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Imagen de tensor de difusion (Tractografia) en demencia tipo Alzheimer

Diffusion tensor imaging (Tractography) in Alzheimer Disease

Paulina Elizabeth Bombo6n-Alban (1)

La tractografia (o imdgenes con tensor de difusiéon I'TD)
representa un método de analisis de los datos de imagenes de
resonancia magnética (IRM) cerebral simple, que se basa en
la difusién del agua en los tejidos biolégicos. La tractografia
cerebral utiliza las I'TD para reconstruir y representar en 3D
las conexiones de sustancia blanca del cerebro, y es la tnica
técnica que permite visualizar los tractos cerebrales in vivo y
de forma no invasiva (1,2). La tractografia podria evaluar la
integridad de la sustancia blanca y los cambios microestructu-
rales dentro de regiones que cominmente tienen un aspecto
normal en la IRM. En el proceso de envejecimiento normal
o patologico, se cree que la difusién de agua dentro de los
tejidos cerebrales afectados se ve alterada por cambios en la
microestructura y organizacién del tejido (1,3).

Los parametros de I'TD como la fraccién de anisotropia
(FA) yla difusividad media (DM) pueden caracterizar cambios
tanto a nivel celular como microestructural. La FA representa
orientacién y direccionalidad de la difusion anisotrépica y la
DM o coeficiente aparente de difusién indica la magnitud
de difusion del agua (3,4). La tractografia puede graficar por
medio de un mapa de color representado en los tres ejes del
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La enfermedad de Alzheimer (EA) es la forma mas comun
de demencia, y se catracteriza por la pérdida de la memoria
en sus primeras etapas, seguida tipicamente por un detetioro
progtesivo en otros dominios cognitivos (2,5,6). L.os cambios
cerebrales asociados con la EA comienzan décadas antes del
diagnéstico de la enfermedad. Si bien las placas de 3-amiloide
y los ovillos neurofibrilares son caracteristicas definitorias
de la EA, la pérdida neuronal y la patologia sindptica estan

estrechamente relacionadas con la disfuncién 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 disminucién
de la FA y un aumento de la DM de estos pacientes en com-
paracién con controles normales. Estos cambios han sido
encontrados en el fasciculo cingulado postetior (PCF), en el
fasciculo uncinado (UNC) o en ambos (2,3,5,9-11).

La reduccion de la FA es el resultado de un cambio en la
citoarquitectura del tejido debido a alteraciones sutiles de los
vasos pequefios, desmielinizacién 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
neuropatoldgicos de la EA (2,12).

El UNC es uno de los mas grandes haces de fibras que
conectan los 16bulos frontal y temporal y transporta las
fibras colinérgicas desde el nicleo basal de Meynert que
inervan estas regiones corticales; esta involucrado en algunas
funciones cognitivas por ejemplo, memoria verbal, recuerdo
inmediato de palabras. La obtencién de la tractografia del
UNC es mas facil que la tractografia de otros tractos por
¢jemplo el PCE, porque la tractografia del UNC no esta
contaminada por los otros tractos de fibras neuronales en
diferentes direcciones (11).

Se ha estudiado la relacion entre las métricas de tracto-
grafia y la funcién cognitiva en la EA y se han encontrado
correlaciones entre la FA, la DM y la puntuacién del Examen
Minimo del Estado Mental (MMSE) en pacientes con EA. Un
estudio informé una correlacion significativa entre la DM y la
puntuacién del MMSE en el PCE, pero ninguna correlacion
significativa entre la FA y la puntuacién del MMSE (13). Se
han estudiado otras areas de sustancia blanca en pacientes con
EA, como el esplenio del cuerpo calloso y el l6bulo parietal,
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y se encontré una correlacion significativa entre estas areas
y los valores de la FA, la DM vy la puntuacién del MMSE.
Ademas, los valores de la FA para los 16bulos frontal y tem-
poral se correlacionaron con la puntuacion del MMSE (11).

El alelo ApoE e4 se considera el factor de riesgo gené-
tico mds importante conocido para el desarrollo de la EA
de aparicién tardia. Un estudio de tractografia mostrd que
los portadores no dementes del alelo ApoE e4 tenian la FA
mas baja en el cuerpo calloso (particularmente en su porcion
postetior) y en el hipocampo postetior izquierdo en relacion
con las personas que no portaban este alelo (14,15).

En resumen valores de la FA y la DM podrian reflejar
la gravedad de la funcién cognitiva en la EA. La evaluacién
de tractos especificos mediante el uso de tractografia sera
importante para la evaluacién de la funcién cognitiva y
podria proporcionar un estandar util para el diagndstico
de la EA temprana en el futuro. Sin embargo, se necesitan
estudios adicionales para determinar qué valor de pardmetro
o punto de corte serd adecuado para distinguir los casos
de EA de las personas cognitivamente intactas o los casos

de DCL.
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