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RESUM O

O estudo da Ressonancia Magnética cerebral no periodo pés-ictal agudo é efectuado
paraexcluir processos estruturai s potencia mente responsavei s pel o evento convulsivo.
As alteragdes imagiol 6gi cas encontradas podem ser a consegquéncia e ndo a causa da
actividade epil épticareflectindo asuapropriafisiopatologia.

Descrevemos um caso clinico de um estado de mal epiléptico com envolvimento
hemicerebeloso contralateral ao foco epileptogéneo frontal. Este fenémeno de
Diaschisis Cerebelosa Cruzada Reversa € raro tendo sido descrito unicamente no
contexto damedicinanuclear.
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SUMMARY

REVERSE CROSSED CEREBELLARDIASCHISIS

Cerebral Magnetic Resonanceimaging in acute postictal period is performed to exclude
structural processes that can be responsible for the epileptic activity. Sometimes, the
findings are the result of the epileptic activity, and not the cause reflecting the
pathophysiologic changes during epileptic activity.

In this paper we describe a patient with status epilepticus who has developed
hemicerebellar involvement contralateral to a frontal epileptogenic focus. This
phenomenon of Reverse Crossed Cerebellar Diaschisisis rare and has been describe
only in Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT).
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INTRODUCAO

Parece existir um limiar de severidade e/ou duragdo
das crises epilépticas, de variabilidade interpessoal que
determina a presenca de alteracfes imagiol égicas peri-
-ictais. Estas podem ocorrer nas regides primariamente en-
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volvidas pela actividade epiléptica ou em areas distantes
mas funcional mente ligadas ao cértex epileptogéneo.

Descrevemos um caso clinico de um estado de mal
epiléptico, seguido de parésia de Todd com evidénciado
envolvimento hemicerebeloso contralateral ao foco
epileptogénio.
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CASOCLINICO

Doente do sexo feminino de 39 anos de idade, com
historia de epilepsia parcial sensitiva esquerda desde os
16 anos, rel ativamente bem controlada com clonazepam e
diazepam.

Recorreu ao servico de urgéncia por ter iniciado alte-
rages do tipo de crises - desvio cefélico esquerdo asso-
ciado aperturbagéo daconsciéncia, por vezes com genera-
lizagdo secundéria - e da frequéncia das mesmas (duas
crises/dia), associadas a défice motor esquerdo. Realizou
umatomografiaaxial computorizada (TAC) cerebral, que
foi descrito como normal eteve altamedicadacom valpro-
ato de sodio 1000 mg/dia. N&o houve contudo melhoria
clinica, tendo sido readmitidapor quadro compativel com
estado de mal parcial, que cedeu a administracéo de
fenitoina. Apos recuperagéo do estado de consciéncia,
foi objectivadauma hemiparésia esquerdahomogénea. O
estudo analitico (sangue eliquor) foi normal. O electroen-
cefalograma (EEG) apresentavaritmo de baselento (6 Hz),
sem evidénciade actividade paroxistica.

A RM cerebral (realizada no dia seguinte) revelou
hipersinal cortical frontal direéitoem T2 eFLAIR, com apaga
mento dos sul cos adjacentes (Figura 1). Concomitantemen-
te, observa-se hipersina nasmesmas ponderagdes, no cortex
do hemicerebelo esquerdo (Figura 2). N&o existia evidente
restricdo adifusdo, com hipersinal no estudo dedifusdo, que
no coeficiente de difuséo aparente (ADC) mantinha o sina
do restante parénquimaencefalico (Figura 3). Nao se obser-
varam captacdes andmalas do produto de contraste.

A evolugdo do quadro foi favordvel com a medicacdo
ingtituida, sem repeticéo das crises convulsivas e resolucao
completado déficemotor em 48 horas. Realizou RM cerebral
decontrolo, um més apos, que ndo apresentou qual quer alte-
racdo, tanto no estudo convencional como na difusdo.

CONCLUSAO

A ressonancia magnética deve ser efectuada no periodo
pos-ictal, em doentes com alteracdes prolongadas do estado
daconsciénciae/ou déficesmotores, fazendo partedainves
tigag8o etiologica. No entanto, podemos encontrar altera-
cOesquereflectem afisiopatol ogiadaactividade epiléptica, e
gue podem ser erroneamente interpretadas como evidéncia
de um processo patol 4gico responsavel pelo quadro clinico.

Os achados imagiol 6gicos no periodo peri-ictal podem
ocorrer na regido da descarga epiléptica ou em estruturas
distantes. Estas alteragfes, queincluem as ponderagcBes com
TR longo e adifusdo, parecem estar rel acionados com uma
série de alteragBes fisiol 6gicas durante o status epilépticus,

Fig. 1 - T2 axial hipersinal cortico-subcortical fronto-parietal
direito com apagamento dos sulcos.

Fig. 2 - Coronal T2 e Flair — Hipersinal cerebeloso contralateral
a lesdo supra-tentorial
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Fig. 3 -

Difusdo e mapa ADC; Hipersinal com a mesma
distribuicao do T2 na difusdao, sem qualquer alteracao do sinal
no mapa ADC

que se caracteriza pelo 0 aumento da actividade neuronal e
que, por sua vez, desencadeia uma cascata de respostas
metabdlicas e vascularest-3. Estas alteracOestipicamente re-
solvem em horas ou dias, podendo, no entanto, provocar
lesdes tecidulares irreversiveis com atrofia e gliose, caso a
actividade epiléptica se prolongue por tempo excessivo®.

As ateragbes em RM, estdo em relagdo com o edema
vasogénico e citotoxico, que se manifesta por um aumento
desinal en T2 - cortical enasubstanciabrancasubcortical -
associado a discreto efeito de massa, e habituamente sem
rupturadabarreirahemato-encefélica2.

Os achados no estudo de difusdo variam com o tempo
que decorreentre o inicio das crises e aaquisi¢ao do exame,
podendo apresentar um padréo de edema citotxico ou de
edemavasogénico. Os mecanismos propostos para o edema
citotdxico advém daaccéo nefastadaexcessivalibertacdo de
neurotransmissores excitatorios com deplecdo das reservas
energéticas e subsequente faléncia da bomba sodio/potés-
sio. No que respeita ao edema vasogénico parece ser desen-
cadeado pela acidose |&ctica secundaria a0 metabolismo
anaerdhio, aque se associaa hiperperfusdo durante o ictus™
7. Estudos realizados em animais revelaram que o valor do
coeficiente de difusdo aparente seraminimo as 24 horasvol -
tando progressivamente ao valor normal em 48/72 horas’, o
gue no Nosso caso padera justificar o facto de ndo apresen-
tar alteragbesno mapaADC (examereaizado doisdias apos
oictus). Esta pseudo-normalizagéo do valor ADC nas &reas
com hipersina pode resultar da sobreposicéo de ambos os
tipos de edema— citotdxi co e vasogénico—dentro do mesmo
voxel cancelando o seu efeito mutuamente®, Outrajustifica
¢do para 0 elevado sinal da difusdo seria Smplesmente a
contaminagdo do T2 - T2 shine through — considerando o
elevado sinal observadoem T2.
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O atingimento de estruturas distantes do foco epilepto-
géneo —diencefdlico homolateral ecerebel oso contralateral -
esta descrita, e embora a suafisiopatologia néo estejatotal-
mente compreendida, parece ser consequénciadaactividade
anormal nessas estruturas conduzida pela actividade epilép-
tica. No caso clinico apresentado, verificou-se o envolvi-
mento do hemisfério cerebeloso contralateral alocalizacao
do foco epileptogéneo.

O envolvimento do hemicerebel o contralateral aumale-
sdo supratentorial foi descritoinicialmente nosenfartescere-
brais- também descrito naepilepsiacrénica- como Diaschisis
Cerebelosa Cruzada e tem como definicao adiminuigéo da
actividade neuronal no cerebelo contralateral devido a
desconexdo das aferéncias axonais, efeito esse que seria
mediado pelo feixe cortico-pdntico-cerebel oso (CPC)%. No
NOsso caso, peri-ictal, o fendmeno é exactamente 0 oposto, 0
mecanismo lesional é por hiperactivagdo, que seriaconduzi-
do pelo feixe CPC ao cerebelo contralateral. Em vez de
Diaschisis Cerebelosa Cruzada, temos a Diaschisis
Cerebelosa Cruzada Rever sa— conceito descrito naliteratu-
radaM edicinanuclear aplicado as alteragbesinter-ictaisno
SPECTE.

Em conclusdo, o conhecimento da fisiopatologia e dos
achadosimagiol 6gicos peri-ictaiséfundamental, aindamais
quando estéo associados défices neurolégicos, no sentido
de efectuar um diagndstico acurado entre o querepresentao
evento etioldgico — enfarte, encefdlite, neoplasia- ou sm-
plesmente consequéncia da actividade epileptogénea. As
alteracBesimagiol Ggicas peri-ictais podem ocorrer nasregi-
Besprimariamenteenvolvidas pel o foco epilépticoouem are-
asrematascomo otdamoeo cerebelo contralateral. Diaschis's
Cerebelosa Cruzada Reversa éum fenémeno raro, que ocor-
renafaseicta e resultadaactivagdo neurona excessivado
foco epileptogéneo edo cerebelo contralateral, mediado pelo
feixe corticopontocerebel oso.

BIBLIOGRAFIA

. LANSBERG MG MD et a: Neurol 1999;52(5):1021-7

. JEONG-AH KIM et a: AINR 2001;22:1149-1160

. COLE AJ: Epilepsia 2004;45:72-77

. MEWASINGH LD et a: Seizure 2002;11:489-493

. COVARRUBIAS DJ et a: AINR 2002;23:1038-1048

. CALISTRI V et a: AJNR 2003;24:671-673

. KEUN-SIK HONG et al: Seizure 2004;13:317-321

. SAGIUCHI T. et a: Ann Nuclear Med 2001;15(4): 369-372
. NAKASU Y et al: AJNR 1995;16:1185—92

© 00N U WDNPE



