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Resumen: Los cambios post-convulsivos en secuencias
de difusion (DWI) son el resultado de diferentes tipos de
edema: edema vasogénico, que se debe a la disrupcion de
la barrera hematoencefdlica (BHE) y edema citotdzico,
causado principalmente por falla en la bomba Na+/K-+
-ATPase lo cual genera una excesiva liberacion de ami-
nodcidos e incremento de la permeabilidad de membra-
nas. No obstante, el patron predominante y la presencia
de cambios persistentes en RMN cambian dependiendo
de la causa de la actividad convulsiva; si esta no es sos-
tenida en el tiempo, se espera que dichos cambios sean

potencialmente reversibles. Reportamos el caso de aisla-
dos episodios convulsivos con alteraciones en secuencias
de DWI como manifestacion temprana de tumor glial
subyacente. La persistencia de cambios en DWI en epi-
sodios convulsivos aislados debiera hacer sospechar una
causa secundaria subyacente, por lo cual, seria recomen-
dable el seguimiento de estos casos por RMN.
Palabras clave: Difusion; RMN, Convulsion, Ede-
ma vasogénico, Edema citotéxico, Tumor, Glioblasto-
ma, Tumor glial.

Abstract: Seizure associated Diffusion-weighted ima-
ging (DWI) changes are a result of different patterns of
edema: vasogenic edema, which is related to the break-
down of the blood barrier (BBB) and cytotozic edema,
which is mainly caused by failure of the Na+/K+ -
ATPase leading to excessive aminoacid release and in-
crease membrane permeability. However, the predomi-
nant pattern and the presence of persistent MRI changes
vary depending on the seizure activity cause; if seizure
activity it’s not sustained in time, these changes are

expected to be potentially reversible. We report a case of
isolated seizure activity with non-reversible DWI chan-
ges as early manifestation of underlying glial tumor.
This case shows that the persistence of DWI changes
in isolated seizure activity is suspicious of secondary
underlying cause, therefore, MRI follow-up scans are
recommended.
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CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 58 anos de edad,
sin antecedentes médicos de relevancia, consulta a
nuestra institucién por episodio de alteraciéon de la
conciencia de escasos minutos de duracion, con pos-
terior bradipsiquia y disprosexia. Al examen fisico
de ingreso, se encontraba somnoliento, disproséxi-
co y bradipsiquico. El resto del examen result6 sin
particularidades. Se interpret6 como un sindrome
comicial y, a fin de descartar causas de epilepsia se-
cundaria, se solicit6 RMN de cerebro con contras-
te, que demostrdé un area restrictiva en secuencia
de difusion (DWI) a nivel cortical témporo-parieto-
occipital derecho asociado a hiperintensidad en T2 y
FLAIR en topografia temporal subcortical derecha.
No mostré realce patologico tras la administracion
de contraste endovenoso (Figura 1).

Figura 1: Area restrictiva en secuencia de DWI a
nivel cortical temporo-occipito-parietal derecho con
focos de similares caracteristicas a nivel pulvinar
de ambos talamos a predominio derecho (flechas).
Hipersenal en secuencias T2 y FLAIR en topogra-
fia temporal derecha, a predominio posterior, que
produce borramiento de los surcos adyacentes (fle-
chas).Compromismo de la sustancia blanca subcor-
tical temporo-parietal homolateral que evidencia hi-
perintensidad en secuencias T2/FLAIR.

Se realizd puncién lumbar diagndstica, la cual fue
negativa para inflamatorios, con cultivos y PCR vi-
rales negativas. En el EEG de ingreso no se eviden-
ciaron hallazgos patologicos. Por persistencia de la
bradipsiquia y sin un diagnostico claro, se decide re-
evaluar al paciente. Luego de 15 dias de iniciado el
cuadro clinico, se realiza una nueva RMN evidencio
persistencia de la lesién a nivel temporo-parietal y
talamo derecho, con aparicion de areas de refuerzo
post-contraste. La espectroscopia de protones con
técnica monovoxel (tiempo de eco corto e interme-
dio) en el area lesional evidencié marcada disminu-
cion del pico de Naa (marcador neuronal), eleva-

ci6n de mioinositol y 4cido lactico. La secuencia de
perfusion evidencié aumento del volumen sanguineo
cerebral relativo (VSCr) (Figura 2).

Figura 2: A.Secuencia DWI que evidencia hiperse-
nal cortico subcortical témporo parietal derecha que
compromete al talamo homolateral (flechas).

B. Areas de restriccion en mapa de ADC (cabeza
de flecha).

C. Espectroscopia que demuestra marcada dismi-
nucién del pico de Naa, elevacion de mioinositol y
presencia anormal de acido lactico.

D. Secuencia de perfusion que mostro una elevacion
del VSCr.

Los resultados obtenidos por espectroscopia indican
pérdida neuronal (reduccién de NAA) en el area le-
sional, asociada a marcadores de dano de la mem-
brana celular (pico de lactato) y a fendmenos osmo-
ticos con proliferacion glial (elevacion del mioinosi-
tol). Transcurridos tres meses desde el episodio ini-
cial y en funcion de los hallazgos en las secuencias
funcionales (espectroscopia y perfusion) que suge-
rian una lesion neoformativa se realiz6é biopsia qui-
rirgica de la lesion. Una nueva RMN de cerebro
con contraste endovenoso prequirdrgica se muestra
en la figura 3.
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Figura 3: A. Secuencia de espectroscopia que mues-
tra marcada elevacion en el pico de colina (marcador
de recambio de membranas) con persistencia del pi-
co de mioinositol y lactato.

B. Secuencia T1 volumétrica con contraste endove-
noso la cual mostré marcado incremento del refuer-
zo post-contraste (flechas).

C. Secuencia de perfusion refleja incremento del
VSCr en el area lesional (flechas).

La anatomia patolégica mostré importante prolife-
racion de células neoplésicas de estirpe glial, con re-
sultado negativo para la presencia de IDH1 y Ki67
del 18 % (Figura 4). Estos hallazgos son diagnosti-
cos de glioblastoma IDH1 no mutado (grado IV de
la OMS).

=

Figura 4: A. Extendido con hematoxilina-eosina 20x
muestra proliferaciéon de células neoplasicas de es-
tirpe glial con marcado pleomorfismo nuclear mas
patrén de necrosis en empalizada.

B. Hiperplasia microvascular.

C. Inmunomarcacién para positiva GFAP.

D. Inmunimarcacién para Ki67 con un 18 %.

DISCUSION

El edema cerebral se clasifica en dos tipos: vasogé-
nico y citotoxico, lo que permite no solo diferen-
ciar sus mecanismos neurofisiologicos, sino propor-
cionar guia a su tratamiento y origen.' La actividad
epiléptica desata acidosis y ruptura de la barrera
hematoencefalica (BHE), siendo éste el mecanismo
molecular postulado para el edema vasogénico. En
cuanto al edema citotéxico, esta descripta la falla
de la bomba Na+/K+-ATPasa, lo cual lleva a una
liberacién excesiva de aminoacidos excitatorios e in-
cremento de la permeabilidad de membranas.? El
denominado edema post-convulsivo resulta de un

area focal restrictiva en secuencia de DWI visuali-
zable por RMN que combina ambos patrones. De-
pendiendo de la causa subyacente, son distinguibles
uno del otro a través de las secuencias de DWI.

Ambos patrones de edema presentan aumento de
la intensidad en las imégenes de DWI y mapa ex-
ponencial, acompanado de hipersenal en secuecias
T2, y pueden afectar la corteza y sustancia blan-
ca subcortical. Sin embargo, el edema vasogénico
presenta facilitacion en las imagenes de Mapa de
ADC mientras que en el edema citotéxico se ob-
serva descenso en la senal del Mapa de ADC. De
tratarse de episodios convulsivos aislados, se espera
que dichos cambios sean objetivables en las iméage-
nes por un periodo de hasta tres semanas luego de
cesado el mismo. En episodios prolongados como en
el status epiléptico los cambios se evidencian hasta
2 meses posteriores, siendo permanentes en el caso
de status repetitivos. Es por estos motivos que la
persistencia de cambios y evoluciéon de los mismos
en RMN en episodios convulsivos aislados recien-
tes, son sospechosos de una causa secundaria subya-
cente. Existen numerosas entidades que pueden ser

¢ causa tanto primaria como secundaria de actividad

epileptogenica visible clinicamente y a través de las
imagenes. En un estudio dirigido por Milligan T. et

' al se evaluaron 76 pacientes con episodios convulsi-
| vos que presentaron cambios prolongados visibles en
" RMN (DWI/FLAIR/T2). Posteriormente se anali-

zaron las causas subyacentes; dentro de las prin-

- cipales etiologias 19,7% se debieron a compromiso

vascular, 15,7% a bajos niveles de medicacion an-
ticonvulsivamente en pacientes con epilepsia previa
y 13,2% a tumores del parénquima subyacente.?
En nuestro caso clinico los cambios en RMN fueron
no solo objetivables sino evolutivos en un periodo
de tres meses. Por tal motivo y frente a la sospecha
de una lesién neoproliferativa subyacente se indico
biopsia que evidencio una lesion tumoral (Glioblas-
toma) como causa de la actividad convulsiva. En
estudios realizados después de la introducciéon de la
TC y de la RMN como método diagnostico se reveld
que aproximadamente un 50 % de los tumores intra-
craneales tuvieron convulsiones como manifestacion
temprana. La incidencia de las mismas depende de
la localizacion y el tipo histolégico del tumor, asi,
se ha determinado que los tumores de crecimiento
lento, meningiomas y gliomas, son los més epilep-
togénicos. En un estudio de M. Kawasaki et al. el
14 % de pacientes con actividad epileptogénica tuvo
diagnostico confirmado de gioblastoma.
Retrospectivamente, analizando el porcentaje de
pacientes con tumores gliales que presentan epilep-
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sia, segtin Pace A. et al un 52% de los pacientes
con gliomas presentaron convulsiones de los cuales
un 83 % tenian diagnostico de astrocitoma de bajo
grado, un 46 % de astrocitoma anaplésico y un 36 %
de glioblastoma.? Para los gliomas de alto grado, se
han realizado estudios en pacientes con diagnoéstico
anatomopatologico de glioblastoma de alto grado,
M. Riva et al postula que de una cohorte de 132
pacientes 31 % manifestaron actividad convulsiva.?

CONCLUSION

Debido a la elevada incidencia de tumores con ac-
tividad epileptogenica y edema post-convulsivo re-
sulta relevante la evaluaciéon por RMN a través de
secuencias de DWI en pacientes con cuadros comi-
ciales, debido a que la misma permite determinar la
presencia de edema post-convulsivo, el cual resulta
de un patrén mixto de edema citotoxico y vasogé-
nico. La persistencia en el tiempo de los cambios en
DWI deberia orientar hacia una causa subyacente,
por lo cual resulta de suma importancia el segui-
miento a través de RMN complementando con las
demas secuencias morfologicas y funcionales para
lograr un adecuado diagnostico.
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