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Aplicaciones de la espectroscopía por resonancia magnética
en el estudio de la patología cerebral

M. Pérez-Gómez a, C. Junqué a, J.M. Mercader b,c, J. Berenguer c

INTRODUCCIÓN

La espectroscopía por resonancia magnética (ERM) es una apli-
cación de la RM que permite el estudio del metabolismo cerebral
in vivo y aporta información bioquímica no invasiva [1,2]. Clási-
camente se ha utilizado en química para obtener información de
la concentración de componentes que contienen núcleos magné-
ticos. Su empleo para el estudio neuroquímico del cerebro huma-
no es muy reciente y ha surgido gracias al desarrollo de campos
magnéticos uniformes y de elevada potencia [3]. En 1983 se pu-
blicaron los primeros estudios realizados con ERM de fósforo
aplicados a neonatos y adultos [4,5].

Mediante la ERM se han investigado las disfunciones metabó-
licas de diversas alteraciones neurológicas y psiquiátricas (tumores,
infartos, epilepsia, encefalopatía hepática, esclerosis múltiple, en-
cefalopatía hipóxico-isquémica) [6], estados comatosos [7], así como
el estudio de valores normativos de los metabolitos cerebrales en
sujetos sanos [8]. Además de la enfermedad cerebral, la ERM se usa
en el estudio de los procesos neoplásicos, metabolismo cardíaco,
sistemas hepáticos y renales y sistema músculo-esquelético [9].

En contraste con los datos generados por la tomografía por
emisión de positrones (PET) o la tomografía por emisión de foto-
nes simples (SPECT), técnicas que lo que realmente miden es la
recaptación de glucosa o el flujo sanguíneo para realizar inferen-
cias sobre el metabolismo energético, la ERM mide directamente
los niveles cerebrales de ciertos metabolitos y proporciona una
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medida cerebral del pH intracelular. La ERM es una técnica segu-
ra, no invasiva y, en consecuencia, pueden repetirse varias medi-
das en un mismo individuo de forma longitudinal [10].

Existen diversos núcleos identificables a través de la espectros-
copía, tales como H1, P31, Li7, F19, C13, aunque en investigación
de la enfermedad cerebral los más utilizados son el fósforo y el hidró-
geno. La ERM del fósforo (ERM-P31) fue la primera en utilizarse;
esta técnica permite la medida directa de los fosfolípidos de membra-
na y del metabolismo energético del fosfato de las células cerebrales
[11,12]. El espectro típicamente muestra los siguientes picos: 1. Tres
picos de adenosina trifosfato (ATP alfa, beta y gamma);  2. Fosfo-
creatina (PCr); 3. Fosfodiesteres (PDE); 4. Fosfomonoesteres
(PME), y 5. Fosfato inorgánico (Pi) [13]. Los picos de PME y PDE
son indicadores de síntesis de la membrana; PME es un precursor de
los fosfolípidos de la membrana, mientras que los PDE proceden
principalmente de productos de rotura de la membrana.

La ERM de hidrógeno o espectroscopía de protones (ERM-H1)
es quizás la modalidad más utilizada debido a que muchas molé-
culas del cuerpo contienen hidrógeno. Los picos que se observan
son: 1. Residuos N-acetil, de los cuales el N-acetil aspartato (NAA)
es el máximo contribuyente, aunque también hay aportaciones del
N-acetil-aspartato-glutamato (NAAG), glutamato y ácido
siálico; 2. Creatina/fosfocreatina (Cr/PCr); 3. Grupos metilamo-
nio cuaternario que contienen contribuciones de colina (Cho),
fosforilcolina, glicerilfosforilcolina, taurina e inositoles; 4. Mio-
inositol, que incluye mioinositol monofosfato y glicina; 5. Glu-
tamina, glutamato, alanina, aspartato, ácido gamma-aminobutíri-
co (GABA); 6. Glucosa, y 7. Lactato (Lac) [13].

El NAA es uno de los aminoácidos del cerebro más estudiados
mediante esta técnica y se ha catalogado como un marcador neu-
ronal ya que está localizado en las neuronas y se halla ausente en
la glía [14-16]. La determinación de lactato es importante en es-
tados de isquemia. La creatina y fosfocreatina indican el estado
energético neuronal. La colina es un metabolito implicado en la
síntesis y degradación de los constituyentes de la membrana.

La determinación del espectro se realiza en regiones más o
menos extensas del cerebro. La determinación es volumétrica (re-
ferida a un determinado número de vóxeles) (Figura). Los volúme-
nes de interés deben tener como mínimo 1 cm3 debido a la baja
concentración de los metabolitos estudiados. El volumen utilizado
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Tabla I. Estudios de espectroscopía por resonancia magnética (ERM) en enfermedades neurológicas.

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

Alzheimer Miller et al, 1993 ⇓ NAA o NA Brown et al, 1989 ⇑  PME

Shonk et al, 1995 Ídem González et al, 1996 ⇑  PME/PDE

Parnetti et al, 1996 Ídem

Shuff et al, 1997 Ídem

Parnetti et al, 1997 Ídem

Meyerhoff et al, 1994 ⇓ NAA/Cho,
⇓ NAA/Cr

Mackay et al, 1996 Ídem

Miller et al, 1993 ⇑  Inos

Shonk et al, 1995 Ídem

Meyerhoff et al, 1994 ⇑ Cho/Cr

Mackay et al, 1996 Ídem

Parkinson Bowen et al, 1995 ⇑ Lac/NAA

Holshouser et al, 1995 ⇓  NAA/Cho

Ellis et al, 1997 Ídem

Esclerosis Miller et al, 1991 ⇓ NAA/Cr Minderhoud et al, 1992  ⇑  PCr
múltiple

Mathews et al, 1991 Ídem

Koopmans et al, 1993 Ídem

Matthews et al, 1996 Ídem

Falini et al, 1998 Ídem

Grossman et al, 1992 ⇓  NAA o NA

Davie et al, 1997 Ídem

De Stefano et al, 1998 Ídem

Sarcheli et al, 1999 Ídem

Falini et al, 1998 ⇓  NAA/Cho,
⇑  Inos/Cr

Miller et al, 1991 ⇑  Lac

Miller et al, 1991 ⇑  Cho/Cr

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

para el fósforo acostumbra a ser de 27 cm3.
En general, se analizan una o dos regiones
cerebrales, aunque recientemente se ha
desarrollado un método de espectroscopía
de protones que permite observar numero-
sas regiones cerebrales a la vez en elementos
de 1,4 cm3 [17].

Esta revisión tiene como objetivo ana-
lizar las aplicaciones de la espectroscopía
desde su introducción en el estudio del ce-
rebro humano, con el fin de sintetizar las
aportaciones y las limitaciones de esta téc-
nica dentro del campo clínico y de la inves-
tigación en neurología y psiquiatría.

ESPECTROSCOPÍA EN
NEUROLOGÍA

En el ámbito de la Neurología las tres enfer-
medades más investigadas mediante ERM
son la enfermedad de Alzheimer (EA), la
esclerosis múltiple (EM) y la enfermedad de
Parkinson (EP). En Neurología pediátrica,
se han llevado a cabo estudios para determi-
nar los efectos de la asfixia perinatal en los
sucesivos cambios del metabolismo cerebral
regional [18], así como para estudiar las bases
biológicas 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 o moderada para examinar el me-
tabolismo del lóbulo frontal. El propósito
fue contribuir a esclarecer dos hipótesis
planteadas en esta enfermedad. Una de ellas
proponía un defecto en el metabolismo de
los fosfolípidos de membrana que daría
lugar a una disfunción neuronal, la cual
afectaría a las proteínas de membrana esen-
ciales. La otra hipótesis postulaba un de-
fecto en la generación de energía. Los au-
tores hallaron una disminución de la razón
PCr/Pi en el grupo de pacientes que corre-
lacionó negativamente con la escala de
demencia de Blessed, resultado que parece
ir a favor de la hipótesis energética.

Las investigaciones sobre el proceso de envejecimiento en un
cerebro normal muestran que en edad avanzada existe una dismi-
nución en PME y un aumento en PDE. Estos hallazgos se corres-
ponderían con un descenso en la síntesis y un aumento en la des-
composición de los fosfolípidos de membrana. Por el contrario, la
EA está relacionada con el aumento temprano en el cerebro de
PME, seguido de un incremento en PDE en fases más avanzadas
[13]. Este perfil característico podría, pues, contribuir al diagnós-
tico diferencial entre envejecimiento normal e inicio de la EA.
Aparte de la citada alteración en la síntesis de los fosfolípidos de
la membrana, la ERM ha podido detectar alteración en el metabo-
lismo energético de los fosfatos en la EA (Tabla I).

También en la línea del diagnóstico diferencial de la EA se ha
estudiado el patrón de la demencia por multiinfarto. La ERM-P31

parece definir un perfil metabólico útil para distinguir entre esta
enfermedad y demencia vascular [11].

Al igual que en los trabajos con fósforo, la ERM-H1 se ha
empleado como técnica útil para diferenciar la EA del envejecimiento
normal y de la alteración de memoria relacionada con la edad [21].

Se ha propuesto que la ERM de protones constituye una téc-
nica complementaria de las medidas de atrofia descritas a partir de
imágenes de resonancia magnética (IRM). Así, las medidas volu-
métricas a partir de estudios de IRM no aportan toda la informa-
ción de pérdida neuronal de una determinada estructura (p. ej., el
hipocampo), ya que el volumen puede compensarse por gliosis.
La determinación de NAA de esta estructura puede reflejar en
mayor medida el número de neuronas restantes, ya que –como
hemos indicado anteriormente– el NAA está presente en las neu-
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ronas y no en la glía. Shuff et al en 1997 [22] hallaron que la
combinación de ambas medidas, IRM volumétrica y concentración
de NAA del hipocampo, proporcionan mayor poder de discrimi-
nación entre EA y envejecimiento. Utilizadas ambas conjunta-
mente dividen el 90% de los pacientes y el 94% de los controles
de forma correcta. Asimismo, mediante la ERM de protones, se ha
podido constatar un incremento de la razón Cho/Cr [16,23].

El hallazgo más destacado en la EA ha sido probablemente el
patrón de aumento de mioinositol (Inos) junto a la disminución de
NAA [24,25]. Este incremento de Inos podría ser un marcador
de la enfermedad con mayor especificidad que la disminución de
NAA o de PCr.

Enfermedad de Parkinson

En esta enfermedad la mayoría de las investigaciones llevadas a
cabo han utilizado el hidrógeno como núcleo de observación. La
ERM ha permitido diferenciar entre los sujetos controles y los
pacientes de EP no tratados farmacológicamente. Esta diferencia
se ha obtenido para la proporción de NAA/Cho en el núcleo estria-
do [26]. La concentración de NAA/Cho podría verse afectada por
la terapia de levodopa, razón por la cual se ha sugerido que esta
proporción puede ser un marcador de la reversibilidad de la dis-
función neuronal en el núcleo estriado. La datos de la ERM corre-
lacionan con la duración y gravedad de la enfermedad (puntuación
de Hoehn-Yahr y Unified Parkinson’s Disease Rating Scale [27].
En el ámbito del diagnóstico diferencial, la ERM se ha utilizado
para distinguir en vida la EP de otras enfermedades como la atrofia
multisistémica [28] o el parkinsonismo vascular [29].

Bowen et al [30] hallaron un incremento de la razón Lac/NAA
en el lóbulo occipital, hecho que interpretaron a favor de la hipó-
tesis de que la EP es una enfermedad sistémica caracterizada por
una alteración del metabolismo energético oxidativo.

Esclerosis múltiple

La espectroscopía se ha empleado para caracterizar químicamen-
te las placas o lesiones observadas en la RM de pacientes con esta
entidad. En el estudio de estas placas es frecuente el uso de ma-
terial de contraste para intensificar las señales [31-34].

Se han realizado diversos trabajos con la intención de averi-
guar si existe alteración en la concentración de metabolitos en la
sustancia blanca de apariencia normal en las IRM [35,36]. Los
resultados en este sentido no son aún concluyentes.

Otros de los principales objetivos planteados en la EM han
sido encontrar un perfil metabólico que diferencie las placas ac-
tivas o agudas de las crónicas o irreversibles [37,38], y distinguir
entre las diferentes formas de progresión de la EM [33]. Con esta
finalidad, se han efectuado diversos estudios longitudinales [39,40].

El dato espectroscópico más destacado en la EM es la disminu-
ción de la intensidad del pico NAA, con un descenso de la relación
NAA/Cr en estos pacientes que probablemente refleje la pérdida
axonal [31,38-41]. Además, la concentración de NAA correlaciona
con la gravedad clínica 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 valorar los efectos de la
medicación en los ensayos terapéuticos [42], definir diversos aspec-
tos de la desmielinización y de la enfermedad axonal, y añadir espe-
cificidad química patológica a las lesiones observadas [43].

ESPECTROSCOPÍA
EN PSIQUIATRÍA

La ERM tiene el potencial de proporcionar nuevos conocimientos
en la enfermedad metabólica molecular de los trastornos psiquiá-
tricos [44,45]. En este trabajo nos referiremos a los dos trastornos
que han recibido mayor atención: la esquizofrenia y la depresión.

Esquizofrenia

La metodología de la ERM de fósforo en esta enfermedad se ha
aplicado desde 1991 [12] (Tabla II). La ERM-P31 ha evidenciado
alteraciones en el metabolismo energético del fosfato y de los
fosfolípidos en el lóbulo frontal tanto en pacientes esquizofréni-
cos de primer episodio, sin medicación previa [12], como en pa-
cientes crónicos y medicados [46-48]. Las alteraciones de los
parámetros bioquímicos en el lóbulo temporal también se ha ob-
servado mediante ERM-P31 [49,50] y ERM-H1 [17,51].

Figura. Espectro e imagen de RM de control sano que muestra la localización de un vóxel de ERM-H1 de 2×2×2 cm3 situado en los ganglios basales. (Servicio
de Radiodiagnóstico. Centre de Diagnòstic per la Imatge. Hospital Clínic i Provincial de Barcelona. Facultat de Medicina. Universitat de Barcelona).
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Asimismo, la obtención de información
in vivo de la bioquímica de pacientes esqui-
zofrénicos ha contribuido a ampliar los co-
nocimientos de las alteraciones metabólicas
que subyacen a las disfunciones glutamatér-
gicas observadas en los estudios post mórtem
[52].

La ERM ha servido para comprobar la
hipótesis de la asimetría metabólica en la
esquizofrenia [50,53]. En 1992, Calabrese
et al [50] creyeron encontrar apoyo a esta
hipótesis en los lóbulos temporales de los
sujetos esquizofrénicos. Además, se ha re-
lacionado la gravedad de la enfermedad con
las disfunciones metabólicas [47,50].

Los trabajos con hidrógeno han encon-
trado una disminución en el nivel de NAA
en regiones del hipocampo y de la amígdala
[53,54], así como reducciones de los nive-
les de NAA/Cho en ganglios basales, cór-
tex prefrontal dorsolateral y región hipo-
cámpica [17,55] y NAA/Cr en el hipocam-
po [17]. Estos hallazgos confirman la
posibilidad de identificar disfunciones ce-
rebrales regionales en la esquizofrenia.
Además, este decremento de NAA sugiere
una disminución en el número de neuronas
o en el volumen del tejido en estas áreas. Su
alteración en las regiones temporales sería
coherente con la hipoplasia de estructuras
límbicas en la esquizofrenia [54].

Bartha et al [56] hallaron una eleva-
ción de glutamina en el córtex prefrontal medial en pacientes
esquizofrénicos no tratados que podría indicar una anomalía del
ciclo de conversión de glutamina en glutamato.

La ERM ha aportado nueva evidencia a las hipótesis de hipo-
frontalidad contrastadas anteriormente mediante pruebas neuropsi-
cológicas y estudios de neuroimagen funcional [12]. Respecto a las
posibles regiones cerebrales implicadas en la esquizofrenia, mu-
chos trabajos tienen la limitación metodológica de haber analizado
únicamente una o dos regiones cerebrales, por lo que pueden pasar
desapercibidas anomalías en otras regiones no examinadas. En este
sentido, cabe decir que las alteraciones neuroquímicas en la esqui-
zofrenia van más allá de la región prefrontal [47]. El estudio de
ERM mediante la técnica de análisis multirregional ha permitido
hallar reducciones significativas de NAA/Cr, NAA/Cho bilateral-
mente en el hipocampo y el córtex prefrontal dorsolateral. No se
observaron diferencias en el resto del cerebro analizado [17].

La relación entre los hallazgos neuroquímicos y neuropsicoló-
gicos se ha estudiado muy poco. En 1994, Buckley et al [57] lleva-
ron a cabo una investigación con 27 pacientes esquizofrénicos para
estudiar los correlatos clínicos, cognitivos y de neurodesarrollo en
el lóbulo frontal y temporal izquierdos mediante ERM-H1. Las
variables de neurodesarrollo que se tuvieron en cuenta (complica-
ciones obstétricas, historia familiar de esquizofrenia y alteraciones
físicas menores) no mostraron relación con los datos espectroscó-
picos. Las variables clínicas (puntuación de la SAPS (Scale for the
Assessment of Positive Symptoms), SANS (Scale for the Assess-
ment of Negative Symptoms), Premorbid Adjustment Scale y Mor-
ningside Rehabilitation Status Scale) tampoco correlacionaron con
las medidas de ERM. Sin embargo, diversas pruebas de memoria

correlacionaron con los niveles de creatina en el lóbulo temporal
(memoria lógica I y II, reproducción visual II, span de dígitos,
memoria verbal, memoria general y recuerdo demorado). Estos
hallazgos revelaron una relación entre la disfunción de memoria y
la alteración metabólica del lóbulo temporal.

Depresión

Mediante técnicas de neuroimagen estructural (tomografía com-
putarizada (TC) y RM) se han investigado posibles anomalías
cerebrales relacionadas con la depresión [58]. Los estudios reali-
zados con neuroimagen funcional (PET y SPECT) confirman la
existencia de disfunciones metabólicas en el lóbulo frontal [59,60],
pero estas técnicas presentan la limitación de ser invasivas en
cuanto a la utilización de isótopos radioactivos.

Diversas evidencias experimentales han sugerido que la altera-
ción cerebral del metabolismo de la colina podría relacionarse con
la fisiopatología de los trastornos del estado de ánimo, pero hasta el
desarrollo de la RM-H1 no fue posible el estudio este metabolito
[61]. En los sujetos con depresión mayor también se han descrito
alteraciones en el metabolismo energético del fosfato [62].

La técnica de la ERM abre un amplio campo en el estudio de la
depresión, sobre todo en el ámbito de los efectos regionales del tra-
tamiento farmacológico. Renshaw en 1997 [63] estudió la concentra-
ción de Cho/Cr en pacientes depresivos tratados con fluoxetina. Al
subdividir la muestra entre los pacientes con buena o mala respuesta
al tratamiento, estos autores hallaron que los de buena respuesta di-
ferían más de los controles en la razón Cho/Cr. En sujetos normales
se ha demostrado que la ingesta de colina aumenta los niveles de
colina en la cabeza del caudado y putamen [64].

Tabla II. Estudios de espectroscopía por resonancia magnética (ERM) en el ámbito de la psiquiatría.

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

Esquizofrenia Nasrallah et al, 1994 ⇓  NAA Pettegrew et al, 1991  ⇓  PME

Maier et al, 1995 Ídem Williamson et al, 1991 Ídem

Fujimoto et al, 1996 ⇓  NAA/Cho Volz et al, 1997 ⇑  PME,
⇑  PME/PDE

Bertolino et al, 1996 Ídem Pettegrew et al, 1991 ⇑  PDE

Bertolino et al, 1996 ⇓  NAA/Cr Deicken et al, 1994 Ídem

Maier et al, 1995 ⇓  Cho, ⇓  Cr Volz et al, 1997 ⇓  PDE

Fujimoto et al, 1996 ⇑  Cho Pettegrew et al, 1991 ⇓  Pi

Bartha et al, 1997 ⇑  Gln Deicken et al, 1994 Ídem

Williamson et al, 1991 ⇑  Pi

Pettegrew et al, 1991 ⇑  ATP

Calabrese et al, 1992  Ídem

Williamson et al, 1991 ⇑  PCr

Calabrese et al, 1992 Ídem

Deicken et al, 1994 ⇓  PCr

O’Callaghan et al, 1991 ⇑  PH

Depresión Estudio ERM-Li7 Estudio ERM-H1 Estudio ERM-P31

Riedl et al, 1997 Renshaw et al, 1997 Moore et al, 1997

NAA: N-acetil-aspartato; Cho: colina; Cr: creatina; PCr: fosfocreatina; Pi: fosfato inorgánico; Gln: glutamina;
PME: fosfomonoesteres; PDE: fosfodiesteres.
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APLICACIONES DE LA ESPECTROSCOPÍA
POR RESONANCIA MAGNÉTICA EN EL ESTUDIO
DE LA PATOLOGÍA CEREBRAL

Resumen. Introducción y objetivo. La espectroscopía por resonancia
magnética (ERM) es una técnica no invasiva de estudio neuroquímico
del cerebro in vivo. El objetivo del presente trabajo es revisar las
principales investigaciones que han empleado la técnica de la ERM
para el estudio de enfermedades cerebrales. Desarrollo. El uso de la
ERM en el estudio del cerebro se inició en 1983 aunque su desarrollo
máximo se ha producido en la década de los 90. Las entidades más
investigadas han sido la enfermedad de Alzheimer, la esclerosis múl-
tiple, la esquizofrenia y la depresión. Aunque es posible obtener espec-
tros de diversos núcleos, los más utilizados son el fósforo (P31) y el
hidrógeno (H1). Actualmente la técnica más utilizada es la ERM de
protones. Los niveles bajos de N-acetil-aspartato parecen ser un buen
indicador de pérdida neuronal. Su estudio es complementario a los
estudios estructurales volumétricos mediante imágenes de resonancia
magnética. El pico de mioinositol parece ser un marcador neuroquí-
mico de la enfermedad de Alzheimer. Conclusiones. La ERM ha con-
tribuido al incremento del conocimiento fisiopatológico del envejeci-
miento cerebral, los procesos neurodegenerativos, las enfermedades
desmielinizantes y las enfermedades psiquiátricas. Potencialmente,
puede contribuir al diagnóstico diferencial en la enfermedad de Al-
zheimer y en la enfermedad de Parkinson. En la actualidad, abre
también un potencial de investigación de los efectos del tratamiento
farmacológico en regiones cerebrales concretas. [REV NEUROL 2000;
30: 155-60] [http://www.revneurol.com/3002/i020155.pdf]
Palabras clave. Espectroscopía por resonancia magnética. Metabo-
lismo cerebral. Neurología. Neuropsicología. Psiquiatría.

APLICAÇÕES DA ESPECTROSCOPIA POR RESSONÂNCIA
MAGNÉTICA NO ESTUDO DA DOENÇA CEREBRAL

Resumo. Introdução e objectivo. A espectroscopia por ressonân-
cia magnética (ERM) é uma técnica não invasiva de estudo neu-
roquímico do cérebro in vivo. O objectivo do presente trabalho
é rever as principais investigações que utilizaram a técnica da
ERM para o estudo de doenças cerebrais. Desenvolvimento. O
uso da ERM no estudo do cérebro iniciou-se em 1983 ainda que
o seu desenvolvimento máximo ocorreu na década de 90. As en-
tidades mais investigadas foram a doença de Alzheimer, a escle-
rose múltipla, a esquizofrenia e a depressão. Ainda que seja
possível obter espectros de diversos núcleos, os mais utilizados
são o fósforo (P31) e o hidrogénio (H1). Actualmente a técnica
mais utilizada é a ERM de protões. Os níveis 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 ressonância magnética. O pico de mio-
inositol parece ser o marcador neuroquímico da doença de Alzhei-
mer. Conclusões. A ERM contribuiu para o aumento do conheci-
mento fisiopatológico do envelhecimento cerebral, os processos
neurodegenerativos, as doenças desmielinizantes e as doenças
psiquiátricas. Potencialmente pode contribuir para o diagnósti-
co diferencial na doença de Alzheimer e na doença de Parkinson.
Actualmente, abre também um potencial de investigação dos efei-
tos do tratamento farmacológico em regiões cerebrais concretas.
[REV NEUROL 2000; 30: 155-60] [http://www.revneurol.com/
3002/i020155.pdf]
Palavras chave. Espectroscopia por ressonância magnética. Meta-
bolismo cerebral. Neurologia. Neuropsicologia. Psiquiatria.


