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Resumen:

La enfermedad degenerativa del sistema nervioso central es un problema de salud publica creciente. El papel
principal de la neuroimagen en el estudio de pacientes con probable o posible enfermedad de Alzheimer ha sido
tipicamente excluir otras anomalias intracraneales significativas como causa del deterioro cognitivo. En general,
los hallazgos en estudios estructurales, como la RM, son inespecificos y tienen un potencial limitado para
diferenciar diferentes tipos de demencia. Los métodos avanzados de diagndstico por imagen no se utilizan de forma
rutinaria para el diagnostico o la diferenciacion de las diferentes formas de demencia. No obstante, en pacientes que
han sido evaluados por un experto en demencia, la FDG-PET ayuda a distinguir la enfermedad de Alzheimer de la
demencia frontotemporal. En pacientes con sospecha de demencia por cuerpos de Lewy, las imagenes funcionales
utilizando el transportador de dopamina (ioflupane) mediante SPECT pueden ser utiles. En pacientes con sospecha
de hidrocefalia normotensiva, la cisternografia DTPA y el HMPAO SPECT/TC cerebral pueden contribuir al
diagnostico. Los Criterios de Idoneidad del Colegio Americano de Radiologia son pautas basadas en la evidencia
para afecciones clinicas especificas que son revisadas anualmente por un panel multidisciplinario de expertos. El
desarrollo y la revision de la guia incluyen un extenso analisis de la literatura médica actual de revistas revisadas
por pares y la aplicacion de metodologias bien establecidas (Método de idoneidad de RAND / UCLA y Calificacion
de la evaluacion de recomendaciones, desarrollo y evaluacion o GRADE) para calificar la idoneidad de los
procedimientos de diagndstico por imagenes y el tratamiento para escenarios clinicos especificos. En aquellos casos
en que la evidencia es escasa o equivoca, la opinion de expertos puede complementar la evidencia disponible para
recomendar imagenes o tratamiento.

Palabras clave:

Criterios de adecuacién; Criterios de uso apropiados; Area bajo la curva (AUC); Deterioro cognitivo; Demencia
por cuerpos de Lewy; Demencia frontotemporal; Enfermedad de Alzheimer; Sospecha de hidrocefalia normotensiva
idiopatica; Demencia vascular

Frase resumen:

El objetivo principal de los estudios anatdmicos de neuroimagen en pacientes con demencia en un entorno general
es descartar causas estructurales; sin embargo, la FDG-PET tiene valor para diferenciar la demencia frontotemporal
de la enfermedad de Alzheimer en un entorno clinico.
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Variante 1: Deterioro cognitivo. Sospecha de enfermedad de Alzheimer. Estudio de imagen inicial.

Procedimiento Categoria de idoneidad Nivel relativo de radiacion
RM cerebral sin contraste intravenoso Usualmente apropiado o
TC craneal sin contraste intravenoso Usualmente apropiado SO
F-18 amiloide PET/TC cerebral Puede ser apropiado LI
FDG-PET/TC cerebral Puede ser apropiado DO
RM cerebral sin y con contraste intravenoso Usualmente inapropiado o
Tc-99m HMPAO SPECT/TC cerebral Usualmente inapropiado B
Elst];:\f;ﬁ)::gpia por RMsin contraste Usualmente inapropiado o
ilzfa\f/uerlllcoisélal cerebral (RMf) sin contraste Uiselimenis fiamprapia o
TC craneal con contraste intravenoso Usualmente inapropiado LI
TC craneal sin y con contraste intravenoso Usualmente inapropiado LI
Variante 2: Sospecha de demencia frontotemporal. Estudio de imagen inicial.
Procedimiento Categoria de idoneidad Nivel relativo de radiacion

RM cerebral sin contraste intravenoso Usualmente apropiado o
TC craneal sin contraste intravenoso Usualmente apropiado S0
FDG-PET/TC cerebral Puede ser apropiado SO0
RM cerebral sin y con contraste intravenoso Usualmente inapropiado o
Tc-99m HMPAO SPECT/TC cerebral Usualmente inapropiado SO
F-18 amiloide PET/TC cerebral Usualmente inapropiado SO
iifgg;?;;:pia por RM sin contraste Usualmente inapropiado o
ﬁl:faf/uerrl;i:;lal cerebral (RMf) sin contraste Uiz vt finvor oty o
TC craneal con contraste intravenoso Usualmente inapropiado DO
TC craneal sin y con contraste intravenoso Usualmente inapropiado DO
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Variante 3:

Sospecha de demencia con cuerpos de Lewy. Estudio de imagen inicial.

Procedimiento Categoria de idoneidad Nivel relativo de radiacion
RM cerebral sin contraste intravenoso Usualmente apropiado o
TC craneal sin contraste intravenoso Usualmente apropiado S
1-123 ioflupano SPECT/TC cerebral Puede ser apropiado S
FDG-PET/TC cerebral Puede ser apropiado DO
F-18 amiloide PET/TC cerebral DO
Tc-99m HMPAO SPECT/TC cerebral SO®
Espectroscopia por RM sin contraste o
intravenoso
BM funcional cerebral (RMf) sin contraste 0
Intravenoso
RM cerebral sin y con contraste intravenoso o
TC craneal con contraste intravenoso DS
TC craneal sin y con contraste intravenoso DS

intravenoso

Variante 4: Sospecha de demencia vascular. Estudio de imagen inicial.
Procedimiento Categoria de idoneidad Nivel relativo de radiacion

RM cerebral sin contraste intravenoso Usualmente apropiado o
TC craneal sin contraste intravenoso Usualmente apropiado (ol
Angiografia por TC de cabeza y cuello con

. DO
contraste intravenoso
FDG-PET/TC cerebral DO
Angiografia por RM cerebral sin contraste o
intravenoso
Angiografia por RM de cuello sin y con o
contraste intravenoso
Angiografia por RM de cuello sin contraste 0
intravenoso
RM cerebral sin y con contraste intravenoso o
Tc-99m HMPAO SPECT/TC cerebral DO
Ecografia Doppler de cardtidas o
Angiografia por RM cerebral sin y con o
contraste intravenoso
TC craneal con contraste intravenoso DS
TC craneal sin y con contraste intravenoso VI
Espectroscopia por RM sin contraste 0
intravenoso
RM funcional cerebral (RMf) sin contraste o
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Variante S: Sospecha de hidrocefalia normotensiva idiopatica. Estudio de imagen inicial.

Procedimiento Categoria de idoneidad Nivel relativo de radiacion

RM cerebral sin contraste intravenoso Usualmente apropiado o

TC craneal sin contraste intravenoso Usualmente apropiado SO
Cisternografia DTPA In-111 Puede ser apropiado DO

Tc-99m HMPAO SPECT/TC cerebral Puede ser apropiado DO

RM cerebral sin y con contraste intravenoso Usualmente inapropiado o

TC craneal con contraste intravenoso Usualmente inapropiado PIII)

TC craneal sin y con contraste intravenoso Usualmente inapropiado PIII)
Espectroscopia por RM sin contraste Usieibmeris rmprapind o

intravenoso
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DEMENCIA

Panel de expertos en Neuroimagen: Gul Moonis, MD?, Rathan M. Subramaniam, MD, PhD, MPH?;
Anna Trofimova, MD, PhD®; Judah Burns, MDY; Julie Bykowski, MD°®; Santanu Chakraborty, MBBS, MSc;
Kathryn Holloway, MD?;, Luke N. Ledbetter, MD; Ryan K. Lee, MD, MBA'; Jeffrey S. Pannell, MD';
Jeffrey M. Pollock, MD¥; William J. Powers, MD'; Robert P. Roca, MD, MBA, MPH™; Joshua M. Rosenow, MD";
Robert Y. Shih, MD®; Pallavi S. Utukuri, MDP; Amanda S. Corey, MD.4

Resumen de la revision de la literatura

Introduccion/Antecedentes

Las enfermedades degenerativas del sistema nervioso central son un problema de salud publica creciente. Se espera
que la prevalencia de la demencia, una de las principales afecciones neurodegenerativas, se cuadruplique para el
afio 2050 [1]. Otras enfermedades neurodegenerativas pueden afectar el sistema extrapiramidal y el sistema motor.

La demencia se caracteriza por una pérdida significativa de funcién en multiples dominios cognitivos sin afectar el
nivel general de alerta. Se reconocen en la actualidad diferentes formas, incluida la enfermedad de Alzheimer (EA),
la demencia frontotemporal (DFT), la enfermedad por cuerpos de Lewy, la demencia vascular (VaD) y las
demencias mixtas [2]. Aunque las causas de la mayoria de las demencias siguen siendo dificiles de determinar, la
investigacion genética ha abierto muchas opciones para comprender la fisiopatologia de diferentes enfermedades
como la EA [1,3]. Ademas, las etiologias infecciosas, autoinmunes y toxicas se han vuelto cada vez mas reconocidas
como causas de deterioro cognitivo. El traumatismo crancoencefalico también puede estar asociado con demencia
prematura.

Discusion de los procedimientos por variante
Variante 1: Deterioro cognitivo. Sospecha de enfermedad de Alzheimer. Estudio de imagen inicial.

En 2011, el “National Institute of Aging-Alzheimer’s Association” [4] propuso la siguiente terminologia para las
personas con demencia causada por la EA: 1) EA probable, 2) EA posible y 3) EA probable o posible con evidencia
de proceso fisiopatologico de la EA. Los dos primeros términos estin destinados a ser utilizadas en todos los
entornos clinicos y se han definido criterios clinicos basicos para establecerlos. El tercer término esta actualmente
destinado con fines de investigacion, e incluye individuos que tienen biomarcadores propios de la patologia de la
EA (incluidos biomarcadores de liquido cefalorraquideo [LCR] y biomarcadores de imagenes).

La EA es un continuo de fendmenos clinicos y biologicos. El grupo de trabajo enfatiza que la demencia por EA es
fundamentalmente un diagnoéstico clinico. Para hacer un diagnostico de demencia por EA con apoyo de
biomarcadores, primero debe satisfacerse el diagnostico clinico central de la EA. En estas recomendaciones, el
término deterioro cognitivo leve (DCL) que se debe a la EA se utiliza para referirse a la fase sintomatica de
predemencia de la EA [5]. Al igual que con la demencia por EA, el DCL que se debe a la EA no se puede
diagnosticar actualmente mediante una prueba de laboratorio, y requiere la valoracion clinica. Ademas, de manera
similar a la demencia por EA, otras etiologias, ademas de los procesos fisiopatologicos propios de la EA, pueden
coexistir en un individuo que cumple con los criterios para DCL debidos a la EA, pero en quien el proceso
fisiopatologico de la EA es la causa principal de la disfuncion cognitiva.

La etapa de la EA preclinica precede al DCL y abarca el espectro de portadores de mutaciones autosoémicas
dominantes presintomaticas, individuos mayores asintomaticos positivos para biomarcadores en riesgo de
progresion a DCL que se debe a la demencia por EA y la demencia por EA, asi como individuos con biomarcadores
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positivos que han demostrado una disminucion sutil de su nivel de cognicion basal que excede lo esperado por el
envejecimiento normal, pero que atn no cumplirian con los criterios para DCL [6].

Los principales biomarcadores de EA que se han investigado ampliamente en la actualidad [7] se pueden subdividir
en dos clases. Los biomarcadores atribuibles al deposito de proteina beta-amiloide (AP) cerebral son un nivel bajo
de AB42 en el LCR e imagenes de PET-amiloide positivas. La segunda categoria es la de los biomarcadores de
degeneracion o lesion neuronal. Los tres biomarcadores principales en esta categoria son 1) elevacion de TAU,
TAU total y TAU fosforilada en LCR; 2) disminucion de la absorcion de flior-18-2-fluoro-2-desoxi-D-glucosa
(FDG) en PET en el cortex temporoparietal; y 3) atrofia desproporcionada en la RM estructural en el 16bulo temporal
medial, basal y lateral, y en el cortex parietal medial.

En las personas que cumplen con los criterios clinicos bésicos para probable demencia por EA, la evidencia de
biomarcadores puede aumentar la certeza de que la base del sindrome de demencia clinica es el proceso
fisiopatolégico de la EA. Las recomendaciones del grupo de trabajo no abogaron por el uso de pruebas de
biomarcadores de EA con fines de diagndstico en la rutina clinica [4]. Sin embargo, esta opinion se bas6 en el
documento de 2014 del Grupo Internacional de Trabajo-2, que propuso que el diagnostico de EA requeria un
fenotipo clinico apropiado de EA (tipico o atipico) y un marcador fisiopatologico consistente con la patologia de
EA (incluida una mayor retencion de marcadores en la PET amiloide), incluyendo la PET amiloide al &mbito del
diagnodstico. Los biomarcadores de lesion neuronal, como la RM volumétrica y la FDG-PET, se consideraron
técnicas para medir o monitorear el curso de la enfermedad, pero no para su diagnostico inicial [8].

El papel principal de la neuroimagen en el estudio de pacientes con EA probable o posible ha sido tipicamente
excluir otras anomalias intracraneales significativas como causa del cuadro clinico. En general, los hallazgos de
estudios estructurales como la RM son inespecificos, pero pueden sugerir otras formas de demencia. La Academia
Americana de Neurologia (AAN) ha recomendado que el uso rutinario de neuroimagenes estructurales, como la TC
0 la RM sin contraste intravenoso, puede ayudar al diagnéstico de demencia [9]. Los métodos avanzados, como la
RM volumétrica, la PET amiloide y la FDG-PET, no se usan rutinariamente en la practica clinica para el diagndstico
o la diferenciacion de formas de demencia [10-12].

TC craneal

La TC craneal sin contraste intravenoso se usa como examen primario para excluir lesiones tratables como un masa
intracraneal o un hematoma subdural [9]. Aunque no es tan precisa como la RM, la TC también permite la deteccion
de la atrofia del hipocampo en pacientes con EA [13], pero no se recomienda como imagen de primera linea para
este proposito porque la RM proporciona imagenes de mayor resolucion. No se recomienda la TC craneal con
contraste intravenoso porque el examen se utiliza principalmente para descartar otras patologias que normalmente
no requieren contraste para su deteccion. Del mismo modo, la TC sin y con contraste intravenoso no esta indicada
en la evaluacion de la EA.

F-18 Amiloide PET/TC cerebral

La PET se ha utilizado para detectar in vivo la proteina A3 en el cerebro de pacientes con EA. Hasta hace poco
tiempo, esto se ha logrado utilizando el compuesto B de Pittsburgh (PIB) de carbono-11. Este método requiere un
ciclotron “in situ” debido a que este compuesto tiene una vida media muy corta [14]. E1 PIB de carbono-11 se ha
utilizado para mostrar que en pacientes con DCL amnésico, la presencia de un depdsito anormal de amiloide indica
que son significativamente mas propensos a desarrollar una EA [15].

Recientemente, tres agentes PET amiloides basados en F-18, florbetapir F-18, flutemetamol F-18 y florbetabeno F-
18, han sido aprobados para su uso clinico por la FDA. Se ha demostrado que estos agentes son bien tolerados,
distinguen a los pacientes con EA de los controles sanos, y se correlacionan con la carga de amiloide en los estudios
autdpsicos [16-20]. Un metaanalisis reciente mostrd que los valores de sensibilidad y especificidad eran, en general,
altos para los tres trazadores y no tenian diferencias relevantes en la precision diagnodstica [21]. Todos los
marcadores funcionan mejor cuando se usan para discriminar entre pacientes con EA y controles sanos.

Sin embargo, la PET amiloide puede ser positiva en sujetos cognitivamente normales que no desarrollan EA y en
pacientes con otras formas de demencia sin EA [22]. Aunque una PET amiloide negativa probablemente signifique
una baja probabilidad de EA, el paciente atin puede albergar una enfermedad neurodegenerativa no relacionada con
la EA.

El Grupo de Trabajo de Imagen Amiloide, la Sociedad de Medicina Nuclear ¢ Imagen Molecular y la Asociacion
de Alzheimer han propuesto guias para el uso de la PET amiloide [23,24]. El grupo de trabajo sugiere que la PET
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amiloide puede ser util y apropiada en pacientes con una queja cognitiva y deterioro cognitivo confirmado cuando
la EA se incluye en el diagnostico diferencial, pero el diagndstico es incierto después de la evaluacion por un experto
en demencia y se considera que el conocimiento de la presencia o ausencia de depdsito de amiloide contribuye a la
atencion del paciente (aunque actualmente no existe ningun tratamiento que retrase la progresion de la EA, y la
presencia de amiloide no es suficientemente predictiva en muchos casos). El grupo de trabajo cita criterios de uso
apropiados especificos en los que la PET amiloide podria ser util: DCL inexplicable persistente o progresivo, posible
EA (presentacion clinica poco clara, curso clinico atipico o presentacion etiologicamente mixta y demencia
progresiva de inicio en edad temprana [<65 afios de edad]). El grupo de trabajo consider6 que la PET amiloide era
inapropiada en pacientes con EA probable con edad tipica de inicio, para evaluar la gravedad de la demencia, para
pacientes con quejas cognitivas no confirmadas o en individuos asintomaticos (antecedentes familiares positivos,
presencia de apolipoproteina E y uso no médico como la evaluacion previa a la contratacion de seguros médicos).

Un Comité Asesor para el Desarrollo de Evidencia y Cobertura de Medicare convocado por la CMS (Centers for
Medicare and Medicaid Services (CMS) que se reunio en 2013 concluyd que habia una confianza baja a intermedia
de que la PET amiloide contribuya significativamente en la atencion de estos pacientes. Sin embargo, en su decision
de cobertura nacional, la CMS concluy6 que la PET amiloide quedaria incluida bajo su cobertura con un programa
de desarrollo de evidencia [25].

La ACRy la Asociacion de Alzheimer estan patrocinando el "Imaging Dementia—Evidence for Amyloid Scanning
(IDEAS) Study" (https:/clinicaltrials.gov/ct2/results?term=NCT02420756), una cobertura aprobada por la CMS
para el estudio de desarrollo de evidencia que se inicid a principios de 2016 de mas de 18.000 pacientes. Los
resultados provisionales de este estudio se presentaron en la Conferencia Internacional de la Asociacion de
Alzheimer en 2017. Se observaron cambios en el tratamiento médico en el 67,8% de los pacientes con DCL y en el
65,9% de los pacientes con demencia después de la PET amiloide. La PET amiloide también disminuy¢ la necesidad
de pruebas diagnosticas adicionales, como tests neuropsicologicas y analisis de LCR.

De acuerdo con las guias de practica para la PET amiloide cerebral que propusieron en colaboracion la ACR y la
Sociedad Americana de Neurorradiologia (ASNR) [26], las indicaciones para la PET amiloide reflejan las del grupo
de trabajo como se menciond anteriormente.

FDG-PET/TC cerebral

Las imagenes PET en la demencia se pueden dividir en PET metabdlica, que utiliza la FDG como marcador, y la
PET amiloide, que utiliza agentes que se unen a los depositos de amiloide cerebrales. Se ha demostrado que las
imagenes FDG-PET proporcionan una mayor precision diagnostica en comparacion con las evaluaciones clinicas
sin neuroimagen funcional [27]. Se cree que el hipometabolismo detectado en la FDG-PET esta relacionado con la
disminucion de la actividad sinaptica y es un biomarcador de neurodegeneracion o lesion neuronal [12]. La FDG-
PET muestra reducciones caracteristicas de la actividad metaboélica regional de glucosa en pacientes con EA
probable y definida en las regiones parietal, temporal y en el cingulo posterior [28]. La FDG-PET discrimina con
precision los pacientes con EA de sujetos normales con una sensibilidad del 96% y una especificidad del 100%
[28]. La CMS ha puesto la FDG-PET a disposicion de los beneficiarios de Medicare para ayudar en el diagnostico
de demencia en el entorno clinico apropiado (por ejemplo, para distinguir la EA de la DFT) en reconocimiento de
su utilidad [27].

Una guia de practica clinica para el uso de la FDG-PET/TC en pacientes con deterioro cognitivo ha sido desarrollada
en colaboracion por la ACR y la ASNR [26]. Las calificaciones y responsabilidades del personal que realiza el
estudio y la preparacion, el posicionamiento y el protocolo estandarizados del paciente también se describen en este
documento. Un detalle importante a destacar es que el estudio debe realizarse a peticion de médicos con
conocimientos en el diagnostico clinico y manejo de la demencia, y en circunstancias en las que es probable que
los resultados del examen afecten la atencion al paciente [26].

Espectroscopia por RM cerebral

La espectroscopia por RM cerebral puede permitir la identificacion de EA leve a moderada con una especificidad
y sensibilidad que sugiere su potencial valor clinico, y puede predecir la conversion de DCL a demencia [29]. Los
estudios de espectroscopia automatizada de RM para el diagnostico de la EA han mostrado alta sensibilidad y
moderada especificidad. Los hallazgos en los estudios publicados han variado, pero la disminucién del N-
acetilaspartato (NAA) y el aumento del mioinositol (ml) con el uso de la relacion NAA:ml es altamente prometedor
[30]. Sin embargo, faltan estudios prospectivos para validar este método para diagnosticar la EA.
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RM funcional (RMf) cerebral

Recientemente la RM funcional (RMf) se ha considerado un biomarcador de imagen en la EA ya que puede
proporcionar informacion sobre la integridad funcional de las redes cerebrales relacionadas con la memoria y otros
dominios cognitivos [31]. Tanto la RMf convencional basada en tareas como la RMf en estado de reposo
(particularmente con el analisis de la red neuronal por defecto) [32] son técnicas prometedoras como marcadores
diagnosticos, pero ain no se han sometido a una validacion exhaustiva. La mayoria de los estudios de RMf son
estudios unicéntricos con un nimero pequefio de pacientes y una reproducibilidad y repetibilidad limitadas, lo que
limita su uso en el diagnostico de la EA.

RM cerebral

El papel principal de los estudios de neuroimagen en el estudio de pacientes con EA probable o posible ha sido
tipicamente excluir otras alteraciones intracraneales significativas. Un examen de RM sin contraste intravenoso
ayudara en el diagnodstico de demencia al excluir patologia estructural como tumores o hematomas subdurales [9].
La RM con contraste intravenoso no es necesaria en la evaluacion inicial de pacientes con demencia.

La RM volumétrica puede utilizarse como una prueba de imagen de segunda linea para ayudar en el diagnostico
una vez que el paciente ha sido visto por un especialista. Se ha observado que la atrofia del 16bulo temporal medial
se correlaciona con el deterioro cognitivo y con alteraciones de pruebas no funcionales, y se observa en pacientes
con DCL en comparacion con sujetos normales. Las atrofia del 16bulo temporal medial puede evaluarse visualmente
(escala de Scheltens) [33], o mediante técnicas volumétricas semi o completamente automaticas. El grado de atrofia
global cerebral y del hipocampo son marcadores sensibles de la progresion de la neurodegeneracion, y se utilizan
cada vez mas como marcadores indirectos de eficacia en ensayos de farmacos potencialmente modificadores de la
enfermedad. La RM volumétrica, junto con la FDG-PET y la deteccion de TAU en el LCR, se considera un
biomarcador de neurodegeneracion o lesion neuronal, y podria documentar y monitorear la gravedad de la
enfermedad [10,34].

En una revision basada en la evidencia del diagnodstico de demencia, la AAN no recomendo la obtencion, de forma
rutinaria, de la volumetria del hipocampo o de la corteza entorrinal ya que estas técnicas son muy laboriosas [9].

Las imagenes de difusion y los respectivos mapas de coeficiente de difusion aparente [35,36] y las imagenes de
transferencia de magnetizacion [37] son sensibles a alteraciones precoces y pueden anadir informacion
complementaria a las medidas de atrofia, pero son pruebas de imagen de segunda linea.

Tc-99m HMPAO SPECT/TC cerebral

El flujo sanguineo cerebral regional determinado mediante tomografia computarizada por emision de foton tnico
(SPECT) con Tc-99m hexametil propilen-amino-oxima (HMPAO) muestra hipoperfusion temporo-parietal o
hipocampal bilateral en pacientes con EA. Si la SPECT cerebral contribuye sustancialmente a la precision
diagnostica después de un examen clinico cuidadoso utilizando los criterios diagnosticos actuales es un tema
controvertido. Aunque la RM de perfusion es una técnica prometedora, la SPECT sigue siendo superior en la
identificacion de alteraciones en la perfusion cerebral [38]. Una revision basada en la evidencia realizada por la
AAN concluy6 que las imagenes SPECT no se pueden recomendar ni para la evaluacion inicial ni para clarificar el
diagnostico diferencial en la demencia porque no ha demostrado superioridad en relacion con los criterios clinicos
[9]. En comparacion con la FDG-PET, la SPECT tiene una menor precision diagnostica y es inferior en su capacidad
para discriminar entre controles sanos de pacientes con demencia [39,40].

Imagenes multimodales para la evaluacion del deterioro cognitivo, sospecha de EA

La combinacion de biomarcadores de RM volumétrica, PET y LCR puede mejorar la precision del diagndstico de
la EA [41]. Los investigadores de la “Iniciativa de Neuroimagen de la Enfermedad de Alzheimer” (ADNI) [42]
compararon las diferentes modalidades de neuroimagen para predecir la conversion de DCL a EA. El analisis
multivariante encontré que, entre las modalidades individuales, la RM cuantitativa tuvo la mayor precision
predictiva (67 %) que aumento entre 9 % y 76 % cuando se combind con la PET-amiloide, produciendo la mayor
precision en comparacion con cualquier otra combinaciéon de biomarcadores. Individualmente, la PET-amiloide
alcanzo6 la mejor sensibilidad, y la FDG-PET la mas baja. Entre las diferentes regiones cerebrales, se observo que
el cortex temporal era mas predictivo para la RM volumétrica y la PET-amiloide. Parece que estos examenes pueden
ser complementarios entre si, pero no se consideran de primera linea para la obtencién de imagenes iniciales en
sujetos con sospecha de EA.
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Variante 2: Sospecha de demencia frontotemporal. Estudio de imagen inicial.

La demencia frontotemporal (DFT) es un trastorno neurodegenerativo que puede confundirse con la EA.
Patologicamente, incluye un grupo heterogéneo de trastornos neuropsiquiatricos esporadicos y familiares. La
enfermedad de Pick es una de las entidades neuropatologicas de la DFT. A diferencia de la EA, que aumenta en
frecuencia con la edad, la DFT es rara después de los 75 afios.

Aungque el diagnostico de FTD es esencialmente clinico, la neuroimagen es 1til con diferentes objetivos: exclusion
de otras alteraciones cerebrales estructurales que podrian simular clinicamente una DFT, diferenciacién de la DFT
de otros trastornos neurodegenerativos (mas comtinmente la EA), y clasificacion de los subtipos conocidos de DFT
[43].

La neuroimagen multimodal es un enfoque prometedor en el estudio de la DFT. Los sistemas hibridos de PET/RM
permiten una combinacién de imagenes estructurales y funcionales en un Gnico examen que puede aumentar la
sensibilidad y la especificidad de estas modalidades en una cohorte mas pequeia de pacientes y, por lo tanto, puede
considerarse un método diagnoéstico de eleccion en la DFT [44].

TC craneal

La TC craneal sin contraste intravenoso se utiliza para excluir otras lesiones que pueden simular clinicamente la
DFT. La TC craneal con contraste intravenoso o sin y con contraste intravenosos no son necesarias en la evaluacion
inicial de la DFT.

F-18 Amiloide PET/TC cerebral
El uso de PET-amiloide en la DFT se limita a la exclusion de patologia cerebral amiloide subyacente que se puede
observar en casos de EA con presentacion atipica. Actualmente se estan investigando trazadores PET especificos

para los depdsitos de proteina tau en el cerebro, pero no se han publicado estudios sistematicos sobre su aplicacion
en la FTD [44].

FDG-PET/TC cerebral

La FDG-PET es una técnica establecida para diferenciar la DFT de la EA, y clasificar los diferentes subtipos de
DFT. La FDG-PET tiene una sensibilidad del 60% y un valor predictivo positivo del 78,5% para diferenciar los
subtipos de DFT [44]. La decision de la CMS para la cobertura de la FDG-PET cerebral, en 2004, se basé en que
esta técnica es un estudio diagnoéstico de gran valor para diferenciar la EA de la DFT en pacientes con deterioro
cognitivo documentado de al menos 6 meses y un diagnoéstico establecido recientemente de demencia [45].

Espectroscopia por RM cerebral

Los cambios en los metabolitos de la espectroscopia por RM en la DFT son similares a los cambios encontrados en
la EA: disminucion en la relacion NAA / creatina (Cr) (NAA / Cr) e incremento en relacion ml/Cr. Estos hallazgos
se detectan con mayor frecuencia en el cortex frontal en la DFT temprana [46]. La espectroscopia de RM podria ser
una prueba secundaria de utilidad en pacientes que tienen hallazgos clinicos de DFT, pero no es una prueba de
imagen de primera linea.

RM funcional (RMf) cerebral

Se ha demostrado que la activacion cerebral disminuye significativamente en los 16bulos frontal y parietal en la
DFT en comparacion con la EA [47]. La RMf en estado de reposo demuestra alteraciones en la conectividad
estructural y funcional en la DFT presintomatica [48]. Sin embargo, la RMf permanece en el ambito de la
investigacion y no se recomienda en la evaluacion rutinaria de la DFT.

RM cerebral

La RM cerebral sin contraste intravenosa es util sirve como prueba de imagen de primera linea para excluir causas
secundarias de los sintomas como tumores o hematomas subdurales en pacientes con sospecha de DFT. El contraste
intravenoso no es necesario en la evaluacion inicial. La RM volumétrica tiene un papel de segundo nivel en el
diagnostico y se ha estudiado activamente como una herramienta para evaluar los patrones de atrofia cerebral
asociados con los diferentes fenotipos clinicos de DFT. Diferentes estudios muestran que la RM volumétrica
permite la diferenciacion de los patrones de atrofia cuando se analiza a nivel grupal, pero actualmente no permite
la evaluacion a nivel individual [44]. Otras técnicas avanzadas de RM proporcionan informacién microestructural
cerebral adicional, y su papel en el diagndstico de DFT se esta investigando [44]. Zhang et al [49] demostraron que
las imagenes obtenidas mediante tensor difusion tienen una precision significativamente mayor para clasificar los
subtipos de DFT que la RM volumétrica cerebral. Actualmente se esta estudiando el papel de la RM de perfusion
con técnica de “marcado arterial de espin” (ASL) en la DFT. Se ha demostrado que los patrones detectados mediante
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ASL son similares a los hallazgos de la FDG-PET, por lo que esta técnica podria representar una alternativa futura
ala FDG-PET [44].

Tec-99m HMPAO SPECT/TC cerebral

Se ha encontrado que la Tc-99m HMPAO SPECT es util para distinguir la DFT de la EA y la demencia vascular
por la presencia de un patrén de hipoperfusion anterior bilateral. La Tc-99m HMPAO SPECT se puede usar como
complemento de la evaluacion clinica y la TC, pero no no se considera una prueba de primera linea [50].

Variante 3: Sospecha de demencia con cuerpos de Lewy. Estudio de imagen inicial.

La demencia con cuerpos de Lewy (DCLewy) ha sido reconocida como la segunda demencia neurodegenerativa
mas prevalente en los ancianos, causando hasta el 15% de los casos [51]. Es una sinucleinopatia con acumulacion
de alfa-sinucleina insoluble que se agrega para formar cuerpos de Lewy, que son la principal caracteristica
patologica de esta enfermedad.

Para aumentar la precision del diagnostico de la DCLewy, los lltimos criterios de diagnostico incorporan hallazgos
de técnicas de neuroimagen como la TC, la RM, la SPECT y la PET [52]. Algunos autores han sugerido un enfoque
multimodal que combine las modalidades de RM y SPECT como un enfoque 1til y practico para diferenciar la
DCLewy de la EA [51].

TC craneal

La TC craneal sin contraste intravenosos es un buen examen de primera linea para excluir lesiones estructurales que
pueden simular clinicamente una DCLewy como tumores cerebrales o hematomas subdurales. La preservacion
relativa de las estructuras del 16bulo temporal medial se considera un biomarcador de imagen de apoyo segtn el
cuarto informe de consenso del “Consorcio de DCLewy” [52]. La TC con contraste intravenoso o la TC sin y con
contraste intravenoso no son necesarias para la evaluacion inicial.

F-18 Amiloide PET/TC cerebral

La DCLewy también se acompaiia de depdsito de amiloide cerebral como en la EA, pero en general, los depdsitos
son menores. En comparacion con la enfermedad de Parkinson, los pacientes con DCLewy muestran un mayor nivel
de deposito de amiloide [53]. Actualmente, la PET/TC amiloide tiene una utilidad muy limitada para el diagndstico
de la DCLewy.

FDG-PET/TC Cerebral

Se ha demostrado una reduccion generalizada de la captacion de FDG con hipometabolismo occipital en la
DCLewy, siendo un biomarcador de imagen muy util [54]. También se ha demostrado que la FDG-PET/TC
distingue entre la EA y la DCLewy. La preservacion relativa del metabolismo posterior o del cingulo medio (signo
de la isla cingular) en la FDG-PET/TC, se ha descrito en la DCLewy. Sin embargo, la mayoria de los estudios estan
limitados por el pequefio tamafio de la muestra, por lo que la FDG-PET/TC se considera es un examen de segundo
nivel para la evaluacion de la DCLewy.

I-123 Ioflupane SPECT/TC cerebral

En las presentes guias, la disminucion de la captacion del transportador de dopamina es de la mayor importancia
entre los diversos hallazgos de neuroimagen, y se considera como una de las caracteristicas sugestivas de DCLewy.
Las imagenes funcionales del transportador de dopamina (I-123 Ioflupane) utilizando SPECT podrian identificar
un defecto en la via nigroestriatal que ocurre en una variedad de trastornos que incluyen la DCLewy y enfermedad
de Parkinson. La actividad estriatal de 1-123 Ioflupano tiende a ser normal en la EA y baja en la DCLewy y la
enfermedad de Parkinson; sin embargo, la EA y la DCLewy pueden coexistir en el mismo paciente, lo que podria
confundir los resultados [11,51]. La I-123 Toflupane SPECT/TC cerebral no es una prueba de imagen de primera
linea, pero puede ser valiosa para excluir otras patologias.

Espectroscopia por RM cerebral

Hay escasos datos de espectroscopia por RM en la DCLewy. En un estudio [55], los pacientes con DCLewy se
caracterizaron por una disminucion de la relacion NAA/Cr en la region occipital. Los pacientes con EA se
caracterizaron por un NAA/Cr mas bajo en las regiones cingulares frontal y posterior. Los niveles normales de
NAA/Cr en la region frontal diferenciaron los pacientes con DCLewy con volimenes preservados del hipocampo
de los pacientes con EA. Alteraciones de la espectroscopia por RM asociadas con la pérdida de integridad neuronal
localizada en los 16bulos occipitales en la DCLewy, y en el cingulo posterior y 16bulos frontales en la EA. El patrén
de alteraciones espectroscopicas por RM puede tener un papel en el diagnostico diferencial de la DCLewy y en la
distincion de pacientes con DCLewy con patologia de EA superpuesta. Aunque en el futuro, la espectroscopia por
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RM puede proporcionar informacion util adicional en el diagnostico pre-mortem de la DCLewy, en la actualidad
su utilidad es limitada.

RM funcional (RMf) cerebral

Los estudios de RMf muestran una reduccion en la activacion de las regiones occipito-temporales ante estimulos
visuales. La RMf en estado de reposo ha demostrado una mayor conectividad funcional entre el giro cingulado
posterior derecho y otras regiones del cerebro, y una conectividad cortico-cortical reducida. Sin embargo, la utilidad
diagnostica de la RMf para el diagnostico de la DCLewy no se ha validado y, por lo tanto, no se puede recomendar
[56].

RM cerebral
La RM se realiza de forma rutinaria para excluir otras lesiones como tumores o hematomas subdurales. La RM con
contraste intravenosos no es necesaria para la evaluacion inicial.

La RM volumétrica se puede hacer como una prueba secundaria para apoyar el diagnostico. En la RM estructural,
los pacientes con DCLewy muestran menos atrofia del hipocampo y otras estructuras del 16bulo temporal medial
en comparacion con la EA. Para niveles similares de gravedad de demencia, la DCLewy parece tener una mayor
atrofia de estructuras subcorticales (tdlamo, caudado, amigdala, diencéfalo ventral, sustancia negra y mesencéfalo)
en comparacion con la EA [57]. Sin embargo, los cambios estructurales no son utiles para diferenciar la DCLewy
de otras demencias. Los estudios de tensor de difusion han descrito la importancia potencial del precuneus en la
patogénesis de la DCLewy y la EA [35].

Tc-99m HMPAO SPECT/TC cerebral

El hallazgo mas importante de la SPECT de perfusion cerebral en la DCLewy es la hipoperfusion occipital. Esta
hipoperfusion se describe como una caracteristica de apoyo al diagnostico en las guias de consenso [52], por lo que
la SPECT puede ser una prueba de imagen de segunda linea de ayuda al diagnostico. Sin embargo, esta prueba se
usa con menos frecuencia en la practica clinica y ha sido reemplazada en gran medida por otras modalidades de
imagen.

Variante 4: Sospecha de demencia vascular. Estudio de imagen inicial.

La enfermedad vascular cerebral, especialmente comtn en los ancianos, puede conducir a demencia vascular (DV)
[11]. El diagnéstico de DV implica la presencia de patologia cerebrovascular relevante o factores de riesgo,
evaluados clinicamente o mediante neuroimagen. Recientemente, se ha extendido el concepto de deterioro cognitivo
vascular, que se refiere a todo el espectro de trastornos en los que existe deterioro cognitivo y evidencia clinica de
ataque cerebrovascular previo o evidencia de imagen de lesion cerebral vascular, ya sea de forma aislada
(enfermedad vascular pura) o en asociacion con otras patologias (enfermedad mixta) [58]. Las tres causas
principales de deterioro cognitivo vascular son los ataques cerebrovasculares de vasos grandes (macroangiopatia,
arteriosclerosis), la enfermedad de vasos pequefios (microangiopatia, arteriolosclerosis) y las microhemorragias. La
neuroimagen estructural se ha incorporado como un elemento importante en el diagnostico de la DV [59].

La arteriopatia cerebral autosdémica dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatia (CADASIL) es una
vasculopatia hereditaria autosémica dominante de arterias pequefias causada por mutaciones en el gen NOTCH3
situado en el cromosoma 19. Clinicamente, la enfermedad se caracteriza por migrafia con aura, ataques
cerebrovasculares y demencia subcortical progresiva, y trastornos del estado de animo. La RM en estos pacientes
muestra infartos lacunares focales y leucoaraiosis. El volumen lesional aumenta con la edad. Ademas de la
anamnesis familiar y la historia clinica, los cambios estructurales de la RM en estos pacientes ayudan a sugerir el
diagnodstico al mostrar lesiones caracteristicas en imagenes ponderadas en T2 y T2-FLAIR, que afectan
predominantemente el cortex temporal anterior, frontal y parietal, y la capsula externa [60]. El diagndstico se
confirma mediante biopsia de piel o estudio genético (mutacion en el gen NOTCH3).

TC craneal

La mayoria de los pacientes con ataque cerebrovascular agudo se someten a una TC cerebral sin contraste
intravenoso para evaluar el tamafio, el territorio y la agudeza del infarto, para excluir hemorragia y para descartar
simuladores de ataques cerebrovasculares (como tumores cerebrales). Ademas, la presencia y la gravedad de los
cambios en la sustancia blanca y la atrofia cerebral también se pueden determinar facilmente a partir de la TC
cerebral. No es necesaria la TC craneal con contraste intravenoso para evaluar la DV.

Criterios de Adecuacion ACR® 11 Demencia



Angiografia por TC cerebral

La angiografia por TC (ATC) cerebral es una modalidad sensible y se puede utilizar como una alternativa a la
angiografia por RM (ARM) para detectar oclusion o estenosis de vasos intracraneales. Sin embargo, los estudios
angiograficos no son necesarias para hacer el diagnostico de DV, que se basa en criterios clinicos y en la evidencia
de dafio tisular cerebral.

FDG-PET/TC cerebral

La FDG-PET/CT en la DV puede mostrar multiples defectos metabolicos focales corticales y subcorticales, un
patron diferente del observado en la EA, y puede ser util para diferenciar estas dos entidades en pacientes con
demencia [61]; sin embargo, no es una prueba de imagen de primera linea.

Espectroscopia por RM cerebral

La espectroscopia por RM muestra dafio axonal a través de la medicion de la concentracion de NAA y Cr [62,63].
Esta técnica es una herramienta de investigacion y, no parece contribuir a establecer el diagnodstico de DV o una
demencia mixta (DV y EA).

Angiografia por RM cerebral
Aunque las imagenes vasculares no son necesarias para el diagndstico de sospecha de DV, la ARM es una técnica
sensible para detectar para detectar oclusion o estenosis de vasos intracraneales.

Angiografia por RM de cuello
Las imagenes vasculares no son necesarias para el estudio de pacientes con sospecha de DV.

RM funcional (RMf) cerebral
Eluso de la RMf se limita a estudios de investigacion y, en la actualidad, no parece ayudar a establecer el diagnostico
de DV o una demencia mixta (DV y EA).

RM cerebral

Una de las funciones de los estudios de neuroimagen es documentar la presencia o ausencia de lesiones
cerebrovasculares. Aunque la TC puede detectar la presencia o ausencia de infartos en pacientes con demencia, se
han descrito casos histopatologicamente verificados de DV con estudios de TC normal [28]. Por lo tanto, la RM es
preferible a la TC para detectar lesiones vasculares en pacientes con demencia. En la RM, la evidencia de
alteraciones vasculares incluye infartos corticales o subcorticales, leucoariosis o hiperintensidad T2 de la sustancia
blanca, microhemorragias e infartos lacunares. La atrofia del hipocampo se ha observado en pacientes con deterioro
cognitivo vascular [64], y algunos estudios sugieren que es el mejor predictor del desarrollo de demencia posterior
a un ataque cerebrovascular [65].

Los hallazgos de imagen mencionados anteriormente en la RM carecen de especificidad y correlacion con el grado
de deterioro cognitivo. Se ha demostrado que las imdgenes de tensor de difusion se correlacionan mejor con los
déficits cognitivos, pero su uso se ha limitado a entornos de investigacion [66].

La diferenciacion de la DV de la EA con enfermedad cerebrovascular superpuesta, o de demencias mixtas (EA y
DV) es especialmente dificil y se realiza mejor mediante la PET/TC amiloide. En la RM, los infartos extensos
(corticales o lacunares, o ambos) y alteraciones en la sustancia blanca (hiperintensidades en las secuencias
ponderadas en T2) en un paciente con demencia favorecen el diagndstico de DV o una demencia mixta (DV y EA)
sobre la EA. La ausencia o extension leve de estas alteraciones en un paciente con demencia argumenta en contra
de un diagnostico de DV. Los hallazgos mencionados anteriormente se visualizan de manera 6ptima en la RM sin
contraste intravenosos (no es necesario administrar contraste).

Tc-99m HMPAO SPECT/TC cerebral

Los cambios "irregulares" en el flujo sanguineo cerebral aumentan significativamente la probabilidad de que un
paciente tenga una DV en comparacion con una EA [50]. La SPECT puede ser una prueba secundaria en la
evaluacion de la DV. Sin embargo, no se ha demostrado utilidad diagndstica de este procedimiento en pacientes
con sospecha de DV.

Ecografia Doppler carotidea

La carga aterosclerotica, segun lo definido por la ecografia carotidea (US), se asocia con un peor rendimiento
cognitivo y un deterioro cognitivo posterior [67]. Sin embargo, la ecografia Doppler no es necesaria para
diagnosticar la DV.
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Variante 5: Sospecha de hidrocefalia normotensiva idiopatica. Estudio de imagen inicial.

La hidrocefalia normotensiva (HNT) se caracteriza por la triada clinica de demencia, alteracion de la marcha e
incontinencia urinaria. Otras caracteristicas diagnosticas incluyen una presion normal del LCR en la puncion
lumbar, hidrocefalia comunicante documentada en RM o TC, y afluencia ventricular, pero sin paso de isotopos
sobre las convexidades en la cisternografia con radiontuclidos.

El Subcomité de Desarrollo, Difusion e Implementacion de Directrices de la AAN ha concluido que realizar una
derivacion ventriculo-peritoneal es posiblemente efectiva en la HNT idiopatica (HNT1) [68]. Varios signos clinicos,
de laboratorio y de imagen pueden mejorar la distincion entre respondedores y no respondedores al tratamiento
derivativo. Sin embargo, no existe una prueba o combinacion de hallazgos clinicos y pruebas paraclinicas que
prediga con precision la respuesta a la derivacion. Las caracteristicas clinicas que favorecen la capacidad de
respuesta de la derivacion incluyen el predominio de la alteracion de la marcha, el grado leve a moderado de
demencia y la rapida progresion clinica de la incontinencia urinaria. Las caracteristicas de los estudios de
neuroimagen de los respondedores frente a los no respondedores se discuten a continuacion.

TC craneal

La TC craneal sin contraste intravenosos es una prueba de imagen de primera linea apropiada para evaluar la
ventriculomegalia desproporcionada con respecto a los surcos y para excluir otras patologias. También puede
mostrar el flujo transependimario de LCR. La TC craneal con contraste intravenoso no estd indicada para la
evaluacion inicial de la HNT.

Espectroscopia por RM cerebral
La espectroscopia por RM no es ttil para diferenciar la HNTi de otros tipos de demencia ni ayuda en la seleccion
de pacientes para derivacion ventriculo-peritoneal [69].

RM cerebral

Los hallazgos de la RM incluyen al menos ventriculomegalia moderada (con astas frontales redondeadas y acusada
dilatacion de las astas temporales y del tercer ventriculo) y ausencia o leve atrofia cortical [70]. El aumento del flujo
de LCR a través del acueducto cerebral en la RM parece correlacionarse con una buena respuesta al tratamiento
derivativo. La RM con técnica dindmica sensible al flujo de LCR, con demostracion de un patron de flujo acueductal
hiperdindmico también puede ayudar a identificar pacientes con HNT respondedores al tratamiento derivativo. Se
han desarrollado guias basadas en la evidencia para diagnosticar la HNTi. En estas guias, los pacientes se dividen
en HNTi probable, HNTi posible o HNTi improbable. Las caracteristicas de las imagenes cerebrales para
diagnosticar la HNTi probable incluyen dilatacion ventricular no totalmente atribuible a atrofia cerebral o a un
origen congénito (indice de Evans = anchura maxima de las astas frontales/anchura maxima del craneo interno
>0,3); sin obstruccion macroscopica del flujo de LCR; y al menos una de las siguientes caracteristicas: dilatacion
de las astas temporales, a&ngulo calloso <90°, evidencia de alteracion del contenido de agua cerebral y presencia de
vacio de sefal acueductal o en el cuarto ventriculo en la RM. Otros hallazgos en la RM considerados de apoyo al
diagndstico, pero no necesarios para el diagndstico de HNTi probable son (a) RM realizada antes de la aparicion de
sintomas que muestran un tamafio ventricular mas pequefio y (b) estudio de RM con técnica dindmica que muestra
un incremento del flujo de LCR ventricular. Los hallazgos mencionados anteriormente se visualizan de manera
optima en una RM sin contraste intravenosos (no es necesario administrar contraste).

Cisternografia In-111 DTPA

El cisternograma de radioisotopos que utiliza acido pentaacético In-111-dietilentriamina (DTPA) muestra retraso
en el aclaramiento del radiotrazador sobre las convexidades cerebrales y reflujo anormal hacia los ventriculos. La
cisternografia SPECT permite una localizacion mas precisa de la actividad de los radionticlidos que la cisternografia
simple, que superpone parcialmente diferentes compartimentos del LCR. Sin embargo, no hay evidencias
suficientes para determinar si los pacientes con sospecha de HNTi y estasis ventricular persistente en la
cisternografia de radioisotopos responderian al tratamiento derivativo [68].

Tc-99m HMPAO SPECT/TC cerebral

Existe ciertas evidencias de que en pacientes con sospecha de HNTi, aquellos con reactividad alterada del flujo
sanguineo cerebral (medida en Tc-99m HMPAO SPECT) a la acetazolamida posiblemente tengan mas
probabilidades de responder a la derivacion que aquellos sin alteracion de la reactividad del flujo sanguineo cerebral
a la acetazolamida [71]. Esta es una prueba de segundo nivel para identificar a los pacientes con HNTi que pueden
beneficiarse de tratamiento derivativo.
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Resumen de las recomendaciones

Variante 1: En pacientes con deterioro cognitivo y sospecha de EA, la RM cerebral o 1a TC craneal sin contraste
intravenoso suelen ser adecuadas como estudio de neuroimagen inicial. Estos procedimientos son alternativas
equivalentes (es decir, solo se solicitara uno de ellos para proporcionar la informacion clinica necesaria para el
manejo eficaz del paciente).

Variante 2: En pacientes con sospecha de DFT, la RM cerebral sin contraste intravenoso o la TC craneal sin
contraste intravenoso son generalmente apropiadas como estudio de neuroimagen inicial. Estos procedimientos
son alternativas equivalentes (es decir, solo se solicitara uno de ellos para proporcionar la informacion clinica
necesaria para el manejo eficaz del paciente).

Variante 3: En pacientes con sospecha de DCLewy, la RM cerebral sin contraste intravenoso o la TC sin
contraste intravenoso suelen ser apropiadas como de neuroimagen inicial. Estos procedimientos son alternativas
equivalentes (es decir, solo se solicitard uno de ellos para proporcionar la informacion clinica necesaria para el
manejo eficaz del paciente).

Variante 4: En pacientes con sospecha de DV, la RM cerebral sin contraste intravenoso o la TC craneal sin
contraste intravenoso suelen ser apropiadas como estudio de neuroimagen inicial. Estos procedimientos son
alternativas equivalentes (es decir, solo se solicitara uno de ellos para proporcionar la informacion clinica
necesaria para el manejo eficaz del paciente).

Variante 5: En pacientes con sospecha de HNTi, la RM cerebral sin contraste intravenoso o la TC sin contraste
intravenoso suelen ser apropiadas como estudio de neuroimagen inicial. Estos procedimientos son alternativas
equivalentes (es decir, solo se solicitara uno de ellos para proporcionar la informacion clinica necesaria para el
manejo eficaz del paciente).

Documentos de soporte

La tabla de evidencia, la busqueda bibliografica y el apéndice para este tema estan disponibles en
https://acsearch.acr.org/list. El apéndice incluye la evaluacion de la solidez de la evidencia y las tabulaciones de la

ronda de calificacion para cada recomendacion.

Para obtener informacion adicional sobre la metodologia de los criterios de idoneidad y otros documentos de apoyo,
consulte www.acr.org/ac.
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Idoneidad Nombres de categoria y definiciones

Nombre de categoria de Clasificacion de

idoneidad idoneidad Definicion de categoria de idoneidad

El procedimiento o tratamiento por imagenes estd
indicado en los escenarios clinicos especificados con
una relaciéon riesgo-beneficio favorable para los
pacientes.

Usualmente apropiado 7,809

El procedimiento o tratamiento por imagenes puede
estar indicado en los escenarios clinicos especificados
como una alternativa a los procedimientos o
tratamientos de imagen con una relacion riesgo-
beneficio méas favorable, o la relacion riesgo-beneficio
para los pacientes es equivoca.

Puede ser apropiado 4,506

Las calificaciones individuales estdn demasiado
dispersas de la mediana del panel. La etiqueta
diferente proporciona transparencia con respecto a la
recomendacion del panel. "Puede ser apropiado” es la
categoria de calificacion y se asigna una calificacion
de 5.

Puede ser apropiado (desacuerdo) 5

Es poco probable que el procedimiento o tratamiento
por imagenes esté indicado en los escenarios clinicos
especificados, o es probable que la relacion riesgo-
beneficio para los pacientes sea desfavorable.

Usualmente inapropiado 1,203

Informacion relativa sobre el nivel de radiacion

Los posibles efectos adversos para la salud asociados con la exposicion a la radiacion son un factor importante a
considerar al seleccionar el procedimiento de imagen apropiado. Debido a que existe una amplia gama de
exposiciones a la radiacion asociadas con diferentes procedimientos de diagnostico, se ha incluido una indicacion
de nivel de radiacion relativo (RRL) para cada examen por imagenes. Los RRL se basan en la dosis efectiva, que
es una cuantificacion de dosis de radiacion que se utiliza para estimar el riesgo total de radiacion de la poblacion
asociado con un procedimiento de imagen. Los pacientes en el grupo de edad pediatrica tienen un riesgo
inherentemente mayor de exposicion, debido tanto a la sensibilidad organica como a una mayor esperanza de vida
(relevante para la larga latencia que parece acompaiar a la exposicion a la radiacidn). Por estas razones, los rangos
estimados de dosis de RRL para los examenes pediatricos son mas bajos en comparacion con los especificados para
adultos (ver Tabla a continuacién). Se puede encontrar informacion adicional sobre la evaluacion de la dosis de
radiacion para los examenes por imagenes en el documento Introduccién a la Evaluacién de la Dosis de Radiacion
de los Criterios de Idoneidad del ACR® [72].

Asignaciones relativas del nivel de radiacion
) NI - Rango de estimacion de dosis Rango de estimacion de dosis
Nivel de radiacion relativa . ] Rl
efectiva para adultos efectiva pediatrica
(0] 0 mSv 0 mSv
) <0.1 mSv <0.03 mSv
&% 0.1-1 mSv 0.03-0.3 mSv
DD 1-10 mSv 0.3-3 mSv
POLI T 10-30 mSv 3-10 mSv
SO0 30-100 mSv 10-30 mSv
*No se pueden hacer asignaciones de RRL para algunos de los examenes, porque las dosis reales del paciente en estos
procedimientos varian en funcion de una serie de factores (por ejemplo, la region del cuerpo expuesta a la radiacion ionizante,
la guia de imagenes que se utiliza). Los RRL para estos examenes se designan como "Varia".
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El Comité de Criterios de Adecuacion de la ACR y sus paneles de expertos han desarrollado criterios para determinar los estudios de imagenes apropiados
para el diagndstico y tratamiento de condiciones médicas especificas. Estos criterios estan destinados a guiar a los radidlogos, radioterapeutas y médicos de
referencia en la toma de decisiones con respecto al examen radiologica y el tratamiento. En general, la complejidad y la gravedad de la condicion clinica de
un paciente deben dictar la seleccion de tratamientos o procedimientos basados en imagenes mas apropiados. Solo se clasifican los examenes que se utilizan
generalmente para evaluar el estado del paciente. En este documento no se consideran otros estudios de imagenes necesarios para evaluar otras enfermedades
coexistentes u otras consecuencias médicas asociadas. La disponibilidad de los equipamientos o del personal puede influir en la seleccion de los
procedimientos o tratamientos apropiados. Las técnicas de imagen clasificadas como de investigacion por la FDA no se han considerado en el desarrollo de
estos criterios; sin embargo, se debe alentar el estudio de nuevas técnicas y aplicaciones. La decision final en relacion con la adecuacion de cualquier examen
o tratamiento radiolégico especifico debe tomarse por el médico remitente y el radidlogo a la luz de todas las circunstancias presentadas en un analisis
individualizado de los pacientes.
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