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Aplicaciones de la espectroscopia por resonancia magnética
en el estudio de la patologia cerebral
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APPLICATIONS OF MAGNETIC RESONANCE SPECTROSCOPY IN THE STUDY OF BRAIN DISEASE

Summary. Introduction and objective. Magnetic resonance spectroscopy (MRS) is a non-invasive technique used for the neuro-
chemical study of thebraininvivo. Theaimof thisworkistoreviewthemaininvestigationsthat havefocused onthestudy of cerebral
pathol ogy. Development. Cerebral MRSstudiesstartedin 1983 but the maximumdevel opment hasbeeninthe 90’ s. Thepathol ogies
more investigated were Alzheimer’s disease, multiple sclerosis, schizophrenia, and depression. Although several nuclei can be
observed the most investigated are phosphore (P31) and hydrogen (H1). Nowadays proton MRS is the more frequently used
technique. Thelow levels of N-acetyl-aspartateareagood indicator of neuronal loss. Their determination iscomplementary tothe
volumetric structural studiesfrommagnetic resonanceimaging. The peak of myo-inositol seemsto be a neurochemical marker for
the Alzheimer’ s disease. Conclusions. MRS have contributed to the increase of knowledge about the physiopathology of normal
aging, degenerative processes, demyelinating and psychiatric diseases. Potentially can contribute to differential diagnose in
Alzheimer’ sand Parkinson’ sdiseases. Recently it hasal so been opened a newresearch potential inthefield of the pharmacol ogical
treatment effectsin discrete cerebral regions. [REV NEUROL 2000; 30: 155-60] [http://mmw.revneurol.com/3002/i020155.pdf]
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INTRODUCCION

L a espectroscopia por resonancia magnética (ERM) es una apli-
caciondelaRM que permite el estudio del metabolismo cerebral
invivoy aportainformacion biogquimicanoinvasiva[1,2]. Clési-
camente se ha utilizado en quimica para obtener informacién de
la concentraci 6n de componentes que contienen niicleos magné-
ticos. Suempleo parael estudio neuroquimico del cerebro huma-
no es muy reciente y ha surgido gracias al desarrollo de campos
magneéticos uniformesy de elevada potencia[3]. En 1983 se pu-
blicaron los primeros estudios realizados con ERM de fésforo
aplicados aneonatosy adultos[4,5].

MediantelaERM sehan investigado | as disfunciones metabo-
licasdediversasal teracionesneurol bgicasy psiqui atricas(tumores,
infartos, epilepsia, encefalopatia hepdtica, esclerosis mdltiple, en-
cefd opatiahi poxico-isquémica) [ 6], estadoscomatosos| 7], asi como
el estudio de valores normativos de |os metabolitos cerebrales en
sujetossanos[8]. Ademasdelaenfermedad cerebral, |aERM seusa
en e estudio de los procesos neoplésicos, metabolismo cardiaco,
sistemas hepéticosy renadesy sistema misculo-esquel ético [9].

En contraste con |os datos generados por la tomografia por
emision de positrones (PET) olatomografiapor emision defoto-
nes simples (SPECT), técnicas que lo que realmente miden esla
recaptacion deglucosao el flujo sanguineo pararealizar inferen-
ciassobreel metabolismo energético, laERM midedirectamente
los niveles cerebrales de ciertos metabolitos y proporciona una
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medidacerebral del pH intracelular. LaERM esunatécnicasegu-
ra, noinvasivay, en consecuencia, pueden repetirse varias medi-
das en un mismo individuo de formalongitudinal [10].

Existen diversos nlicleosidentificables através de la espectros-
copia, talescomo H1, P31, Li7, F19, C13, aunque en investigacion
delaenfermedad cerebral losmasutilizadossonel fosforoy e hidré-
geno. LaERM dé fosforo (ERM-P31) fuelaprimeraen utilizarse,
estatécnicapermitelamedidadirectadel osfosfolipidosdemembra-
nay del metabolismo energético del fosfato delascéulascerebrales
[11,12]. El espectrotipicamentemuestral ossiguientespicos. 1. Tres
picos de adenosinatrifosfato (ATP afa, betay gamma); 2. Fosfo-
creatina (PCr); 3. Fosfodiesteres (PDE); 4. Fosfomonoesteres
(PME),y 5. Fosfatoinorganico (Pi) [13]. Lospicosde PMEyY PDE
sonindicadoresdesintesisdelamembrana; PM E esun precursor de
los fosfolipidos de la membrana, mientras que los PDE proceden
principalmente de productos de rotura de lamembrana

LaERM dehidrégeno o espectroscopiadeprotones(ERM-H1)
es quizéslamodalidad més utilizada debido a que muchas molé-
culasdel cuerpo contienen hidrégeno. L os picos que se observan
son: 1. ResiduosN-acetil, del oscua esel N-acetil aspartato (NAA)
esel maximo contribuyente, aunquetambién hay aportaci onesdel
N-acetil-aspartato-glutamato (NAAG), glutamato y é&cido
sidico; 2. Creatinalfosfocreatina(Cr/PCr); 3.Gruposmetilamo-
nio cuaternario que contienen contribuciones de colina (Cho),
fosforilcolina, glicerilfosforilcoling, taurinaeinositoles; 4.Mio-
inositol, que incluye mioinositol monofosfatoy glicing; 5. Glu-
tamina, glutamato, alanina, aspartato, acido gamma-aminobutiri-
co (GABA); 6.Glucosa, y 7. Lactato (Lac) [13].

ElI NAA esuno delosaminoécidosdel cerebromésestudiados
mediante estatécnicay se hacatalogado como un marcador neu-
ronal yaque estélocalizado enlas neuronasy se hallaausente en
laglia[14-16]. Ladeterminacion de lactato esimportante en es-
tados de isquemia. La creatinay fosfocreatinaindican el estado
energético neuronal. La colina es un metabolito implicado en la
sintesis y degradacion de los constituyentes de la membrana.

La determinacion del espectro se redliza en regiones mas o
menos extensas del cerebro. Ladeterminacion esvolumétrica (re-
feridaaun determinado nimero devoxeles) (Figura). Losvolume-
nes de interés deben tener como minimo 1 cm? debido a la baja
concentracién delos metabolitos estudiados. El volumen utilizado
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parad fésforo acostumbraaser de 27 cm?®.
En general, se analizan una o dos regiones
cerebrales, aunque recientemente se ha
desarrollado un método de espectroscopia
de protones que permite observar numero-
sasregionescerebralesalavezenelementos
de 1,4 cm?[17].

Estarevisién tiene como objetivo ana-
lizar las aplicaciones de |a espectroscopia
desde su introduccion en el estudio del ce-
rebro humano, con € fin de sintetizar las
aportacionesy laslimitaciones de estatéc-
nicadentrodel campoclinicoy delainves-
tigacién en neurologiay psiquiatria.

ESPECTROSCOPIA EN
NEUROLOGIA

Enel @nbitodelaNeurologialastresenfer-
medades més investigadas mediante ERM
son |la enfermedad de Alzheimer (EA), la
eclerosismultiple(EM) y laenfermedad de
Parkinson (EP). En Neurologia pediétrica,
sehanllevado acabo estudiosparadetermi-
nar los efectos de la asfixia perinatal enlos
sucesivoscambiosdel metabolismocerebral
regional [18], asl comoparaestudiar lasbases
biologicas del autismo [19].

Enfermedad de Alzheimer

En 1995, Smith et al [20] realizaron un es-
tudio de ERM-P31 con 17 pacientes con
EA leve 0 moderada para examinar e me-
tabolismo del 16bulo frontal. El propdsito
fue contribuir a esclarecer dos hipétesis
planteadasen estaenfermedad. Unadeellas
proponiaun defecto en el metabolismo de
los fosfolipidos de membrana que daria
lugar a una disfuncién neuronal, la cual

Tabla . Estudios de espectroscopia por resonancia magnética (ERM) en enfermedades neurolégicas.

afectariaalasproteinasdemembranaesen-

cidles. Laotra hipdtesis postulaba un de-

fecto en lageneracion de energia. Los au-
tores hallaron unadisminucién delarazon

Enfermedad Estudios de ERM-H1 Resultados Estudios ERM-P31 Resultados
Alzheimer Miller et al, 1993 ONAA o NA Brown et al, 1989 OPME

Shonk et al, 1995 idem Gonzélez et al, 1996 OPME/PDE

Parnetti et al, 1996 idem

Shuff et al, 1997 idem

Parnetti et al, 1997 idem

Meyerhoff et al, 1994 ONAA/Cho,

ONAA/Cr

Mackay et al, 1996 idem

Miller et al, 1993 O 1Inos

Shonk et al, 1995 idem

Meyerhoff et al, 1994 O Cho/Cr

Mackay et al, 1996 idem
Parkinson Bowen et al, 1995 0 Lac/NAA

Holshouser et al, 1995 O NAA/Cho

Ellis et al, 1997 idem
Esclerosis Miller et al, 1991 ONAA/Cr Minderhoud et al, 1992 OPCr
multiple

Mathews et al, 1991 idem

Koopmans et al, 1993  idem

Matthews et al, 1996  [dem

Falini et al, 1998 idem

Grossman et al, 1992 ONAA o NA

Davie et al, 1997 idem

De Stefano et al, 1998  [dem

Sarcheli et al, 1999 idem

Falini et al, 1998 O NAA/Cho,

O Inos/Cr
Miller et al, 1991 OLlac
Miller et al, 1991 0 Cho/Cr

PCr/Pi en el grupo de pacientes que corre-
laciond negativamente con la escala de

NAA: N-acetil-aspartato; NA: N-acetil; Inos: mioinositol; Cho: colina; Cr: creatina; PCr: fosfocreatina; Lac:
lactato; PME: fosfomonoesteres; PDE: fosfodiesteres.

demenciadeBlessed, resultado que parece
ir afavor delahipotesis energética.

Lasinvestigacionessobreel proceso de envejecimientoenun
cerebro normal muestran que en edad avanzada existe unadismi-
nucién en PMEy un aumento en PDE. Estos hallazgos se corres-
ponderian con un descenso en lasintesisy un aumento en lades-
composiciondelosfosfolipidosdemembrana. Por el contrario, la
EA esta relacionada con € aumento temprano en €l cerebro de
PME, seguido de un incremento en PDE en fases mas avanzadas
[13]. Esteperfil caracteristico podria, pues, contribuir a diagnés-
tico diferencial entre envejecimiento normal e inicio de la EA.
Apartedelacitadaalteracion enlasintesis delosfosfol ipidos de
lamembrana, laERM hapodido detectar alteracion en el metabo-
lismo energético de losfosfatosen laEA (Tablal).

Tambiénenlalineadel diagnostico diferencial delaEA seha
estudiado €l patron delademenciapor multiinfarto. LaERM-P31
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parece definir un perfil metabdlico Gtil paradistinguir entre esta
enfermedad y demenciavascular [11].

Al igual que en los trabgjos con fosforo, la ERM-H1 se ha
empleadocomotécnicalditil paradiferenciarlaEA del envelecimiento
normal y delaalteracion dememoriarelacionadacon laedad [21].

Se hapropuesto que laERM de protones constituye unatéc-
nicacomplementariadelasmedidasdeatrofiadescritasapartir de
imégenesderesonanciamagnética(IRM). Asi, lasmedidasvolu-
métricas apartir de estudios de IRM no aportan todalainforma-
Ci6én depérdidaneuronal de unadeterminadaestructura(p. €., €l
hipocampo), ya que €l volumen puede compensarse por gliosis.
La determinacion de NAA de esta estructura puede reflegjar en
mayor medida €l nimero de neuronas restantes, ya que —como
hemosindicado anteriormente—el NAA esté presente en lasneu-
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ESPECTROSCOPIA POR RM

Figura. Espectro e imagen de RM de control sano que muestra la localizacion de un voxel de ERM-H1 de 2x2x2 cm? situado en los ganglios basales. (Servicio
de Radiodiagnostico. Centre de Diagnostic per la Imatge. Hospital Clinic i Provincial de Barcelona. Facultat de Medicina. Universitat de Barcelona).

ronas y no en la glia. Shuff et al en 1997 [22] halaron que la
combinaci ondeambasmedidas, IRM volumétricay concentracion
deNAA del hipocampo, proporcionan mayor poder de discrimi-
nacién entre EA y envejecimiento. Utilizadas ambas conjunta
mente dividen el 90% de los pacientesy € 94% de los controles
deformacorrecta. Asimismo, mediantelaERM deprotones, seha
podido constatar un incremento de larazén Cho/Cr [16,23].

El hallazgo més destacado enlaEA hasido probablementeel
patron deaumento demioinositol (Inos) juntoaladisminucionde
NAA [24,25]. Este incremento de Inos podria ser un marcador
de laenfermedad con mayor especificidad queladisminuciénde
NAA o dePCr.

Enfermedad de Parkinson

En esta enfermedad lamayoria de lasinvestigaciones|levadas a
cabo han utilizado el hidrégeno como nuicleo de observacion. La
ERM ha permitido diferenciar entre los sujetos controles y los
pacientes de EP no tratados farmacol 6gicamente. Estadiferencia
sehaobtenidoparalaproporciondeNAA/Choenel nlcleoestria
do[26]. Laconcentracién deNAA/Cho podriaverse af ectadapor
laterapia de levodopa, razén por la cual se ha sugerido que esta
proporcion puede ser un marcador de lareversibilidad deladis-
funcién neuronal enel nlcleo estriado. LadatosdelaERM corre-
lacionanconladuraciony gravedad delaenfermedad (puntuacion
deHoehn-Y ahry Unified Parkinson’ sDisease Rating Scale[27].
En el &mbito del diagndstico diferencial, laERM se ha utilizado
paradistinguir envidalaEPdeotrasenfermedadescomolaatrofia
multisistémica[28] o el parkinsonismo vascular [29].

Bowenet al [30] hallaronunincrementodelarazonLac/NAA
en el [6bulo occipital, hecho queinterpretaron afavor de lahipo-
tesisde que laEP es unaenfermedad si stémica caracterizada por
unaalteracion del metabolismo energético oxidativo.

Esclerosis miltiple

L aespectroscopiase haempleado paracaracterizar quimicamen-
telasplacasolesionesobservadasenlaRM de pacientescon esta
entidad. En el estudio de estas placas es frecuente el uso de ma-
terial de contraste paraintensificar las sefiales [31-34].
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Se han realizado diversos trabajos con laintencion de averi-
guar si existe alteracion en laconcentracion de metabolitosen la
sustancia blanca de apariencia normal en las IRM [35,36]. Los
resultados en este sentido no son atin concluyentes.

Otros de los principal es objetivos planteados en la EM han
sido encontrar un perfil metabdlico que diferencie las placas ac-
tivaso agudasdelascronicasoirreversibles[37,38], y distinguir
entrelasdiferentesformasde progresion delaEM [33]. Con esta
finalidad, sehan efectuado diversosestudioslongitudinales[ 39,40].

El dato espectroscopico masdestacado enlaEM esladisminu-
cidndelaintensidad del picoNAA, conundescenso delarelacién
NAA/Cr en estos pacientes que probablemente reflgje la pérdida
axonal [31,38-41]. Ademés, laconcentraciondeNAA correlaciona
con la gravedad clinica medida mediante la escala del estado de
incapacidad ampliada (EDSS, del inglés Expanded Disability Sta-
tus Scale) de Kurtzke [35].

Por otro lado, la ERM ha permitido vaorar los efectos de la
medicacion enlos ensayosterapéuticos[42], definir diversos aspec-
tosdeladesmidlinizaciony delaenfermedad axonal, y afiadir espe-
cificidad quimica patol dgicaalas|esones observadas [43].

ESPECTROSCOPIA
EN PSIQUIATRIA

LaERM tieneel potencial deproporcionar nuevosconoci mientos
enlaenfermedad metabdlicamolecular delostrastornospsiquié-
tricos[44,45]. En estetrabajo nosreferiremosal osdostrastornos
que han recibido mayor atencion: laesquizofreniay ladepresion.

Esquizofrenia

Lametodologiade la ERM de fosforo en esta enfermedad se ha
aplicadodesde1991[12] (Tablall). LaERM-P31 haevidenciado
alteraciones en el metabolismo energético del fosfato y de los
fosfolipidosen el [6bulo frontal tanto en paci entes esquizofréni-
cosde primer episodio, sin medicacion previa[12], como en pa-
cientes cronicos y medicados [46-48]. Las alteraciones de los
parametros bioquimicos en el 16bulo temporal también se haob-
servado mediante ERM-P31 [49,50] y ERM-H1 [17,51].
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Asimismo, laobtencién deinformacion
invivo delabioquimicade pacientes esqui-
zofrénicos ha contribuido aampliar los co-
noci mientosdelasalteracionesmetabdlicas
quesubyacenalasdisfuncionesglutamatér-
gicasobservadasen|osestudiospost mértem
[52].

LaERM haservido paracomprobar la
hipétesis de la asimetria metabdlicaen la
esquizofrenia[50,53]. En 1992, Calabrese
et a [50] creyeron encontrar apoyo a esta
hipétesis en los | 6bul os temporales de los
sujetos esguizofrénicos. Ademas, sehare-
lacionado lagravedad delaenfermedad con
las disfunciones metabdlicas [47,50].

Tabla Il. Estudios de espectroscopia por resonancia magnética (ERM) en el &mbito de la psiquiatria.

Enfermedad Estudios de ERM-H1 Resultados Estudios ERM-P31 Resultados

Esquizofrenia Nasrallah et al, 1994 0O NAA Pettegrew et al, 1991 OPME
Maier et al, 1995 idem Williamson et al, 1991 idem
Fujimoto et al, 1996  ONAA/Cho Volz et al, 1997 OPME,

OPME/PDE

Bertolino et al, 1996  idem Pettegrew et al, 1991 OPDE
Bertolino et al, 1996 O NAA/Cr Deicken et al, 1994 idem
Maier et al, 1995 OCho, OCr Volz et al, 1997 OPDE
Fujimoto et al, 1996 0O Cho Pettegrew et al, 1991 OPi
Bartha et al, 1997 OGIn Deicken et al, 1994 idem

L ostrabaj os con hidrogeno han encon-
trado unadisminucion en el nivel de NAA

Williamson et al, 1991 OPi

enregionesdel hipocampoy delaamigdala

[53,54], asi como reduccionesdelosnive-
lesde NAA/Cho en ganglios basales, cor-

tex prefrontal dorsolateral y regién hipo-

campica[17,55] y NAA/Cr en el hipocam-
po [17]. Estos hallazgos confirman la

posibilidad de identificar disfunciones ce-

rebrales regionales en la esquizofrenia.
Ademés, este decremento de NAA sugiere

Pettegrew et al, 1991 OATP
Calabrese et al, 1992 idem
Williamson et al, 1991 OPCr
Calabrese et al, 1992 idem
Deicken et al, 1994 OPCr
O'Callaghan et al, 1991 OPH

unadisminuciénenel nimerodeneuronas  Depresion

Estudio ERM-Li7

Estudio ERM-H1 Estudio ERM-P31

oenel volumendel tegjidoenestaséreas. Su

Ried! et al, 1997

Renshaw et al, 1997 Moore et al, 1997

ateracion en lasregionestemporales seria
coherente con la hipoplasia de estructuras
limbicas en la esquizofrenia[54].

NAA: N-acetil-aspartato; Cho: colina; Cr: creatina; PCr: fosfocreatina; Pi: fosfato inorganico; GiIn: glutamina;
PME: fosfomonoesteres; PDE: fosfodiesteres.

Bartha et al [56] hallaron una eleva-
cion de glutamina en el cortex prefrontal medial en pacientes
esquizofréni cos no tratados que podriaindicar unaanomaliadel
ciclo de conversion de glutamina en glutamato.

LaERM ha aportado nuevaevidenciaalas hipétesis de hipo-
frontalidad contrastadasanteriormentemediantepruebasneuropsi-
colégicasy estudiosdeneuroimagenfuncional [12]. Respectoalas
posibles regiones cerebrales implicadas en la esquizofrenia, mu-
chostrabagjostienenlalimitaci on metodol 6gicade haber analizado
Unicamente unao dos regiones cerebrales, por |o que pueden pasar
desapercibidasanomal iasen otrasregionesno examinadas. Eneste
sentido, cabe decir quelasateraciones neurogquimicas en laesqui-
zofrenia van més dléa de la region prefronta [47]. El estudio de
ERM mediante latécnica de andlisis multirregional ha permitido
hallar reducciones significativasde NAA/Cr, NAA/Cho bilateral-
mente en el hipocampo y e cortex prefrontal dorsolateral. No se
observaron diferencias en €l resto del cerebro analizado [17].

Larelacion entrelos hallazgos neuroquimicosy neuropsi col 6-
gicos se haestudiado muy poco. En 1994, Buckley et al [57] lleva
ronacabo unainvestigacion con 27 pacientesesguizofrénicospara
estudiar los correlatos clinicos, cognitivosy de neurodesarrollo en
e I6bulo frontal y temporal izquierdos mediante ERM-H1. Las
variables de neurodesarrollo que se tuvieron en cuenta (complica
cionesobstétricas, historiafamiliar deesguizofreniay ateraciones
fisicas menores) no mostraron rel acidn con |os datos espectroscd-
picos. Lasvariablesclinicas (puntuacion delaSAPS (Scalefor the
Assessment of Positive Symptoms), SANS (Scale for the Assess-
ment of Negative Symptoms), Premorbid Adjustment Scaley Mor-
ningsi deRehabilitation Satus Scal €) tampoco correl acionaron con
las medidas de ERM. Sin embargo, diversas pruebas de memoria
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correlacionaron con |os niveles de creatinaen el 16bulo temporal
(memoria légical y I, reproduccién visua 11, span de digitos,
memoria verbal, memoria generd y recuerdo demorado). Estos
hallazgos revelaron unarelacion entre ladisfuncion de memoriay
laalteracion metabdlicadel 16bulo temporal.
Depresion
M ediante técni cas de neuroimagen estructural (tomografiacom-
putarizada (TC) y RM) se han investigado posibles anomalias
cerebralesrelacionadas con ladepresion [58]. Losestudiosreali-
zados con neuroimagen funcional (PET y SPECT) confirman la
existenciadedisfuncionesmetabdlicasenel |6bul ofrontal [59,60],
pero estas técnicas presentan la limitacion de ser invasivas en
cuanto ala utilizacion de is6topos radioactivos.
Diversasevidenciasexperimental eshan sugerido quelaaltera-
cion cerebral del metabolismo delacolinapodriarelacionarse con
lafisiopatologiadelostrastornosdel estado deénimo, pero hastael
desarrollo delaRM-H1 no fue posible e estudio este metabolito
[61]. En los sujetos con depresién mayor también se han descrito
alteraciones en el metabolismo energético del fosfato [62].
LatécnicadelaERM abre un amplio campo en e estudio dela
depresion, sobretodo en e ambito delos efectosregiondes dd tra
tamientofarmacol 6gico. Renshaw en 1997[63] estudidlaconcentra-
€ion de Cho/Cr en pacientes depresivos tratados con fluoxetina. Al
subdividir lamuestraentrelos pacientes con buenao malarespuesta
al tratamiento, estos autores hallaron que los de buena respuesta di-
ferian més delos controles en larazon Cho/Cr. En sujetos normales
se ha demostrado que la ingesta de colina aumenta los niveles de
colinaen lacabezade caudado y putamen [64].

REV NEUROL 2000; 30 (2): 155-160



CONCLUSIONES

Aungue es posible obtener imagenes espectroscopicas de diver-
sosnuicleos, esencialmente se han llevado acabo investigaciones
con espectroscopiadel fésforo (P31) y del hidrégeno (H1); esta
Ultima es la técnica mas utilizada recientemente.

Ladisminucién deN acetil-aspartato, tanto en val or absoluto
como utilizado enrelacion conlacolinao creating, pareceser una
medidamuy sensiblealasenfermedadesdegenerativasy desmie-
linizantes. LadeterminaciondelosnivelesdeNAA parecenrefle-
jarlapérdidaneuronal y, enciertomodo, pueden ser méssensibles
aladeterminacion de muerte neuronal que los estudios cuantifi-
cadosde|RM (de superficie o volumétricos). Larazén puede ser
gue la gliosis reactiva corrige la pérdida volumétrica debida a
muerte neuronal.

ESPECTROSCOPIA POR RM

L os estudios de ERM pueden contribuir al diagnostico dife-
rencia entreEP, parkinsonismovasculary laatrofiamultisistémi-
ca. EnlaEA diversosestudiosparecen coincidir en hallar valores
demioinositol elevados, quesugieren su utilizacion como marca
doresneurogquimicos, yaque poseen val or dediagndsticodiferen-
cia con el envejecimiento y lademenciavascular.

L osavancestecnol 6gicosrecientes suponen laposibilidad de
medir variasregionesalavez y permiten adquisicionesrelativa-
menterapidas(unos10 minutos); ademés, puedenincrementar en
gran medida la utilizacion de esta técnica para determinar los
cambios cerebral es regionales observados tras |la administracion
de neuro o psicofarmacos.

Entre laslimitaciones debemos mencionar quelamayoriade
los datos biogquimicos obtenidos son inespecificos.
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APLICACIONESDE LA ESE’ECTROSCOPI'A
POR RESONANCIA MAGNETICA EN EL ESTUDIO
DE LA PATOLOGIA CEREBRAL

Resumen. Introducciény objetivo. La espectroscopia por resonancia
magnética (ERM) esunatécnica no invasiva de estudio neuroguimico
del cerebro in vivo. El objetivo del presente trabajo es revisar las
principales investigaciones que han empleado la técnica dela ERM
para e estudio de enfermedades cerebrales. Desarrollo. El uso dela
ERM en €l estudio del cerebro seinici6 en 1983 aunque su desarrollo
maximo se ha producido en la década de los 90. Las entidades méas
investigadas han sido la enfermedad de Alzheimer, la esclerosis mul-
tiple, laesquizofreniayladepres on. Aunqueesposibleobtener espec-
tros de diversos nucleos, los mas utilizados son € fosforo (P31) y €
hidrégeno (H1). Actualmente la técnica més utilizada es la ERM de
protones. Los hivel esbajos de N-acetil-aspartato parecen ser un buen
indicador de pérdida neuronal. Su estudio es complementario a los
estudiosestructural esvolumétricos medianteimagenesderesonancia
magnética. El pico de mioinositol parece ser un marcador neuroqui-
mico de la enfermedad de Alzheimer. Conclusiones. La ERM ha con-
tribuido al incremento del conocimiento fisiopatol gico del envejeci-
miento cerebral, |os procesos neur odegener ativos, las enfermedades
desmielinizantes y las enfermedades psiquiatricas. Potencialmente,
puede contribuir al diagnéstico diferencial en la enfermedad de Al-
zheimer y en la enfermedad de Parkinson. En la actualidad, abre
también un potencial de investigacion de |os efectos del tratamiento
farmacol 6gicoenregionescer ebral esconcretas. [ REVNEUROL 2000;
30: 155-60] [http:/Awww.revneurol.com/3002/i020155.pdf]
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APLICA(;C)ES DA ESPECTROSCOPIA POR RESSONANCIA
MAGNETICA NO ESTUDO DA DOENCA CEREBRAL

Resumo. Introducgéo e objectivo. A espectroscopia por ressonan-
cia magnética (ERM) € uma técnica nao invasiva de estudo neu-
roquimico do cérebro in vivo. O objectivo do presente trabalho
€ rever as principais investigagoes que utilizaram a técnica da
ERM para o estudo de doengas cerebrais. Desenvolvimento. O
uso da ERM no estudo do cérebro iniciou-se em 1983 ainda que
0 seu desenvol vimento méximo ocorreu na década de 90. As en-
tidades maisinvestigadas foram a doenca de Alzheimer, a escle-
rose multipla, a esquizofrenia e a depressdo. Ainda que seja
possivel obter espectros de diversos nicleos, os mais utilizados
sdo o fosforo (P31) e o hidrogénio (H1). Actualmente a técnica
mais utilizada é a ERM de protdes. Os niveis baixos de N-acetil-
aspartato parecem ser um bom indicador de perda neuronal. O
seu estudo é complementar aos estudos estruturais volumétricos
por meio de imagens de ressonancia magnética. O pico de mio-
inositol parece ser o marcador neurogquimico dadoengadeAl zhei-
mer . Conclusdes. A ERM contribuiu para o aumento do conheci-
mento fisiopatol 6gico do envelhecimento cerebral, os processos
neurodegenerativos, as doencas desmielinizantes e as doencas
psiquiatricas. Potencialmente pode contribuir para o diagnosti-
co diferencial na doenca de Alzheimer e na doencga de Parkinson.
Actualmente, abretambémum potencial deinvestigac¢io dosefei-
tosdo tratamento farmacol 6gi co emregides cerebrais concretas.
[REV NEUROL 2000; 30: 155-60] [http://mww.revneurol.com/
3002/i020155.pdf]
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