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Imagen de tensor de difusión (Tractografía) en demencia tipo Alzheimer

Diffusion tensor imaging (Tractography) in Alzheimer Disease

Paulina Elizabeth Bombón-Albán (1)

La tractografía (o imágenes con tensor de difusión ITD) 
representa un método de análisis de los datos de imágenes de 
resonancia magnética (IRM) cerebral simple, que se basa en 
la difusión del agua en los tejidos biológicos. La tractografía 
cerebral utiliza las ITD para reconstruir y representar en 3D 
las conexiones de sustancia blanca del cerebro, y es la única 
técnica que permite visualizar los tractos cerebrales in vivo y 
de forma no invasiva (1,2). La tractografía podría evaluar la 
integridad de la sustancia blanca y los cambios microestructu-
rales dentro de regiones que comúnmente tienen un aspecto 
normal en la IRM. En el proceso de envejecimiento normal 
o patológico, se cree que la difusión de agua dentro de los 
tejidos cerebrales afectados se ve alterada por cambios en la 
microestructura y organización del tejido (1,3).

Los parámetros de ITD como la fracción de anisotropía 
(FA) y la difusividad media (DM) pueden caracterizar cambios 
tanto a nivel celular como microestructural. La FA representa 
orientación y direccionalidad de la difusión anisotrópica y la 
DM o coeficiente aparente de difusión indica la magnitud 
de difusión del agua (3,4). La tractografía puede graficar por 
medio de un mapa de color representado en los tres ejes del 
espacio: “x” derecha izquierda, “y” anteroposterior y “z” 
rostro caudal. Los tractos del eje “x” o comisurales aparecen 
en color rojo, como por ejemplo las fibras callosas, los tractos 
del eje “y” o asociación de tonalidad verde, por ejemplo las 
fibras del cíngulo y finalmente los tractos del eje “z” o de 
proyección son los azules, por ejemplo fibras de núcleos de 
la base (3). 

La enfermedad de Alzheimer (EA) es la forma más común 
de demencia, y se caracteriza por la pérdida de la memoria 
en sus primeras etapas, seguida típicamente por un deterioro 
progresivo en otros dominios cognitivos (2,5,6). Los cambios 
cerebrales asociados con la EA comienzan décadas antes del 
diagnóstico de la enfermedad. Si bien las placas de β-amiloide 
y los ovillos neurofibrilares son características definitorias 
de la EA, la pérdida neuronal y la patología sináptica están 

estrechamente relacionadas con la disfunción cognitiva (7). 
Algunos estudios muestran cambios en la integridad de la de 
sustancia blanca en pacientes con deterioro cognitivo leve 
(DCL) y EA (1-3,5,7,8), y han reportado una disminución 
de la FA y un aumento de la DM de estos pacientes en com-
paración con controles normales. Estos cambios han sido 
encontrados en el fascículo cingulado posterior (PCF), en el 
fascículo uncinado (UNC) o en ambos (2,3,5,9-11). 

La reducción de la FA es el resultado de un cambio en la 
citoarquitectura del tejido debido a alteraciones sutiles de los 
vasos pequeños, desmielinización de las estructuras axonales 
y posiblemente gliosis, y el aumento de la DM se atribuye 
a la pérdida de neuronas, axones y dendritas. Esto da como 
resultado un aumento del espacio extracelular y una elevada 
difusividad del agua dentro de estas regiones. Los cambios en 
los axones y oligodendrocitos se han implicado en estudios 
neuropatológicos de la EA (2,12).

El UNC es uno de los más grandes haces de fibras que 
conectan los lóbulos frontal y temporal y transporta las 
fibras colinérgicas desde el núcleo basal de Meynert que 
inervan estas regiones corticales; está involucrado en algunas 
funciones cognitivas por ejemplo, memoria verbal, recuerdo 
inmediato de palabras. La obtención de la tractografía del 
UNC es más fácil que la tractografía de otros tractos por 
ejemplo el PCF, porque la tractografía del UNC no está 
contaminada por los otros tractos de fibras neuronales en 
diferentes direcciones  (11).

Se ha estudiado la relación entre las métricas de tracto-
grafía y la función cognitiva en la EA y se han encontrado 
correlaciones entre la FA, la DM y la puntuación del Examen 
Mínimo del Estado Mental (MMSE) en pacientes con EA. Un 
estudio informó una correlación significativa entre la DM y la 
puntuación del MMSE en el PCF, pero ninguna correlación 
significativa entre la FA y la puntuación del MMSE (13). Se 
han estudiado otras áreas de sustancia blanca en pacientes con 
EA, como el esplenio del cuerpo calloso y el lóbulo parietal, 
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y se encontró una correlación significativa entre estas áreas 
y los valores de la FA, la DM y la puntuación del MMSE. 
Además, los valores de la FA para los lóbulos frontal y tem-
poral se correlacionaron con la puntuación del MMSE (11).

El alelo ApoE ε4 se considera el factor de riesgo gené-
tico más importante conocido para el desarrollo de la EA 
de aparición tardía. Un estudio de tractografía mostró que 
los portadores no dementes del alelo ApoE ε4 tenían la FA 
más baja en el cuerpo calloso (particularmente en su porción 
posterior) y en el hipocampo posterior izquierdo en relación 
con las personas que no portaban este alelo (14,15).

En resumen valores de la FA y la DM podrían reflejar 
la gravedad de la función cognitiva en la EA. La evaluación 
de tractos específicos mediante el uso de tractografía será 
importante para la evaluación de la función cognitiva y 
podría proporcionar un estándar útil para el diagnóstico 
de la EA temprana en el futuro. Sin embargo, se necesitan 
estudios adicionales para determinar qué valor de parámetro 
o punto de corte será adecuado para distinguir los casos 
de EA de las personas cognitivamente intactas o los casos 
de DCL.
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