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Angiopatía amiloide cerebral (AAC)



Miller-Thomas MM et al. RadioGraphics 2016; 36:1147–1163



• Hematomas lobares, 
microhemorragias 
periféricas y HSA/siderosis 
superficial como 
orientadores a AAC.

• Hematomas profundos 
y microhemorragias 
centrales sin 
HSA/siderosis superficial 
como marcadores de EHC.

Charidimou A et al Frontiers in neurology (2012) 3. 133. 10.3389/fneur.2012.00133. 







Angiopatía amiloide cerebral 
inflamatoria (AACi)



Autoinmunidad contra βA que produce reacción inflamatoria focal 
con edema y posibles microhemorragias sobre un AAC de base.

Dx AP

Criterios “probable” y “posible” incluyen hallazgos radiológicos.









Alteraciones en imagen por los 
nuevos tratamientos contra el βA en 

la enfermedad de Alzheimer



Enfermedad de Alzheimer

Tipo más frecuente de demencia.

Personas mayores de 65 años en general.

Se considera que el depósito de βA es el principal 
responsable de la disfunción sináptica y degeneración 
neuronal (“cascada”). 





Enfermedad de Alzheimer

RM o TC útil para excluir causas tratables de demencia o 
para identificar patrones que puedan orientar hacia el tipo de 
demencia.

MN para determinar depósito patológico de amiloide o Tau.



Sevigny J et al. Nature (2016) 537:50–6

EA en fase prodrómica o de DCL con 
confirmación por PET o LCR A+ T+



ARIA

ARIA, por las siglas en inglés de “Alteraciones de Imagen 
Relacionadas con el Amiloide”.

ARIA-E y ARIA-H.

Se considera que tiene que ver con mayor daño vascular por el 
lavado de βA cerebral y de la propia pared vascular y/o un 
componente inflamatorio transitorio.

Similitud con AAC/AACi. Preferencia por lóbulos occipitales.



Agarwal A et al.RadioGraphics 2023; 43(9):e230009
https://doi.org/10.1148/rg.230009



ARIA

Frecuentes (20-40%), pero casi siempre leves y asintomáticas, 
con resolución espontánea. 

Solo 1 de cada 200 pacientes tratados desarrolla ARIA graves, 
pero puede provocar marcado deterioro cognitivo o incluso 
ser mortal.

Si síntomas sobre todo cefalea, ocasional encefalopatía y 
clínica visual o caídas.



ARIA

Múltiples ensayos en marcha con múltiples fármacos.

Dos de ellos ya aprobados en EEUU, uno de los cuales 
podría aprobarse en Europa en los próximos meses.

Siendo los ARIA el principal riesgo de estos tratamientos y 
pudiendo condicionar la interrupción del mismo, cobra un 
enorme papel la valoración radiológica.



ARIA-E

Por “edema” o “efusión”. La más frecuente (35%), sore todo en  
primeros 6 meses y occipital. 80% asintomáticas.

T2-FLAIR: áreas de HI de señal parenquimatosas de nueva 
aparición y/o  áreas de HI de señal en surcos corticales de la 
convexidad.

Similar a AACi o PRES pero la enorme mayoría se resuelve 
espontáneamente en el seguimiento. No restrictivas en difusión



A los 5 meses Al mes





A los 30 meses del ARIA-E previo



2 meses después



ARIA-H

De “Hemorragia”. 20%.

T2*: bien microhemorragias (lo más frecuente) o bien focos de 
siderosis superficial. Raro macrohemorragias (>10 mm en T2*)

Pueden asociarse (o no) a ARIA-E en localización o tiempo









Withington CG, Turner RS. Front. Neurol. 13:862369.
doi: 10.3389/fneur.2022.862369





Cogswell et al. AJNR Am J Neuroradiol 43:E19–E35
10.3174/ajnr.A7586



Cogswell et al. AJNR Am J Neuroradiol 43:E19–E35
10.3174/ajnr.A7586



T2*

NO SWI (puede hacerse 
adicionalmente)

FLAIR

Difusión

T1 3D

2D de hasta 5 mm o 3D

Para un mismo paciente tratar de realizar siempre el 
mismo protocolo en el mismo equipo



Agarwal A et al. RadioGraphics 2023; 43(9):e230009
https://doi.org/10.1148/rg.230009



RM “obligatorias”

 Inclusión*

 Seguimiento según 
protocolo, habitualmente 2-3 

durante la escalada de dosis y cada 6-12 
meses en el seguimiento.

RM adicionales

 Si síntomas

 Si ARIA previo

* Importante conocer los criterios de exclusión de cada fármaco, 
aunque en general similares.

La contraindicación para RM será contraindicación para 
tratamiento.



RM de inclusión/screening: 

 Excluir otras causas de demencia 

 Identificar posibles criterios de exclusión por riesgo 
aumentado de ARIA-H como AAC, un foco hemorrágico 
agudo o subagudo, hemorragia macroscópica, mas de 4 
microhemorragias, infarto > 1,5 cm, siderosis superficial o 
leucoaraiosis extensa.



Conclusiones

Papel FUNDAMENTAL DE LA RM en la inclusión y sobre todo en el seguimiento.

Importancia de conocer la presentación de ARIA y su clasificación rigurosa dado 
que puede suponer la interrupción temporal o definitiva del tratamiento.

Si se aprueba un fármaco en Europa, conocer los criterios de exclusión y 
evaluar de manera rigurosa una posible contraindicación para RM por implantes. 
Idealmente protocolo consensuado (SENR) e informe estructurado que garantice 
reproducibilidad de los hallazgos.

Potencial avalancha de solicitudes de RM.



¡Muchas gracias!
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