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Los nuevos equipos de Resonancia Magnética
pueden complementar las secuencias “morfolé-

gicas” convencionales con otras denominadas
“funcionales”.

Estas dltimas permiten obtener informacién
sobre las caracteristicas metabdlicas del tejido
cerebral normal y patolégico (neuroespectros-
copia); estudiar el movimiento de las moléculas
de H20 (difusién); o evaluar la distribucién re-
gional del contraste inyectado rapidamente por
via endovenosa (perfusién).

También resulta posible el estudio de determi-
nadas funciones cerebrales en presencia de esti-
mulos especificos (activacién cortical).

Estas secuencias “funcionales” incrementan la
sensibilidad diagnéstica de la RM y/o comple-
mentan la informacién de las secuencias morfo-
logicas, facilitando el diagnéstico diferencial.

NEUROESPECTROSCOPIA

Al igual que la resonancia magnética, la espec-
troscopia se basa en la propiedad que presentan
ciertos niicleos atémicos de sbsorber selectiva-
mente energia de radiofrecuencia cuando se so-
meten a un campo magnético (fenémeno de
resonancia).

Este exceso energético es liberado por los ni-
cleos mediante un proceso de relajacién.

VALOR DIAGNOSTICO DE
NEUROESPECTROSCOPIA
DIFUSION Y PERFUSION
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Colocando el drea de interés en el campo mag-
nético, y enviando un pulso de radiofrecuencia
de un ancho de banda capaz de producir la ex-
citacién de todos los niicleos de H, obtendre-
mos un espectro de H.

Cambiando el ancho de banda, se excitan, por
ejemplo, nicleos de fésforo y se obtiene un es-
pectro de este tltimo.

La escala de desplazamiento quimico permite
la identificacién de los diferentes compuestos
presentes en el drea de analisis, segin el lugar
que ocupan en ella.

Ej: N-Acetylaspartato (NAA) 2.1 partes por
millén. (ppm)

El sector correspondiente a cada compuesto
se puede cuantificar, y el valor obtenido es pro-
porcional al nimero de niicleos que contribuyen
a la sefal; esto permite determinar la concentra-
cién del compuesto.

La cuantificacién absoluta resulta compleja;
rutinariamente se hace cuantificacién relativa a
través de porcentajes entre todos los compues-
tos encontrados en el area; tomando como refe-
rencia a la creatina (Cr) cuyos valores son
relativamente constantes.

Esto implica cierta pérdida de informacién y
puede inducir a error en casos en que, por ejem-
plo, todos los compuestos estén reducidos sin
que por esto se modifiquen las tasas entre ellos.
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En la espectroscopia de H el principal proble-
ma consistié en suprimir el H20 cuya elevada
leoncentracion enmascara los metabolitos de in-
erés bioldgico que se encuentran en baja con-
‘gentracion.

La supresion de H20 satisfactoria da lugar a
a correcta “apodizacion” del registro.

Hay dos técnicas de adquisicién:
* STEAM: 3 pulsos de RF a 90°
més sensible para detectar icido lactico

® PRESS: 1 pulsode RF a 90°y 2 a 180°.

Permite cuantificar bajos niveles de metabo-

2 El registro se realiza con un Voxel de forma y

ano variables (volumen mas utilizado

em’), ubicado en la region a estudiar.

L valoracion de los compuestos en cualquier
patologia implica contar con valores de referen-
68 en grupos controles “normales” de igual ran-
g0 etario.

A partir del nacimiento hay descenso progre-
sivo de Cholina (Cho) y ascenso de Naa particu-
fmente durante los primeros tres afos (39).

En un espectro normal (Figura 1), se leen de
derecha a izquierda los siguientes metabolitos:

* Naz (2.1ppm): marcador neuronal.
Se encuentra en altas concentracio-
nes que varian con la edad.
Disminuye en todo proceso que im-
plicue pérdida neuronal.

* Creatina (Cr) (3.0ppm):

marcador de la actividad energética
celular.

Pico relativamente estable, sus valo-
res sirven de referencia.

* Cho (3.2 ppm): marcador de membrana.

Aumenta en todo proceso que impli-
que recambio de &ta.

Lesiones tumorales, vasculares isquémicas, in-
flamatorias o enfermedades degenerativas modi-
fican cuanti y cualitativamente el espectro
normal.

*Tumores:
No hay espectros patognomonicos.

Lesiones con similares caracteristicas histol6-
gicas y diferentes carateristicas metabdlicas tie-
nen espectro disimil.

Lesiones con disimil histologia tienen simila-
res caracteristicas metabdlicas.

I: Espectroscopia normal en un adulto de 55 afios.Voxel localizado en situacion parietoccipital medial
do volamenes proporcionales de sustancia gris y blanca. El pico normal de Naa domina el espectro.
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En tumores glioastrocitarios hay caida de Naa
y aumento de Cho, consecuentemente la tasa
Naa/Cho desciende (Figura 2).

Puede observarse acido lactico (Lact) a 1.3
ppm, indicador de glucélisis anaerobia pero no
de agresividad.

Comparando astrocitomas pilociticos, ependi-
momas y PNE, las tasas aumentan en forma pro-
gresiva entre el primero y el tercero; a mayor
indiferenciacién, mayor nivel de Cho (poder
proliferante).
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En los gliomas infiltrantes ¢l Naa pucde apa-
recer conservado.

Cuando la necrosis tumoral es extensa puede
haber menor cantidad de Cho, respecto de ot
tumor de similar estirpe pero no necrosado:
to modifica el valor estimativo del indice de pros
liferaciéon basado en la Cho.

En las recidivas aumenta la Cho, y dismi
en las radionecrosis.

En las metastasis aumentan los lipidos (Lip)
que aparecen a la derecha del Naa y deben di
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Figura 2: Espectroscopia patolégica en una nina de 10 anos. Extenso tumor glial pontocerebeloso derecho con
firmado por biopsia. El pico de Cho domina el espectro. Nétese el descenso del Naa cuyo pico es inferior

de la Cr,

renciarse del Lact; eventualmente con un regis-
tro con TE de 135ms para buscar el pico inver-
tido de este Gltimo (4-15-22-23-35-36-38-42).

En los meningiomas ocurre: aumento de Cho
y aparece Alanina (1.4-1.5ppm) con alta tasa de
Ala/Cr. No se registra Naa.

Finalmente en las lesiones con refuerzo “anu-
lar” puede plantearse diagnéstico diferencial en-
tre glioma y absceso: en ambos se registra Lact.
a 1.3ppm, pero Alanina a 1.5ppm, Acetato a
1.9ppm, y Succinato a 2.4ppm.; se presentan so-
lo en los abscesos (20).

Esclerosis mailtiple:

En la placa “aguda” aumentan Cho, Lact, y
myoinositol.

Pueden registrarse lipidos con TE de 30m

El Naa desciende.

En la placa “crénica” aumenta la Cr debids
la astrogliosis.

En sustancia blanca “aparentemente normé
puede observarse descenso de Naa, la pér
progresiva de éste parece guardar una rela
directa con el grado de incapacidad.

Infartos:

Los cambios metabdlicos persisten varios mé
ses e implican descenso de todos los metabolit
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con incremento del Lact. durante la primera se-
mana (Figura 3) (14-17-29-40-41).

En infartos pequefios el Naa puede aparecer
normal en razon del volumen parcial del voxel
con el tejido sano circundante.

Encefalopatia por HIV:

‘En la forma pediatrica el virus parece afectar
inicialmente los ganglios basales (9).

En lz forma adulta el compromiso es difuso.

Hay caida de Naa, aumento de Cho, con au-
mento de los indices Cho/Cr, Cho/Naa y des-

censo de Naa/Cr.

En casos sin encefalopatia el Naa no se modi-
fica.

Su descenso progresivo en casos de encefalo-
patia indica progresion de la enfermedad (3-8).

A

Figura 3: Espectroscopia patolégica en un adulto de 70 anos. Infarto en territorio de la arteria cerebral pos-
terior izquierda. Desaparicién de Naa y Cho; el pico de Lact/ Lipidos domina el espectro.

Resulta posible orientar el diagnéstico diferen-
cial entre lesién infecciosa oportunista y linfoma
en base a la espectroscopia: en el linfoma hay fran-
co incremento de la Cho como indicio de prolife-
racion celular y descenso del Naa (Figura 4).

En sintesis, la neuroespectroscopia de H+
permite crientar el diagnéstico diferencial y de-
tectar alteraciones metabdlicas que preceden a
los cambios morfoldgicos.

Las indicaciones se extienden al estudio de la
epilepsia refractaria, demencias, enfermedades
extrapiramidales, seguimiento de enfermedades
desmiclinizantes, encefalopatias postanéxicas y

postraumaticas, etc.

El departamento de Resonancia Magnética de
FLENI lleva realizados 500 estudios en diferen-

tes patologias.

&

Figura 4: Espectroscopia patolégica en un adulto con SIDA. Extenso linfoma frontocalloso confirmado por
biopsia. Espectro caracteristico de lesién proliferante con alteraciones similares a las de la Figura 2.
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DIFUSION Y PERFUSION

La posibilidad de recuperacién neuroldgica en
un accidente cerebrovascular isquémico, depen-
derd del tiempo transcurrido entre la instalacién
del déficit neurolégico y la aplicacién de diferen-
tes medidas terapéuticas tendientes a revertir to-
tal o parcialmente el proceso isquémico en curso.

Este periodo se denomina “ventana terapéuti-
ca”, estudios experimentales y clinicos limitan
su extension a 6 horas.

Las secuencias convencionales de resonancia
magnética evidencian las primeras alteraciones
de sefial a partir de la 8" hora de producida la is-
quemia; es decir con el inicio del edema vasogé-
nico y fuera del periodo de ventana terapeditica,
(5-7-10-11-12-21-26-30-31-32-33).

Las nuevas secuencias de difusién y perfusion
resultan positivas a los pocos minutos de instalada

la isquemia, con la aparicién del edema citotéxico
y el déficit de perfusion. (7-10-21-25-26-27-28-30-
31-32-33).
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En 1986 LeBihan y cols. demuestran que la di-
fusion molecular del agua puede ser estudiada
en resonancia magnética (24).

En 1990 Moseley y cols. realizan las primeras
experiencias en animales de laboratorio, consta-
tando disminucién en el movimiento de molécu-
las de agua, y descenso del coeficiente de
difusién a pocos minutos de provocada la isque-
mia; si a corto plazo ésta se revierte, el coeficien-
te se normaliza (29).

El déficit de O2 causa interrupcién en el fun-
cionamiento de la bomba Na/K, modificando la
distribucién iénica, lo cual provoca acumulacién
de Na intracelular con “arrastre” de H20 desde
el espacio extracelular y edema citotéxico. El
drea afectada aparece brillante en secuencias de
difusién. Las alteraciones se repiten en cualquier
lesion aguda que implique edema citotéxico: ej.
placa desmielinizante aguda (Figura 5). (5-11-12-
16-18-27-31-33-34-37-43-44-45),

Esta secuencia incrementa notablemente la
sensibilidad diagnéstica de la resonancia magné
tica y permite ademas diferenciar la lesién agu-
da respecto de otras secuelares (Figura 6) o bien

.

Figura 5: Paciente con esclerosis multiple de varios afios de evolucion. En las secuencias T2 y flair se observa
sefial anormal en la sustancia blanca bihemisférica. Sélo la secuencia de difusién permite individualizar una

nueva lesion responsable del brote actual.

difusién muestra lesién reciente taldmica izquierda.
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individualizatla en el interior de un 4rea de “leu-
coaraiosis” (Figura 7).

Es posible detectar lesiones muy pequeiias de
hasta 4mm de didmetro.

La difusién es negativa o la lesién desaparece
dentro de las 24 hs. en casos de accidente isqué-
mico transitorio, y esto tiene también implican-
cias terapéuticas (12-18-28).

Es posible observar falsos negativos en caso
de pequefias lagunas cuando la secuencia es de
baja resolucion anatémica con lectura en un so-
lo ¢je.

La adquisicién es satisfactoria cuando se reali-
za en los tres ejes: anteroposterior, superoinfe-
rior y derecha-izquierda (26).

Pasadas las primeras 72 hs. de evolucién, la se-
fial brillante se atentia progresivamente, y luego
aumento progresivo del coeficiente de difusién
producto del edema vasogénico; consecuente-
mente la difusion es negativa y las alteraciones
de sefal se visualizan en secuencias convencio-
nales (7-10-11-12-13-21-33-44-45).

Se define a la penumbra como el 4rea de is-
quemia cuyo rango de perfusion resulta inter-
medio entre el tejido normal y el necrosado.

NEUROPSIQUIATRIA

Este concepto tiene un considerable impacto
clinico ya que la penumbra incluye tejido viable
funcionalmente nulo pero morfolégicamente in-
tegro (1-2-11-16-18-19-44).

La ejecucién de un tratamiento tendiente a
restaurar la perfusién dentro del periodo de
“ventana terapeitica” revierte parcial o total-
mente la penumbra.

Experimentalmente se ha comprobado que a
partir de la 6" hora de evolucién, el tejido com-
prendido en el drea de penumbra resulta irrever-
siblemente afectado (16-18-19).

En sintesis, actualmente resulta posible rever-
tir o limitar el dafio neurolégico producto del
accidente cerebrovascular isquémico.

La evaluacién en RM con secuencias de difu-
sion y perfusién evidencian alteraciones dentro
del periodo de ventana terapeiitica.

La informacion obtenida permite entonces
evaluar la conducta médica mis apropiada.

El departamento de Resonancia Magnética de
FLENI lleva realizados 150 estudios con se-
cuencias de difusién de alta resolucién; inclui-
das de rutina, ante la sospecha de un ACV
isquémico, mismo transitorio, y en los protoco-
los de esclerosis multiple.

A

Figura 7: Extensa “leucoaraiosis” en una paciente de 86 aiios. Lesi6n brillante en secuencia de difusién respon-
sable de discreto déficit motor contralateral de instalacién reciente.
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