de neuroimágenes para 
el estudio de pacientes con demencia, las imágenes 
por RM presentan múltiples ventajas en comparación 
con las imágenes por TC, incluyendo una mayor sen-
sibilidad para la caracterización tisular, permitiendo la 
detección de cambios anatómicos y vasculares sutiles 
propios de distintos tipos de demencia12. En la tabla 
1 se enuncian y se describen las secuencias de RM 
que hacen parte de los protocolos de estudio de 
demencias.

Hallazgos frecuentes de demencias 
primarias en neuroimagen estructural

Enfermedad de Alzheimer

La EA es un desorden neurodegenerativo que se 
produce como consecuencia de la acumulación neuro-
nal de placas extracelulares con contenido amiloide y 
enredos neurofibrilares intracelulares que contienen 
proteína Tau, que induce pérdida neuronal y sináptica 
que lleva a atrofia cortical13. Los estudios de neuroima-
gen estructural han permitido identificar que la atrofia 
cortical causada por la EA tiene una secuencia tempo-
ral. Comienza con la atrofia de la corteza entorrinal, 
seguida por atrofia del sistema límbico y de los hipo-
campos, para que en fases finales de la enfermedad 
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Tabla 1. Protocolos de RM cerebral para el estudio de demencias

Secuencia de RM Utilidad

Secuencias potenciadas en T2 y secuencias de 
recuperación‑inversión con atenuación de fluido 
potenciadas en T2 (FLAIR) 

Permite la identificación de anormalidad de señal en la sustancia gris y blanca, 
incluyendo anormalidades de señal hipocampales y daño vascular consistente 
en hiperintensidades en sustancia blanca, infartos lacunares y áreas de 
encefalomalacia postisquémicas 

Secuencias potenciadas en T1 Son secuencias muy útiles para la valoración del patrón y extensión de la 
atrofia cerebral (atrofia cortical global, atrofia temporal medial y atrofia 
posterior/parietal) 

Sequencias potenciadas por difusión (DWI) Muestra áreas de restricción a la difusión sugestivas de isquemia aguda o 
inflamación, se debe correlacionar con imágenes de mapa de ADC para confirmar 

Sequencias potenciadas por susceptibilidad (SWI) Muestra microsangrados o siderosis superficial 

Figura 1. Paciente de 84 años con antecedente de 
trauma craneoencefálico de hace dos meses y cambios 
recientes en el comportamiento. TC de cráneo, corte 
axial. Hematoma subdural crónico con signos de 
resangrado y reabsorción parcial en la región frontal 
derecha.

haya atrofia generalizada de los lóbulos temporales 
mesiales (Fig. 2)14,15. En pacientes con variantes atípi-
cas de la EA, como EA de inicio temprano, las neuroi-
mágenes estructurales muestran atrofia temporal leve 
o nula, mientras que hay significativa atrofia cortical 
parietal, frecuentemente evidenciada en la precuña 
(Fig. 3)16.

Figura 2. Paciente de 73 años con diagnóstico de EA de 
larga data. RM: secuencia potenciada en T1, corte 
coronal a nivel de los cuerpos mamilares. Atrofia severa 
de la corteza entorrinal y parahipocampal (flecha roja), 
así como hendidura amplia entre la corteza entorrinal y el 
tentorio cerebelar bilateralmente (flecha azul), hallazgos 
correspondientes a un ERICA score de 3 puntos.

Durante muchos años, el score de atrofia del lóbulo 
temporal medial (MTA score), que consiste en la medi-
ción del ancho de la fisura coroidea, el ancho del asta 
temporal del ventrículo lateral y la altura del hipo-
campo, se ha considerado la herramienta más práctica 
y precisa disponible para la medición de la atrofia 
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Figura 3. Paciente de 56 años con deterioro de la 
memoria. RM: secuencia FLAIR potenciada en T2, corte 
axial. Atrofia cortical difusa de predominio parietal 
bilateral. Posteriormente se diagnosticó EA de inicio 
temprano. 

hipocampal17. Se ha demostrado que este método es 
efectivo para identificar pacientes con EA, diferenciar-
los de otros tipos de demencia primaria y detectar otros 
desenlaces de la enfermedad18-20. Sin embargo, se han 
desarrollado nuevas escalas visuales como el score de 
atrofia cortical entorrinal (ERICA score). Esta escala 
cuantifica la atrofia cortical de la corteza entorrinal, 
desde el complejo uncus-amígdala anteriormente 
hasta el hipocampo dorsal posteriormente y se evalúa 
en un corte coronal a nivel de los cuerpos mamilares. 
Este score varía de 0 a 3, de acuerdo con el grado de 
atrofia visualizada, el cual se explica en la tabla 2 y se 
ejemplifica en la figura 4. En el estudio de Enkirch 
et al. se buscó comparar la capacidad del ERICA score 
para la identificación de la EA en comparación con el 
MTA score. Se encontró que, con un puntaje de corte 
≥ 2, el ERICA score mostró una mayor precisión diag-
nóstica (91%) (sensibilidad [S] 83%, especificidad [E] 
98%) en comparación con el MTA score (74%) (S 57%, 
E 92%); sin embargo, se debe mencionar que en aná-
lisis preliminares el MTA score y el ERICA score tuvie-
ron un desempeño similar para la diferenciación de 
pacientes con quejas subjetivas de memoria de pacien-
tes con deterioro cognitivo leve, pero el ERICA score 
tuvo mayor especificidad. Además, se encontró que los 

Tabla 2. Score de atrofia cortical entorrinal (ERICA score)

Puntaje Descripción

0 Volumen normal de la corteza entorrinal y el giro 
parahipocampal 

1 Atrofia leve de la corteza entorrinal y el giro 
parahipocampal 

Ensanchamiento del surco colateral

2 Atrofia moderada de la corteza entorrinal y el giro 
parahipocampal 

Elevación de la corteza entorrinal alejándose del 
tentorio cerebelar

3 Atrofia marcada de la corteza entorrinal y el giro 
parahipocampal 

Hendidura amplia entre la corteza entorrinal y el 
tentorio cerebelar 

valores del ERICA score estaban relacionados con 
otros biomarcadores de la EA, como la relación de beta 
amiloide 42/40 (p = –0,54, p < 0,001) y la presencia de 
tau en el líquido cefalorraquídeo (LCR) (p = 0,35, 
p = 0,001)21. Asimismo, se ha evidenciado la capacidad 
del ERICA score para predecir la conversión del dete-
rioro cognitivo leve (DCL) amnésico a EA. En el estudio 
de Roberge et al., que buscaba comparar la capacidad 
de predicción de la conversión del DCL amnésico a EA 
entre el ERICA score y el MTA score, se encontró que 
un ERICA score positivo (≥ 2-3) tuvo un valor predictivo 
positivo de 2,55 y un valor predictivo negativo de 0,52 
para la predicción de conversión a EA, mientras que 
un MTA score positivo (≥ 2 para < 75 años ≥ 3 para 
≥ 75 años) tuvo un valor predictivo positivo de 1,73 y 
un valor predictivo negativo de 0,56 para la predicción 
de conversión a EA. Ninguna de las dos escalas tuvo 
una capacidad predictiva realmente fuerte; sin embargo, 
el ERICA score fue globalmente superior con respecto 
al MTA score, a pesar de tener un valor predictivo 
negativo menor22.

Adicionalmente, en los últimos años se ha desarro-
llado la volumetría hipocampal automatizada. Esta 
técnica permite cuantificar la atrofia utilizando compa-
raciones basadas en vóxeles y regiones en el estudio 
de neuroimagen del paciente, utilizando grandes 
bases de datos de estudios de pacientes sanos empa-
rejados por edad. Además, las técnicas de inteligencia 
artificial y deep learning pueden asignar de manera 
más precisa patrones específicos de atrofia a una 
etiología particular de demencia, potenciando la 
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capacidad predictiva de la volumetría hipocampal 
automatizada23. Dichas técnicas se han utilizado para 
evaluar la utilidad de los marcadores de neuroimagen 
en complemento con estudios cognitivos para la pre-
dicción EA. El estudio de Zandifar et al. buscó predecir 
la transición del DCL de tipo amnésico a demencia 
mediante el uso de puntajes cognitivos y el biomarca-
dor en RM SNIPE score, que utiliza un principio de 
comparación basado en parches, el cual implica com-
parar pequeñas regiones de una imagen (parches) con 
otras regiones similares en diferentes imágenes para 
reconocer objetos o detectar características, con el 
objetivo de detectar cambios sutiles asociados a la 
EA, con respecto a una biblioteca de estudios de RM 
etiquetados manualmente de pacientes con envejeci-
miento saludable y EA. Se obtuvo una precisión de 
predicción del 87% en un seguimiento de cinco años 
y un área bajo la curva > 0,85 entre el segundo y sép-
timo año de seguimiento, alcanzando su punto máximo 
en el quinto año de seguimiento (0,92). Para lograr que 
los modelos fueran altamente sensibles y específicos, 
se requirieron tanto los puntajes neurocognitivos como 
los biomarcadores de RM. Los biomarcadores de RM 
fueron más sensibles para la detección, mientras que 
la evaluación cognitiva fue más específica24.

Uno de los factores que se debe tener en cuenta al 
comparar las escalas analógicas visuales como el 
MTA y el ERICA score con la volumetría hipocampal 
automatizada, es la variabilidad interobservador inhe-
rente a dichas escalas visuales y cómo se correlacio-
nan con la volumetría hipocampal automatizada. En el 
estudio de Molinder et al., que investigó la validez y 
fiabilidad del MTA score en la población de una clínica 
de memoria, se encontró que el acuerdo intraevalua-
dor fue sustancial, teniendo valores kappa ponderados 
que variaron entre 0,71 y 0,80, mientras que el acuerdo 
interevaluador fue de moderado a sustancial, teniendo 
valores kappa ponderados que variaron entre 0,53 y 
0,67. Asimismo, la validez de las escalas visuales se 
evaluó de dos maneras: como la correlación entre el 
MTA score y la volumetría hipocampal automatizada 
por medio de FreeSurfer y la volumetría manual; y 
como la habilidad del MTA score de discriminar entre 
diferentes grupos de pacientes. La correlación entre 
los volúmenes hipocampales obtenidos por el MTA 
score y por FreeSurfer fue moderada (coeficiente de 
correlación de Spearman de –0,64 a –0,68; p < 0,001), 
pero se observó una correlación débil, aunque esta-
dísticamente significativa, entre el MTA score y la volu-
metría manual (coeficiente de correlación de Spearman 

Figura 4. Ejemplificación del ERICA score en RM, secuencias potenciadas en T1, cortes coronales. ERICA score  de 
0 puntos correspondiente a un paciente con volumen de la corteza entorrinal y del giro parahipocampal normal 
(área bordeada en amarillo). ERICA score  de 1 punto, correspondiente a un paciente con atrofia moderada de la 
corteza entorrinal con ensanchamiento del surco colateral (flecha roja). ERICA score  de 2 puntos, correspondiente 
a un paciente con desprendimiento de la corteza entorrinal del tentorio cerebeloso (signo de la hendidura tentorial) 
(flecha azul). ERICA score  de 3 puntos, correspondiente a un paciente con atrofia significativa del giro 
parahipocampal y hendidura amplia entre la corteza entorrinal y el tentorio cerebeloso.
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de –0,20 [p < 0,05] a –0,31 [p < 0,001]). De igual 
manera, tanto el MTA score como los volúmenes obte-
nidos con FreeSurfer tuvieron una buena capacidad 
discriminatoria entre los pacientes con EA y los pacien-
tes cognitivamente sanos (0,87 [0,82-0,92] y 0,91 
[0,87-0,96]) respectivamente, la cual fue bastante 
superior a la mostrada por la volumetría manual (0,75 
[0,60-0,91]). Dichos datos sugieren que el MTA score 
es un marcador válido y confiable para la caracteriza-
ción de la atrofia del lóbulo temporal medial, incluso 
en poblaciones heterogéneas, aunque la correlación 
entre el MTA score y los métodos de volumetría auto-
matizados sea de moderada a débil25.

Demencia vascular

La DV se considera la segunda causa más fre-
cuente de demencia primaria y engloba el deterioro 
cognitivo mayor secundario a múltiples etiologías 
vasculares, como infartos isquémicos en múltiples 
territorios, infartos isquémicos estratégicos, la enfer-
medad de Binswanger y otras menos frecuentes, 
como la arteriopatía cerebral dominante con infar-
tos subcorticales y leucoencefalopatía (CADASIL). A 
pesar de la gran variabilidad etiológica de la DV, los 
hallazgos en neuroimagen estructural son relativa-
mente homogéneos26.

Dentro de las lesiones asociadas a la DV se encuen-
tran los infartos cerebrales crónicos, los cuales 

se observan como áreas hiperintensas en las 
secuencias FLAIR, con un efecto retráctil asociado, 
asociados a zonas de gliosis. Los infartos que causan 
DV incluyen infartos de áreas de sustancia blanca 
córtico-subcorticales, especialmente de los tractos de 
sustancia blanca subfrontales, de las áreas frontales 
profundas del hemisferio izquierdo e infartos cerebra-
les bihemisféricos (Fig.  5). Asimismo, la DV también 
puede atribuirse a infartos lacunares, que son infartos 
de menos de 15 mm de tamaño, localizados en la dis-
tribución distal de los vasos penetrantes profundos, 
que afectan a áreas estratégicas como el tálamo domi-
nante o el giro angular (Fig. 6)27,28. Los infartos lacuna-
res no deben confundirse con los espacios de 
Virchow-Robin (EVR), los cuales son espacios llenos 
de LCR que rodean a arteriolas, capilares y vénulas 
del cerebro, siguen la intensidad de LCR en todas las 
secuencias de pulso, los cuales son hiperintensos en 
las secuencias potenciadas en T2, suprimen su señal 
en las secuencias FLAIR ponderadas en T2 y no tienen 
encefalomalacia asociada, como sí la tendría un infarto 
lacunar29.

Otro hallazgo de la DV es la leucoaraiosis, que tiene 
como hallazgos hipodensidades en la sustancia blanca 
cerebral en la TC de cráneo, e hiperintensidades pro-
gresivas difusas de la sustancia blanca subcortical en 
secuencias potenciadas en T2 y en secuencias FLAIR 
potenciadas en T2, sin tener alteraciones de señal en 
las secuencias de difusión. Estos hallazgos son 

Figura 5. Paciente de 74 años con antecedente de accidente cerebrovascular hemorrágico con posterior deterioro 
de la memoria. RM: secuencia FLAIR potenciadas en T2, cortes axiales. Área de encefalomalacia temporo-parietal 
izquierda con ventriculomegalia del atrio y del asta temporal del ventrículo lateral izquierdo. Hiperintensidades 
confluentes en la sustancia blanca periventricular y profunda que corresponden a leucoencefalopatía 
microangiopática Fazekas 3. 
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Figura 6. Paciente de 86 años con deterioro de la memoria episódica y de trabajo. RM: secuencia potenciada en T2, 
corte coronal y secuencia DWI, corte axial. Se identifican dos focos puntiformes hipointensos con halo hiperintenso 
circundante en el tálamo derecho y uno en el izquierdo (flechas rojas), que al correlacionarlos en las secuencias 
DWI corresponden a áreas puntiformes con difusión facilitada (flecha amarilla). Estos hallazgos son compatibles con 
infartos lacunares crónicos bitalámicos con escasa gliosis residual. 

secundarios a la hipoxia isquémica causada por la 
microangiopatía cerebral y típicamente se caracterizan 
en RM mediante la clasificación de Fazekas. La clasi-
ficación de Fazekas inicialmente tenía una aproxima-
ción descriptiva de las hiperintensidades de la sustancia 
blanca periventricular (HSBPV) y de las hiperintensida-
des de la sustancia blanca profunda (HSBP) (Fig. 7), 
la cual posteriormente tomó un abordaje más cuantita-
tivo, con la introducción de la escala de Fazekas modi-
ficada (Tabla  3)30. Desde la proposición de la escala 
de Fazekas se sabe que las hiperintensidades punti-
formes en SBP no son característicos de EA ni impli-
can factores del riesgo para el desarrollo de DV. Debido 
a esto, estudios como el de Boone et al. han propuesto 
un punto de corte de afectación de la sustancia blanca 
como criterio para considerar una alteración en la cog-
nición secundaria. En dicho estudio se tomó una mues-
tra de 100 individuos ancianos sanos y se cuantificó el 
área de afectación de sustancia blanca. Del total de la 
muestra se identificaron seis individuos que tenían un 
área de compromiso de sustancia blanca > 10 cm2 o 
> 25%, de los cuales todos tuvieron alteraciones sus-
tanciales en la atención básica y en funciones especí-
ficas del lóbulo frontal31. Sin embargo, como cualquier 
escala visual análoga, la escala de Fazekas original no 

Tabla 3. Escala de Fazekas original y escala de Fazekas 
modificada

 Escala de Fazekas 
original

Escala de Fazekas 
modificada

HSBPV HSBP HSBPV HSBP

Grado 0 Ausente Ausente

Grado 1 Capa o 
línea fina

Focos 
puntiformes

< 10 mm2 < 10 mm2

Grado 2 Halo liso Inicio de 
confluencia

≥ 10 mm2 < 10 mm2

‑ ≥ 10 mm2,
< 25 mm2

< 10 mm2 ≥ 25 mm2

Grado 3 Extensión 
irregular 
a la 
sustancia 
blanca 
profunda

Áreas 
confluentes 
extensas

≥ 10 mm2 ≥ 25 mm2

está exenta de problemas en su uso práctico, pues 
este frecuentemente se ve limitado por ser un proceso 
laborioso y por tener una fiabilidad intraobservador e 
interobservador limitada debido a la ambigüedad de 
sus criterios32,33.
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Figura 7. Ejemplificación de la escala de Fazekas original. RM: secuencias FLAIR potenciadas en T2, cortes 
axiales. Fazekas 1, correspondiente a un paciente con HSBPV en capa/línea fina e HSPB focales puntiformes. 
Fazekas 2, correspondiente a un paciente con HSBPV en halo liso e HSPB con inicio de confluencia. Fazekas 3, 
correspondiente a un paciente con HSBPV con extensión irregular a la sustancia blanca profunda y áreas de HSPB 
confluentes extensas.

La baja fiabilidad intraobservador e interobservador 
de la escala de Fazekas ha motivado que se estudien 
soluciones basadas en la inteligencia artificial. Tal es 
el caso del estudio de Rieu et al., en el cual se desa-
rrolló un sistema completamente automatizado que uti-
lizó medidas cuantificables para la estadificación de 
hiperintensidades de la sustancia blanca en FLAIR 
potenciadas en T2. La aproximación de este estudio 
involucró cuatro etapas: la segmentación de los ventrí-
culos y de las lesiones hiperintensas de la sustancia 
blanca basada en deep learning, la categorización de 
las lesiones en HSBPV y HSBP, la medición del diá-
metro de las hiperintensidades en sustancia blanca y 
finalmente la puntuación automatizada, que siguió los 
parámetros cuantitativos propuestos en la escala de 
Fazekas modificada y las escalas de HSBPV y HSBP. 
Para determinar el nivel de acuerdo entre las diferentes 
estadificaciones, se midió el acuerdo multiobservador 
utilizando el alfa de Krippendorff, el cual mostró que 
los niveles de acuerdo entre un radiólogo y el sistema 
automatizado vs. el nivel de acuerdo entre solo radió-
logos fueron comparables, siendo respectivamente: 
0,694 vs. 0,732 para la escala de Fazekas modificada, 
0,658  vs. 0,671 para la escala de HSBP y 0,579  vs. 
0,586 para la escala de HSBPV. A  pesar de que los 
acuerdos interobservador fueron comparables, el 
acuerdo entre radiólogos fue superior al acuerdo entre 
un radiólogo y el sistema automatizado en todas las 
escalas. Se requiere mayor investigación y desarrollo 

para que sistemas como este tengan aplicabilidad en 
los contextos clínicos y de investigación34.

El tercer hallazgo neuroimagenológico frecuente en 
DV es la presencia de microsangrados en la unión 
córtico-subcortical, que se encontraron en el 65% de 
los pacientes con DV35. Dicho hallazgo se puede evi-
denciar mediante secuencias ponderadas por suscep-
tibilidad (SWI) o mediante secuencias ponderadas en 
T2* mediante eco de gradiente recuperado con múlti-
ples ecos (GRE T2*). Se observa una mayor confiabi-
lidad y sensibilidad para la detección de microsangrados 
cerebrales en las imágenes obtenidas en SWI (coefi-
ciente de correlación intraclase de 0,87) que en las 
imágenes obtenidas en GRE T2* (coeficiente de corre-
lación intraclase de 0,52). Por lo tanto, SWI debería ser 
la secuencia preferida para cuantificar el recuento de 
microsangrados36,37. En SWI, los microsangrados se 
presentan como focos de hipointensidad llamados arte-
factos de blooming, que son consecuencia de la hete-
rogeneidad en el campo magnético producido por el 
efecto ferromagnético de los productos de la degrada-
ción de la hemoglobina como la ferritina y hemoside-
rina (Fig. 8)38.

Debido a que la detección manual de microsangra-
dos puede ser un proceso laborioso y propenso a 
errores, y muchos de los algoritmos automáticos actua-
les se ven limitados por un número de falsos positivos, 
en el estudio de Liu et al. se presentó una estructura 
que incluyó dos etapas. Inicialmente, hubo una fase de 
detección de candidatos basada en la transformación 
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de simetría radial rápida de las imágenes obtenidas, lo 
cual permitió alcanzar una buena sensibilidad para la 
detección de productos sanguíneos. Posteriormente,  
hubo una fase de reducción de falsos positivos basada 
en redes neuronales residuales profundas que utilizan 
tanto imágenes SWI como imágenes de fase filtradas 
de paso alto, las cuales permitieron la diferenciación 
de calcificaciones diamagnéticas de microsangrados 
paramagnéticos. El modelo de deep learning se 
entrenó mediante 154 conjuntos de datos; los mejores 
modelos se seleccionaron usando 25 conjuntos de 
datos de validación, los cuales se probaron usando 41 
casos. Usando imágenes SWI 3D e imágenes de fase 
filtradas de paso alto como entrada, el mejor modelo 
obtuvo una sensibilidad del 95,8% y una precisión del 
70,9%, con 1,6 falsos positivos por caso. Aunque el 
presente modelo superó a los métodos de detección 
de microsangrados recientemente reportados, la sen-
sibilidad de este fue equivalente a la obtenida por el 
mejor evaluador humano, mientras que su precisión fue 

superada por dos de los evaluadores humanos (84,9 y 
72,9%). El desarrollo de modelos como este se encuen-
tra restringido por el tamaño limitado de los modelos 
usados para su entrenamiento y prueba debido al alto 
costo de la adquisición y clasificación de las imágenes 
médicas, lo que hace que los resultados obtenidos 
varíen significativamente entre modelos dependiendo 
del grupo de prueba y porque el entrenamiento y 
prueba de los modelos depende significativamente del 
etiquetado manual de los estudios realizado por obser-
vadores humanos, lo que conduce a la variabilidad 
interobservador que se presenta entre los radiólogos 
que etiquetaron los estudios de la base de datos29.

Múltiples estudios han buscado identificar biomarca-
dores imagenológicos y generar escalas visuales basa-
das en neuroimagen que se correlacionen con la DV, 
como se ha hecho en la EA. En el estudio de Al Olama 
et al. se buscó determinar la capacidad de un puntaje 
de enfermedad de pequeño vaso simple (SVD score), 
el cual tenía un puntaje que iba de 0 a 7 y tenía como 
componentes: la presencia de hiperintensidades en 
sustancia blanca, otorgándose de 1 a 3 puntos en esta 
categoría de acuerdo con su puntuación en la escala 
de Fazekas; el número de infartos lacunares, otorgán-
dose 0 puntos si estaban ausentes, 1 punto si había 
entre 1-2, 2 puntos si había entre 3-5 y 3 puntos si 
había > 5; y la presencia de microsangrados, otorgán-
dose 0 puntos si estaban ausentes y 1 punto si estaban 
presentes. Se encontró que, tras el análisis de tres 
grupos de estudios de cohorte longitudinal prospectivo, 
la aplicación del SVD score mejoró la predicción de 
demencia (ABC: 0,85; IC95%: 0,81-0,89) en compara-
ción con el uso exclusivo de factores de riesgo clínicos 
(ABC: 0,76; IC95%: 0,71-0,81), siendo el desempeño 
predictivo más alto en pacientes con enfermedad de 
pequeño vaso más severa. El uso de una escala de 
puntuación relativamente sencilla como el SVD score, 
que usa medidas fácilmente cuantificables en RM de 
rutina, puede ayudar a predecir qué pacientes con 
hallazgos de enfermedad de pequeño vaso van a pro-
gresar a DV39.

Algunos hallazgos que no hacen parte del espectro 
principal de manifestaciones imagenológicas de la DV, 
como los espacios perivasculares (EPV), se han utili-
zado como biomarcadores para predecir la progresión 
de la DV. Un estudio prospectivo basado en población 
realizado por Ding et al. buscó determinar cómo los 
EVR de gran tamaño (> 3 mm de diámetro) visibles en 
RM afectan la progresión de los hallazgos típicos de 
DV, el deterioro cognitivo y el diagnóstico de demencia. 
El estudio encontró que, después de ajustar por edad, 

Figura 8. Paciente de 77 años con un año de deterioro 
leve de su memoria de trabajo y antecedente de 
hipertensión arterial. RM: secuencia SWI, corte axial. 
Focos puntiformes de ausencia de señal/artefacto de 
blooming en región gangliobasal bilateral y en áreas 
focales de la sustancia blanca córtico-subcortical de 
ambos hemiferios, que corresponden a microsangrados 
hipertensivos.
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sexo e intervalo entre el estado basal y el seguimiento 
por RM, la presencia de EVR de gran tamaño se asoció 
con la progresión de infartos subcorticales (RRa: 2,54; 
IC95%: 1,76-3,68), microsangrados (RRa: 1,43; 
IC95%: 1,18-1,72) y una mayor tasa de aumento del 
volumen de las hiperintensidades en sustancia blanca 
a cinco años. Además, se observó que la presencia de 
EVR aumentó cuatro veces el riesgo de desarrollar DV 
durante los cinco años de seguimiento. Estas asocia-
ciones persistieron incluso después de ajustar por fac-
tores de riesgo genéticos y cerebrovasculares. Además, 
las asociaciones con los desenlaces cognitivos se man-
tuvieron independientes de los niveles educativos, 
depresión y otros marcadores de DV en RM. Los EPV 
podrían ser un potencial blanco de nuevas terapias y 
estrategias de prevención y tamizaje para la DV39. Así 
como se determinó que la evidencia de EPV de gran 
tamaño puede predecir la progresión de la DV, el uso 
de deep learning en las imágenes de RM de grandes 
cohortes de pacientes asociadas a los desenlaces clí-
nicos de los pacientes en un periodo de tiempo (meta-
datos) podría asistir en la obtención de regiones de 
interés (ROI) y radiomics (un enfoque rentable y no 
invasivo para la caracterización cuantificable de un 
tejido en un ROI, que tiene en cuenta variables como 
su intensidad, forma y textura), que tienen el potencial 
de formar parte de la toma de decisiones clínicas para 
generar intervenciones en salud personalizadas y más 
comprensivas hacia pacientes con demencias29.

Conclusión

En la presente revisión se caracterizaron las modali-
dades y secuencias de imagen estructural útiles en el 
momento de estudiar pacientes con EA y DV, así como 
sus hallazgos imagenológicos y las escalas analógicas 
visuales utilizadas para cada patología y su utilidad 
clínica. Dado que la neuroimagen estructural tiene 
mayor accesibilidad en la práctica clínica que los estu-
dios funcionales, como la RM funcional, las imágenes 
moleculares de beta amiloide y la tomografía con emi-
sión de positrones, el dominio de los temas revisados 
es fundamental para el médico radiólogo.

Se han propuesto nuevas escalas analógicas visua-
les tanto para la EA como para la DV, siendo el ERICA 
score y el SVD score respectivamente, las cuales, al 
ser comparadas con las escalas clásicas para estas 
patologías (MTA score y escala de Fazekas), presentan 
una leve mejoría en cuanto a su capacidad predictiva, 
aunque aún tengan el problema de un acuerdo intra-
observador e interobservador moderado.

Asimismo, el uso del deep learning y el machine lear-
ning se ha venido implementando en la neuroimagen 
estructural para el estudio de demencias, buscando mejo-
rar las variables operativas de la detección de hallazgos 
imagenológicos relacionados con demencias y tener un 
mejor acuerdo intraobservador e interobservador que el 
presentado entre radiólogos, mediante la implementa-
ción de sistemas automatizados basados en inteligencia 
artificial. Sin embargo, el hecho de que dichos sistemas 
no tengan la suficiente disponibilidad para su uso clínico, 
y que las bases de datos lo suficientemente grandes 
para entrenar modelos de deep learning sean limitadas, 
y hasta el momento no hayan obtenido un desempeño 
adecuado y consistente en los distintos grupos en los 
que se ha probado, hace pensar que el uso de la inteli-
gencia artificial en las neuroimágenes estructurales en 
EA y DV en la práctica diaria aún es distante.
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