
411

Hallazgos iniciales en la resonancia magnética cerebral como 
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Resumen

Antecedentes: La demencia es un síndrome caracterizado por deterioro cognitivo progresivo. La atrofia cerebral se ha aso-
ciado con la progresión de la enfermedad, pero su valor predictivo en poblaciones latinoamericanas ha sido poco estudiado. 
Objetivo: Evaluar la relación entre la atrofia cerebral, medida por escalas de valoración visual, y la progresión de la demen-
cia leve a moderada en un seguimiento de un año mediante CDR-SB. Material y métodos: Se realizó un estudio de cohorte 
retrospectivo en una clínica de memoria con 73 participantes ≥ 65 años con demencia leve y resonancia magnética cerebral 
basal. Se evaluó la atrofia temporal y parietal con las escalas de Scheltens y Koedam, y las hiperintensidades de sustancia 
blanca con Fazekas. Se emplearon modelos de regresión logística para analizar la asociación entre neuroimagen y progresión 
a demencia moderada. Resultados: La progresión a demencia moderada ocurrió en 15 participantes (21%). La atrofia mode-
rada-severa en lóbulos parietal (OR 6.84, IC 95%, 1.29-36.2, p = 0.024) y temporal (OR 6.33, IC 95%, 1.23-32.43, p = 0.027) 
fueron predictores significativos en los modelos multivariados. Conclusiones: En el seguimiento a un año, la atrofia moderada 
a severa en los lóbulos temporal y parietal se asoció con la progresión de la demencia, lo que respalda la posible utilidad 
clínica de las escalas de clasificación visual para monitorear la progresión de la enfermedad.

PALABRAS CLAVE: Demencia. Adultos mayores. Neuroimagen.

Baseline brain magnetic resonance imaging findings as predictors of dementia 
progression: insights from a Mexican memory clinic

Abstract

Background: Dementia is a progressive syndrome characterized by cognitive decline. Brain atrophy has been associated with 
disease progression, but its predictive value in Latin American populations remains underexplored. Objective: To assess 
whether brain atrophy, evaluated through visual rating scales, predicts progression from mild to moderate dementia over one 
year, using the CDR-SB. Materials and methods: A  retrospective cohort study was conducted in a memory clinic with 73 
participants aged ≥ 65 years with mild dementia and baseline brain magnetic resonance imaging. Temporal and parietal atro-
phy were assessed using Scheltens and Koedam scales, and white matter hyperintensities were evaluated with Fazekas. 
Logistic regression models adjusted for age, education, depression, and vitamin D/B12 deficiencies were used to estimate the 
risk of progression. Results: Fifteen participants (21%) progressed to moderate dementia. Moderate-to-severe atrophy in the 
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Introducción

La demencia es un síndrome clínico caracterizado 
por un deterioro significativo de la función cognitiva, 
que afecta la capacidad de un individuo para vivir de 
forma independiente.1 En la actualidad, se calcula que 
55 millones de personas en todo el mundo viven con 
demencia y se espera que su prevalencia pase del 
6,1 al 13,8% en 2060.2 En América Latina, las tasas 
de prevalencia se sitúa entre el 4,1 y el 12,2% y la 
enfermedad de Alzheimer afecta al 7,8% de los adul-
tos mayores en México.3

La resonancia magnética (RM) desempeña un papel 
clave no solo en la exclusión de causas secundarias 
de demencia, sino también en la provisión de informa-
ción crítica sobre cambios estructurales en el cerebro, 
en especial, la atrofia cerebral y la enfermedad de 
pequeños vasos capaces de contribuir al avance de 
la enfermedad. Las escalas de calificación visual, 
como la escala de Scheltens para la atrofia del lóbulo 
temporal medial y la escala de Koedam para la atrofia 
parietal, han mostrado asociaciones consistentes con 
la gravedad de la demencia y el rendimiento cognitivo 
en pacientes con enfermedad de Alzheimer.4 Los estu-
dios neuropatológicos avalan, más si cabe, la existen-
cia de una relación directa entre la gravedad de la 
atrofia cerebral y el empeoramiento clínico a lo largo 
del tiempo, según lo medido por la escala Clinical 
Dementia Rating (CDR).5 Asimismo, la carga de la 
enfermedad de pequeños vasos, cuantificada por la 
escala de Fazekas, se ha asociado de forma indepen-
diente con una mayor gravedad de la demencia y 
peores resultados cognitivos.6,7

A pesar de la creciente evidencia que avala el valor 
pronóstico de los marcadores basados en la RM, la 
mayoría de las investigaciones se han realizado en 
países con un nivel alto de ingresos. Existe una esca-
sez de datos específicos de la población en América 
Latina, y particularmente en México, donde los factores 
demográficos, genéticos y ambientales podrían influir 
en las trayectorias de la enfermedad. Aunque estudios 
nacionales previos se han centrado principalmente en 
la prevalencia y los factores de riesgo,3 el papel que 

juega la neuroimagen estructural en la predicción del 
avance de la enfermedad todavía está por explorar.

Comprender cómo la atrofia cerebral basal y la 
enfermedad de pequeños vasos contribuyen al avance 
clínico podría mejorar la estratificación del riesgo y 
guiar la planificación del tratamiento. Específicamente, 
la integración de marcadores de RM en la evaluación 
de rutina puede ayudar a identificar a los individuos 
con mayor riesgo de un avance más rápido, lo cual 
permite realizar intervenciones más tempranas y deci-
siones clínicas mejor informadas.

Este estudio aborda la brecha existente al evaluar 
el valor predictivo de la  atrofia cerebral, evaluada 
mediante escalas de calificación visual, en el avance 
de la demencia de leve a moderada en 1 año. También 
estudia la relación que existe ación entre los cambios 
estructurales cerebrales basales y el empeoramiento 
clínico medido por la escala Clinical Dementia Rating 
Scale-Sum of Boxes (CDR-SB).

Asimismo, se plantea la hipótesis de que la variables 
demográficas y clínicas, tales como como la edad avan-
zada, el sexo femenino y la presencia de comorbilida-
des, modulan significativamente esta relación, influyendo 
potencialmente en el avance de la demencia.

Material y métodos

Diseño del estudio

Este estudio de cohorte observacional retrospec-
tivo, de un único  centro, se realizó en una clínica 
universitaria de memoria ambulatoria. Se revisaron 
los historiales clínicos desde enero de 2021 hasta 
diciembre de 2023 de participantes sometidos a una 
evaluación cognitiva inicial con una resonancia mag-
nética cerebral basal realizada dentro de los 2 meses 
previos a la consulta, seguida de una reevaluación 
cognitiva trascurrido 1 año.

Población

El estudio incluyó a adultos de 65 o más años diag-
nosticados de demencia leve según los criterios 

parietal (OR: 6.84; 95% CI: 1.29-36.2; p = 0.024) and temporal lobes (OR: 6.33; 95% CI: 1.23-32.43; p = 0.027) significantly 
increased the odds of progression. Conclusions: At one-year follow-up, moderate-to-severe atrophy in the parietal and tem-
poral lobes was associated with dementia progression, supporting the potential clinical utility of visual rating scales for monitor-
ing disease progression.

KEYWORDS: Dementia. Aged. Neuroimaging.
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descritos en el  Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, 5ª Edición8. Los participantes se 
sometieron a evaluaciones clínicas y cognitivas estan-
darizadas integrales por parte de un geriatra y un 
neurólogo. Por su parte, la gravedad de la demencia 
se evaluó utilizando la CDR-SB. Los subtipos de 
demencia considerados fueron Alzheimer, demencia 
vascular y demencia mixta. La demencia tipo 
Alzheimer se diagnosticó según los criterios estable-
cidos por el National Institute of Neurological Disorders 
and Stroke y la Alzheimer’s Disease and Related 
Disorders Association (NINDS-ADRDA);9 la demencia 
vascular según el National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke y la Association Internationale 
pour la Recherche et l’Enseignement en Neurosciences 
(NINDS-AIREN)10 y la demencia mixta según los cri-
terios establecidos por la International Society for 
Vascular Behavioural and Cognitive Disorders 
(VASCOG).11

Se excluyó a aquellos participantes que se perdie-
ron durante el seguimiento, con déficits sensoriales 
graves, historiales clínicos incompletos o diagnostica-
dos de otras formas de demencia, tales como demen-
cia frontotemporal o demencia de avance rápido, así 
como aquellos con trastornos psiquiátricos o patolo-
gías metabólicas no controladas.

Durante el seguimiento, se excluyeron a todos 
aquellos participantes que hubiesen sido hospitaliza-
dos o hubiesen sufrido accidente cerebrovascular, 
encefalopatía aguda o cualquier evento asociado a un 
deterioro cognitivo.

Variables

El resultado principal fue el avance de demencia de 
leve a moderada, cuantificada por una mayor puntua-
ción CDR-SB de 4.5-9.0 (demencia leve) a 9.5-15.5 
(demencia moderada). Además, los diagnósticos cog-
nitivos fueron apoyados por el Mini-Examen del 
Estado Mental (Mini-Mental State Examination), el 
Test de las 5 Palabras (Five-Word Test), la Batería de 
Evaluación Frontal (Frontal Assessment Battery) y el 
Test del Dibujo del Reloj (Clock Drawing Test). Los 
resultados de estas pruebas se han estandarizado 
entre adultos mayores mexicanos.12-14 El avance de la 
enfermedad se evaluó durante la evaluación de segui-
miento en la clínica de memoria un año después.

Se realizó una  resonancia magnética cerebral 
basal (1,5 Tesla SIEMENS), incluidas secuencias T1, 
T2, eco de gradiente, T2* y T2 FLAIR.

Las escalas de calificación visual se aplicaron uti-
lizando un protocolo de RM estandarizado para la 
evaluación del deterioro cognitivo, desarrollado en 
colaboración con el Departamento de Imagen para 
minimizar el sesgo de evaluación. Todas las imáge-
nes fueron revisadas por un neurorradiólogo certifi-
cado por la junta que desconocía los datos clínicos.

Los factores de neuroimagen evaluados incluyeron 
la atrofia de los lóbulos temporal medial y parietal, 
que se evaluaron visualmente utilizando las escalas 
de Scheltens y Koedam y las lesiones de la sustancia 
blanca, que se evaluaron utilizando la escala 
de  Fazekas. La escala de Scheltens se evaluó en 
imágenes coronales potenciadas en T1 orientadas 
perpendicularmente al eje largo del hipocampo, con 
la puntuación centrada en el hipocampo, el giro para-
hipocampal y el asta temporal del ventrículo lateral. 
La escala de Koedam se evaluó utilizando imágenes 
sagitales, axiales y coronales potenciadas en T1, eva-
luando la atrofia del surco cingulado posterior, el 
surco parieto-occipital, el precúneo y los lóbulos 
parietales. La escala de Fazekas se aplicó a imáge-
nes axiales potenciadas en T2 y T2-FLAIR para cali-
ficar las hiperintensidades de la sustancia blanca en 
las regiones periventricular y profunda de la sustancia 
blanca.15-17

Estas escalas se dicotomizaron para el análisis 
estadístico de la siguiente manera: para la puntuación 
de Scheltens, las puntuaciones de 0-1 fueron indica-
tivas de atrofia leve y las puntuaciones de 2-4, de 
atrofia moderada a grave; para la escala de Koedam, 
las puntuaciones de 0-1 fueron indicativas de atrofia 
leve y las puntuaciones de 2-3, de atrofia moderada 
a grave; para la escala de Fazekas, las puntuaciones 
de 0-1 fueron indicativas de hiperintensidades bajas 
de la sustancia blanca, y las puntuaciones de 2-3, de 
hiperintensidades altas de la sustancia blanca.18

Los  factores clínicos  registrados fueron el sexo, la 
edad, los años de educación, el índice de masa cor-
poral y los antecedentes de tabaquismo; la demencia 
familiar; la depresión; la enfermedad cardiovascular; 
la hipertensión; el accidente cerebrovascular; la disli-
pidemia; la diabetes mellitus; el hipotiroidismo; la defi-
ciencia de vitamina B12; la deficiencia de vitamina D 
y el uso de fármacos antidemencia.

Métodos estadísticos

Se calculó un tamaño de muestra de 92 pacientes 
para detectar una tasa de avance de la enfermedad 
del 40% en individuos con demencia de leve a 
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moderada con un margen de error del 10% y un nivel 
de confianza del 95%. Este tamaño de muestra per-
mitió calcular la tasa de avance y explorar la relación 
entre dicha tasa y las escalas de calificación visual 
de RM de atrofia cerebral.

Se utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov para 
evaluar la normalidad de los datos. Las variables con-
tinuas se expresan como medias (± DE) o medianas 
con rangos intercuartílicos (RIC), dependiendo de la 
distribución. Las variables categóricas como frecuen-
cias y porcentajes. Las diferencias entre aquellos par-
ticipantes con demencia leve que avanzaron a 
demencia moderada y los que no, se analizaron 

utilizando la prueba U de Mann-Whitney para varia-
bles continuas no distribuidas normalmente (informa-
das como mediana y RIC), la prueba t de Student para 
variables continuas distribuidas normalmente (infor-
madas como media ± DE), y la prueba de la X2 para 
las variables categóricas. Se consideró estadística-
mente significativo un valor de p ≤ 0.05.

Se empleó un modelo de regresión logística binaria 
univariada para evaluar la asociación entre los predic-
tores de neuroimagen y el avance de la demencia de 
leve a moderada. Esto fue seguido por un modelo de 
regresión logística binaria multivariada, ajustado por 
edad, años de educación y otras variables 

Tabla 1. Características demográficas, clínicas y de neuroimagen con un año de seguimiento en participantes con demencia leve que 
progresaron a demencia moderada

Variable Total Sin avance Con avance p

N (%) 73 58 (79) 15 (21) ‑

Edad (mediana, IQR) 80 (74‑85) 78 (74‑84) 84 (80‑86) 0.1

Mujeres (n, %) 56 (77) 44 (76) 12 (80) 1

Educación, años (media ± DE) 9 (6) 9 (5) 8 (5) 0.2

IMC kg/m² (media ± DE) 25 (5) 24.7 (5) 24.5 (4.7) 0.2

Antecedentes (n, %)
Hipertensión
Depresión
Dislipemia
Déficit de vitamina D
Déficit de vitamina B12
Diabetes
Hipotiroidismo
Enfermedad cardiovascular
Tabaquismo
Accidente cerebrovascular
Antecedentes familiares de demencia

 
51 (70)
42 (58)
35 (48)
26 (36)
11 (15)
30 (41)
25 (34)
21 (29)
19 (26)
15 (21)
8 (11)

 
41 (71)
31 (53)
29 (50)
17 (29)
6 (10)
22 (38)
21 (36)
16 (28)
16 (28)
13 (22)
6 (10)

 
10 (67)
11 (73)
6 (40)
9 (60)
5 (33)
8 (53)
4 (27)
5 (33)
3 (20)
2 (13)
2 (13)

 
0.7
0.1
0.4
0.02
0.05
0.2
0.4
0.7
0.7
0.7
0.6

Funcionalidad (puntuación ± DE)
KATZ
Lawton & Brody

 
6 (1)
4 (4)

 
6 (1)
4 (14)

 
6 (1)
3 (3)

 
0.7
0.2

Evaluación cognitiva
MMSE (puntuación ± DE)
Fármacos anti‑demencia (n, %)

 
22 (5)
14 (19)

 
23 (7)
11 (19)

 
20.5 (4)
3 (20)

 
0.1
1

Diagnóstico cognitivo (n, %)
Demencia tipo Alzheimer
Demencia mixta
Demencia vascular

 
31 (42)
25 (34)
17 (23)

 
23 (40)
19 (34)
16 (28)

 
9 (60)
5 (33)
1 (7)

 
0.081
0.48
0.012

Neuroimagen (n, %)
Atrofia temporal moderada‑severa
Atrofia parietal moderada‑severa
Hiperintensidades mayores

 
33 (45)
33 (45)
34 (47)

 
21 (36)
21 (36)
26 (45)

 
12 (80)
12 (80)
8 (53)

 
0.002
0.002

0.5

Valores presentados como mediana (IQR) o media ± desviación estándar, según corresponda. 
Mann-Whitney U test para variables continuas con distribución no normal (mediana e IQR).
p ≤ 0.05 se consideró estadísticamente significativo. 
†Prueba t de Student para variables continuas con distribución normal (media ± DE).
§Prueba de la X2 para variables categóricas.
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significativas. Se calcularon los odds ratio (OR) con 
intervalos de confianza (IC) del 95% y se consideró 
estadísticamente significativo un valor de p < 0.05. 
Todos los análisis estadísticos se realizaron utilizando 
SPSS versión 29 para Windows® (Chicago, IL, EE.UU.).

Declaración de aprobación ética

El protocolo del estudio recibió la aprobación 
del Comité de Ética del Instituto Nacional de Ciencias 
Médicas y Nutrición Salvador Zubirán (INCMNSZ), 
bajo el Nº de aprobación [GER-5190-24-25-1] el 13 
de septiembre de 2024. Teniendo en cuenta el diseño 
retrospectivo y el uso de datos clínicos anonimiza-
dos, no se hizo necesario el consentimiento infor-
mado de los participantes. La seguridad de los datos 
se garantizó a través de REDCap, que mantuvo el 
anonimato de los participantes garantizando su infor-
mación personal. Todos los procedimientos de inves-
tigación se llevaron a cabo de conformidad con los 
principios éticos descritos en la Declaración de 
Helsinki (1975) y sus revisiones posteriores, así como 
a las directrices establecidas por la junta de revisión 
institucional.

Resultados

Se revisaron 265 historiales clínicos, excluidos 151 
participantes por falta de seguimiento trascurrido 1 
año y 11 por eventos asociados a deterioro cognitivo. 
Tras estas exclusiones, quedaron un total de 103 par-
ticipantes, 30 de los cuales fueron, también, excluidos 
por la ausencia de RM. La aplicación de los criterios 
de inclusión y exclusión resultó en una cohorte final 
de  73 participantes  que cumplieron los criterios 
(Tabla 1). La media de edad de los participantes fue 
de 79 (±7) años (el 77% de mujeres y una media de 
de 9 [±6]) años de formación). Las comorbilidades 
más habituales fueron la hipertensión, la depresión, 
la dislipemia, la diabetes y el déficit de vitamina D. La 
mayoría de los participantes eran independientes en 
las actividades básicas de la vida diaria y realizaban 
una media de 4 actividades instrumentales, según lo 
evaluado por la escala de Lawton y Brody. Entre los 
subtipos de demencia, la enfermedad de Alzheimer 
fue la más habitual, diagnosticada en el 44% de los 
participantes, seguida de la demencia mixta (34% de 
los participantes) y la demencia vascular (23% de los 
participantes).

Durante el seguimiento de un año de duración, 15 
participantes con demencia leve avanzaron a 

demencia moderada. Este avance fue más habitual 
en participantes con antecedentes de déficit de vita-
mina D (29 frente al 60%, p < 0.020) y vitamina 
B12 (10 frente al 33%, p = 0.003). Se debe mencionar 
que la demencia vascular fue significativamente 
menos habitual entre aquellos que avanzaron a 
demencia moderada (28 frente al 7%, p = 0.012), 
mientras que se observó una tendencia hacia dicho 
avance en los participantes diagnosticados con enfer-
medad de Alzheimer (40 frente al 60%, p = 0.081).

También se observó una tendencia que sugiere que 
los participantes de mayor edad (82 frente a 78 años, 
p = 0.06) y una mayor dependencia en actividades 
instrumentales (4 frente a 3 actividades, p = 0.08) se 
asociaron a una mayor probabilidad de avance de la 
enfermedad.

Los  hallazgos significativos en las neuroimágenes 
asociados al avance de la enfermedad incluyeron una 
mayor atrofia en la región temporal (p = 0.017) y parie-
tal (p = 0.04). No obstante, las hiperintensidades más 
altas no se asociaron a dicho avance.

En el  análisis de regresión logística binaria univa-
riada (Tabla 2), la atrofia temporal moderada a grave 
se asoció a un OR de 7.04 (IC  95%, 1.78-27.84, 
p = 0.005) y la atrofia parietal moderada a grave arrojó 
un OR similar de 7.04 (IC 95%, 1.78-27.84, p = 0.005). 
El déficit vitamina D se asoció a un OR de 3,61 
(IC 95%, 1.11-11.74, p = 0.032) y el de vitamina B12 a 
un OR de 4,33 (IC 95%, 1.10-16.99, p = 0.035) para el 
avance de la demencia de leve a moderada en 1 año.

En el modelo de regresión logística binaria multiva-
riada, ajustado por edad, formación, antecedentes de 

Tabla 2. Modelos de regresión logística de predictores clínicos 
y de neuroimagen en participantes con demencia leve que 
progresaron a demencia moderada (seguimiento de un año).

Variable Univariante OR
(IC 95%), p

Multivariante OR
(IC 95%), p

Atrofia parietal 
moderada a severa

7.04 (1.78‑27.84),
0.005

6.84 (1.29‑36.2),
0.024

Atrofia temporal 
moderada a severa

7.04 (1.78‑27.84),
0.005

6.33 (1.23‑32.43),
0.027

Deficiencia de 
vitamina D

3.61 (1.11‑11.74),
0.032

4.46 (0.91‑21.88),
0.06

Deficiencia de 
vitamina B12

4.33 (1.105‑16.99),
0.035

2.79 (0.39‑19.89),
0.3

OR: razón de momios; IC 95%, intervalo de confianza al 95%; p ≤ 0.05 se considera 
significativo. 
Modelo multivariante ajustado por: edad, educación, antecedentes de depresión, 
deficiencia de vitamina D, deficiencia de vitamina B12, diagnóstico inicial de demencia, 
atrofia temporal y parietal moderada a severa.
R² de Nagelkerke = 0.452 para el modelo multivariante.
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depresión, déficit de vitamina D, déficit de vitamina 
B12 y atrofia temporal y parietal moderada a grave, se 
observaron asociaciones significativas para los predic-
tores de neuroimagen. La atrofia temporal de mode-
rada a grave se asoció, independientemente, al avance 
de la enfermedad (OR = 6.33; IC  95%, 1.23–32.43, 
p = 0.027), así como la atrofia parietal moderada a 
grave (OR = 6.84; IC 95%, 1.29–36.2, p = 0.024). Ni 
el déficit de vitamina D ni el de B12 mantuvieron la 
significación estadística en el modelo ajustado.

Discusión

Este estudio identificó marcadores de neuroimagen, 
sobre todo, atrofia moderada a grave en los lóbulos 
parietal y temporal, como posibles predictores de 
avance de la demencia de leve a moderada durante 
un seguimiento de 1 año, según lo evaluado por la 
CDR-SB. Aunque los déficits de vitamina D y B12 
mostraron asociaciones con los análisis univariados, 
estas no se mantuvieron significativas en los modelos 
ajustados, destacando el valor predictivo más fuerte 
de las características estructurales de neuroimagen.

La  atrofia de los lóbulos temporal medial y parie-
tal  desempeña un papel crítico en el avance de la 
demencia desde etapas leves a moderadas, reflejando 
mecanismos neurodegenerativos subyacentes. Esta 
atrofia se mide utilizando la escala de Scheltens, que 
evalúa el hipocampo, el asta temporal y la fisura coroi-
dea. El lóbulo temporal medial, particularmente el 
hipocampo, se reconoce cada vez más como un signo 
importante de degeneración neuronal.19 El hipocampo, 
ubicado dentro del lóbulo temporal medial, es esencial 
para la recuperación de la memoria y el almacena-
miento de información. Esta región se ve particular-
mente afectada en la enfermedad de Alzheimer y otras 
formas de demencia.20 Además, la atrofia hipocampal 
se asocia al deterioro de la memoria.21,22 Tanto el asta 
temporal como la fisura coroidea suelen considerarse 
medidas anatómicas de la atrofia hipocampal gracias 
a su proximidad y relación estructural con la formación 
hipocampal.23 La acumulación de proteínas anorma-
les, tales como las placas de beta-amiloide y la tau 
hiperfosforilada, es un factor importante que contri-
buye tanto a la neurodegeneración como a la atrofia 
cerebral. El beta-amiloide suele acumularse en las 
primeras etapas, lo cual acarrea disfunción sináptica 
y facilita el avance de laa patología asociada a tau. 
A medida que las proteínas tau van formando ovillos 
neurofibrilares, se extienden por el lóbulo temporal 
medial, alterando las redes de memoria y acelerando 

el deterioro cognitivo.24,25 La pérdida sináptica y neu-
ronal temprana en el hipocampo suele preceder a la 
atrofia cerebral estructural detectable y está íntima-
mente relacionada con el deterioro cognitivo.26

La  atrofia del lóbulo parietal, particularmente en 
regiones como la corteza cingulada posterior y el 
precúneo, se ha asociado a déficits en el procesa-
miento visuoespacial y la atención, funciones que 
con frecuencia disminuyen a medida que avanza la 
demencia.4,5 Una reducción en el lóbulo parietal suele 
ser indicativa de deterioro cognitivo causado por alte-
raciones en la conectividad de la red cerebral.5 Con 
el tiempo, esta atrofia parece ser un predictor fiable 
del avance de la enfermedad de Alzheimer.6

Además, las funciones ejecutivas y el control aten-
cional se ven afectados por la atrofia parietal, lo cual 
influye en la conectividad funcional entre los circuitos 
fronto-parietales.27 La hipoperfusión del lóbulo parie-
tal se ve comprometida y, con frecuencia, se mani-
fiesta antes de la atrofia estructural observable. Esta 
reducción temprana del flujo sanguíneo cerebral está 
fuertemente asociada a la trayectoria del deterioro 
cognitivo, particularmente en dominios tales como el 
procesamiento visuoespacial, la atención y la función 
ejecutiva.28 La atrofia se ve más agravada por la neu-
roinflamación y el estrés oxidativo que crean un 
ambiente neurotóxico debido a la activación microglial 
en respuesta al acúmulo de proteínas patológicas.29

Las calificaciones visuales de la atrofia en la RM son 
herramientas simples y efectivas para distinguir a los 
individuos cognitivamente sanos de aquellos con 
demencia.16,17 Ampliamente utilizadas en la práctica 
clínica, estas escalas ofrecen una sensibilidad y espe-
cificidad comparables a las logradas por métodos 
automatizados para la medición volumétrica y el cál-
culo del grosor cortical.30 Puntuaciones más altas en 
las escalas de calificación visual, como las escalas de 
Scheltens y Koedam, se asocian a una peor función 
cognitiva en participantes con demencia.23

La correlación entre las escalas de calificación visual 
y los patrones neurodegenerativos se ha validado a 
través de estudios de morfometría basada en vóxeles, 
lo cual viene a confirmar que las áreas de mayor corre-
lación corresponden a las regiones esperadas de atro-
fia.31 Esto sugiere que las escalas de calificación visual 
pueden servir como alternativas prácticas a análisis de 
imagen más complejos en entornos clínicos.

Nuestro análisis univariado reveló la existencia de 
una asociación; no obstante, el déficit de vitaminas 
dejó de ser un factor significativo en el análisis mul-
tivariado. A  pesar de esto, la evaluación de las 



Martínez-Bravo LE et al.  Imágenes cerebrales y progresión de la demencia

417

deficiencias vitamínicas sigue siendo clínicamente 
relevante, ya que representan contribuyentes poten-
cialmente reversibles al deterioro cognitivo.

La vitamina D desempeña un papel vital en la fun-
ción cerebral incluida la plasticidad sináptica, la inte-
gridad de las redes perineuronales y ejerciendo 
efectos antioxidantes. Aunque algunos estudios han 
descrito la relación que existe entre el déficit de vita-
mina D y un mayor riesgo de avance de la demencia, 
los hallazgos no son consistentes.32,33

Asimismo, la vitamina B12 es esencial para el desa-
rrollo cerebral y está implicada en varios procesos 
clave, incluida la síntesis de neurotransmisores, la 
neuroprotección y las propiedades antioxidantes. El 
déficit de dicha vitamina está asociado com un peor 
rendimiento cognitivo.34

Este estudio identifica la atrofia moderada a grave 
en las regiones temporal y parietal, según lo evaluado 
por escalas de calificación visual, como un predictor 
probable de avance clínico en individuos con demen-
cia leve durante un seguimiento de 1 año. Estos 
hallazgos contribuyen al creciente cuerpo de eviden-
cia que sugiere que la atrofia de la sustancia gris en 
regiones cerebrales específicas refleja las conse-
cuencias a largo plazo de la desconexión de la red.35

Fortalezas y limitaciones

Este estudio presenta  fortalezas metodológicas, 
notablemente a través de un abordaje multidiscipli-
nario que incorpora tanto a geriatras como a neuró-
logos, ofreciendo así una perspectiva clínica integral. 
La inclusión de datos de neuroimagen, evaluados 
utilizando escalas validadas, impulsó la fiabilidad de 
los hallazgos. El estudio se benefició de un segui-
miento estandarizado de 1 año, fortaleciendo la con-
sistencia de los resultados. Sin embargo, deben 
reconocerse  limitaciones significativas. El diseño 
retrospectivo del estudio presenta un riesgo de 
sesgo de selección, especialmente dada la exclusión 
de participantes cuyos eventos podrían haber influido 
en los resultados de su seguimiento. El tamaño final 
de la muestra, particularmente en los subgrupos con 
datos de neuroimagen disponibles, no alcanzó el 
tamaño de muestra predeterminado, lo cual podría 
limitar la potencia estadística y la robustez de los 
hallazgos del estudio. La evaluación de imágenes la 
realizó un único neurorradiólogo con 12 años de 
experiencia. Aunque no se evaluó la concordancia 
interobservador, lo cual introduce un riesgo de sesgo 

del observador, estudios previos han descrito una 
fiabilidad interobservador que entre 0.6 y 0.8.14,35

El uso de escalas visuales para evaluar la atrofia cere-
bral podría, asimismo, haber mostrado una menor preci-
sión frente al análisis volumétrico automatizado, lo cual 
limita la exactitud de las evaluaciones. Futuros estudios 
deberían incorporar métodos automatizados para mejorar 
la robustez y la precisión. Es esencial reconocer que los 
resultados de este estudio podrían no ser del todo extra-
polables a otras poblaciones o contextos clínicos.36

Conclusiones

Este estudio demostró que la atrofia moderada a grave 
en los lóbulos temporal medial y parietal son predictores 
probables de avance de la demencia leve a moderada 
dentro de un período de seguimiento de un año.

La atrofia de los lóbulos temporal medial y parietal 
es un  sello distintivo del avance de la demencia, 
impulsada por mecanismos biológicos complejos 
tales como la agregación de proteínas, la pérdida 
sináptica y la neuroinflamación.

Desde un punto de vista clínico, estos hallazgos 
sugieren que la evaluación visual por RM podría ser 
una herramienta útil para identificar a individuos con 
demencia leve que tienen un mayor riesgo de avance 
a corto plazo. Aunque se necesita más investigación 
para confirmar estos resultados en poblaciones más 
grandes, la incorporación de escalas de calificación 
visual en la práctica rutinaria podría ayudar a iden-
tificar, de manera temprana, a aquellos pacientes 
que podrían beneficiarse de una monitorización más 
estrecha en nuestra población. En la actualidad, el 
diagnóstico de demencia se apoya en biomarcado-
res. Entre estos, el PET de Tau se considera el 
biomarcador más relevante para el seguimiento del 
avance de la demencia. No obstante, todavía no 
está disponible en México. Futuros estudios podrían 
explorar la RM y el PET de Tau para evaluar la pro-
gresión de la enfermedad en nuestra población.36

Dadas estas consideraciones, las escalas de califi-
cación visual proporcionan un método potencial y 
accesible para evaluar estos cambios, apoyando el 
diagnóstico temprano y el seguimiento de la progre-
sión de la enfermedad.
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