Epilepsiutredning

MAGNETTOMOGRAFI ALLT
VIKTIGARE DIAGNOSTEKNIK

Funktionella kartlaggningar
med positronemissionstomogr a-
fi, PET, och enfotonstomogr afi,
SPECT, ger i dag betydelsefull
ytterligareinformation vid epi-
lepsiutredningar infor eventuell
epilepsikirurgi utdver vad som
gesmed hjalp av magnettomo-
grafi, MRT. Sannolikt kommer
ocksa funktionell magnetisk re-
sonans, MR, och magnetisk re-
sonansspektroskopi, MRS, i
framtiden att bidra med infor-
mation om hjarnansfunktionel-
latillstand inom den misstéankta
epileptiska zonen. En annan
praktiskt betydelsefull utveck-
ling &r att morfologiskt lokalise-
raden funktionellainfor matio-
nen i form av dipolanalys av
elektrofysiologisk epileptiform
aktivitet, PET och SPECT till
patientens M RT-bilder genom
en datamassig fusion.

Vid misstanke om intréffat epilep-
tiskt anfall & malséttningen i forsta
hand att faststélla om patientens anfall
verkligen har varit epileptiskt. | andra
hand vill man vetaom anfallet har fram-
kallats av speciellaprovocerande fakto-
rer eller om det &r ett forsta uttryck for
en epileptisk sukdom, och i safall vill
man klassificeraanfallstyp och om méj-
ligt faststélla etiologi. EEG (elektroen-
cefalografi) och neuroradiologisk un-
derstkning &r bada oumbérliga vid ut-
redning av epileptiska anfall. Ett inter-
iktalt EEG & av betydelse for diagnos
och klassifikation. Anfallsregistrering-
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ar erhdlIsvanligeni samband med lang-
tidsregistrering antingen med bandspe-
lare eller med EEG-videomonitorering.

Den senare metoden &r av stor bety-
delse for utvérdering av patienter som
& medicinskt behandlingsrefraktéra
och kandidater for kirurgisk behand-
ling. | s&dana fall gors ofta langtids-
EEG-videomonitorering med intrakra-
niellt inopererade elektroder for att lo-
kalisera den epileptogena zonen.

| fall med epilepsi, dar funktionsstér-
ningen misstanksvaraorsakad av tumor
eller cerebrovaskuldr siukdom, skiljer
sig den neuroradiologiska utredningen
inte fran den som man normalt anvan-
der vid dessa sjukdomar. Déremot an-
vands en speciell utredningsteknik hos
patienter med kronisk terapiresistent
partiell epilepsi, som kan ténkas bli f6-
remal for kirurgi. For denna diagnostik
har den mycket snabbatekniskautveck-
lingen av magnettomografi (MRT),
som medger en mycket detaljerad mor-
fologisk analys, blivit av avgorande be-
tydelse.

MRT har avsevart okat formagan att
pévisa morfologiska forandringar som
orsak till partiell epilepsi och & denme-
tod som skall anvandas vid dessa utred-
ningar. Mgjligheten till volymbestam-
ningar och magnetspektroskopi okar
sensitiviteten ytterligare. For denna
grupp av patienter ger funktionellakart-
laggningar med positronemissionsto-
mografi (PET) och enfotonstomografi
(SPECT) ytterligare information. En
betydel sefull utveckling &r att morfolo-
giskt lokalisera den funktionellainfor-
mationen i form av dipolanalys av epi-
leptiform EEG-aktivitet, PET och
SPECT till patientens MRT-bilder ge-
nom datamassig fusion. | dag utgor
MRT en av hdrnstenarnai den preope-
rativa utredningen, men slutdiagnos
och beslut om terapi baseras sagott som
alltid pa den sammanvagdainformatio-
nen frén klinik, EEG samt morfologis-
ka och funktionella undersdkningar.

ELEKTROENCEFALOGRAFI

EEG-aktiviteten har sitt ursprung i
hjarnbarkensnervceller. Synaptiskapo-
tentialer Over cellmembranen alstrar
elektriska strémmar som genererar
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B epitepsi

Tidigare artiklar i serien Epilepsi har publi-
cerats i Lakartidningen 20/97 och 21/97.
Till serien hor ocksé en tidigare publicerad
artikel om farmakoterapi vid epilepsi (nr
41/96).

spanningsfélt i den omgivande vavna-
den. Aktiviteten i hjérnbarken synkro-
niseras under inflytande fran hjarnstam
och talamus, och grupper av synkront
aktiva hjéarnbarkceller ger upphov till
rytmiska elektriska spanningsvariatio-
ner som kan registrerasi form av EEG
fran elektroder fasta i harbotten. Den
rytmiska EEG-aktiviteten & beroende
av &lder, vakenhet och mental anspén-
ning och paverkas av olika sjukdoms-
tillstand i hjarnan, som encefaliter, me-
tabola storningar eller meralokala pro-
cesser som vaskuléra lesioner eller tu-
morer.

En rutinméssig EEG-undersdkning
tar cirkaen timmei ansprék, och under
dennatid vilar patienten bekvamt paen
britseller i envilstal.

Viss anfallsaktivitet

marks inte i EEG-aviedningar

Utredning av misstankt epileptiskt
anfall & den vanligaste anledningen till
EEG. Ett epileptiskt anfall har sitt ur-
sprung i en episod av okontrollerad
nervcellsaktivitet i hjérnbarken, som
antingen startar samtidigt 6ver stora
omraden av bada hemisfarerna (primart
generaliserat) (Figur 1) eller 6ver ett be-
grénsat hjarnbarksomréde (partiellt el-
ler fokalt) (Figur 2), eventuellt med
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Figur 1. EEG fran patient med primért
generaliserad epilepsi med absenser.
Episoden av bilateralt synkron »spike-
wave»-aktivitet, 3/sekund, framkallades
av hyperventilation och atfoljdes av en
klinisk absens.

spridning till storadelar av hjarnan (se-
kundart generaliserat).

Om man registrerar EEG samtidigt
som ett epil eptiskt anfall intraffar méarks
en abnorm rytmisk aktivitet, anfall sak-
tivitet, med motsvarande utbredning,
och efter anfallet sesi allménhet en for-
langsamning av EEG-rytmerna. En epi-
sod med anfallsaktivitet begransad till
enatemporallobensdjupadelar eller till
under- eller medialsidornaav frontallo-
berna behover dock inte ge sig till kén-
nai vanliga EEG-avledningar.

Somn-EEG

ofta anvand metod

| de flesta fall & det inte praktiskt
mojligt att registrera EEG under kli-
niskt anfall. EEG &r anda av varde, ef-
tersom de delar av hjarnan som engage-
ras i den epileptiska processen &ven
mellan anfallen ger upphov till abnormt
synkrona nervcellsurladdningar, som i
EEG yttrar sig som plétsliga férand-
ringar av aktiviteten, interiktal epilepti-
form aktivitet, t ex i form av »spikes»,
»sharp waves» eller »spike-wave-kom-
plex».

Den vanligaste forandringen vid pri-
maért generaliserad epilepsi & kortaepi-
soder av bilateralt synkron »spike-
wave»-aktivitet, ofta cirka tre episoder
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per sekund (Figur 1). Vid partiell epi-
lepsi & den epileptiforma aktiviteten
oftast lokaliserad till den del av hjdrnan
som ger upphov till anfall. Ibland kan
epileptiform aktivitet framprovoceras
med hjalp av att patienten far hyperven-
tilera nagra minuter eller utsdtts for
starkt blinkande ljus.

S6mnighet och somn dkar sannolik-
heten for att epileptiform aktivitet skall
framtréda, och somn-EEG efter sbmn-
deprivation &r en oftaanvand metod vid
epilepsiutredning. Sannolikheten for att
ett enda rutin-EEG hos en patient med
epilepsi skall visaepileptiform aktivitet
ar omkring 50 procent [1]. Efter uppre-
pade rutin- och somn-EEG aterstar en
grupp av ca 10 procent av dem som har
verkliga epileptiska anfall, som mellan
anfallen inte uppvisar ndgon epilepti-
form aktivitet. En majlighet & da att
goraenlangtidsregistrering under ett € -
ler flera dygn med hjédlp av en bérbar
EEG-bandspelare.

Missvisande EEG-forandringar

kan forekomma

Ett fatal (1-2 procent) personer utan
epileptiska anfall och utan neurologisk
gukdom kan visa foréndringar i EEG
liknande dem vid epilepsi, och EEG-
fynd méste altid noggrant korreleras
med den kliniska situationen. Méangden
epileptiform aktivitet i EEG korrelerar
med anfallssituationen vid primért ge-
neraliserade anfall meninte vid partiel-
laanfall. | det senarefallet kaninte EEG

anvéndas som behandlingskontroll.
Huruvida méangden epileptiform akti-
vitet kan forutsagarisken for aterfall ef-
ter medicinseponering & omdiskuterat
och beror sannolikt pavilkentyp av epi-
leptisk storning som &r aktuell.

Specialutredning

for mer exakt kunskap

Hos den grupp av patienter dér dia-
gnostiska problem kvarstar efter det att
den primédra utredningen genomforts
och terapi paborjats bér en mer ingden-
de utredning Overvagas. S&dana pro-
blem kan vara kvarstdende osikerhet
om anfallens natur gentemot psykogena
eller cirkulatoriska sjukdomstillstand
eller stéllningstagandettill kirurgisk be-
handling.

En &tgard som déoftaaktualiseras ar
langtids-EEG med videobvervakning.
Avsikten &r att skaffa sig en mer exakt
kunskap om anfallens natur och dessre-
lation till anfallsaktivitet i EEG. Patien-
ten ligger da inne pa vardavdelning.
Moderna utrustningar till&ter patienten
en viss rorelsefrihet via en l1ang kabel
till registreringsapparaturen. Men upp
till flera veckors kontinuerlig EEG-vi-
deomonitorering upplevs ofta av pati-
enten som psyKki skt ganska pafrestande.
Ofta kombineras avledningar fran
skalpelektroder med sfenoidalelektro-
der inplacerade under skallbasen for att
fanga upp epileptiform aktivitet fran
temporallobernas mediobasala delar.
Ur det inspelade materialet gallras an-
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fallsmisstéankta episoder ut for nérmare
granskning och analys[2].

Ur det rika EEG-materialet kan ock-
sinteriktal a epileptiformaurladdning-
ar hamtas for analys. Dessa genereras
genom synkrona urladdningar av grup-
per av hjarnbarkceller lokaliserade
inom eller i andutning till den epilepto-
gena zonen, och dessa urladdningar
astrar elektriska spanningsfélt over
skallen som vi fangar upp i EEG. Ge-
nom komplexamatemati skaprocedurer
(dipolanalys) kan kéallan for dessa ur-
laddningar beréknas (Figur 2) [3]. En

210R

Figur 2. EEG-registrering fran patient
med partiell komplex epilepsi av
temporallobsursprung. A. Konventionell
EEG-registrering med skarpa vagor. B.
Utbredning av extrakraniellt spanningsfalt
vid tidpunkten fér maximum av skarp
vag. C. Dipolrekonstruktion av den
intrakraniella kallan for den skarpa
vagen. D. Rekonstruktion med hjalp av
»low resolution electromagnetic
tomography», LORETA [20], av
generatoromradet fér den skarpa vagen,
belagen i vanster temporallob.

alternativ metod att rekonstruerakélan
for epileptiform aktivitet &r att i stéllet
for elektriska fat méta de elektromag-
netiskafaten, MEG. Lokalisationen av

kéllan med hjélp av MEG ansesfor nér-
varande mera noggrann an elektrisk di-
polanalys[4]. A andrasidan méste pati-
enten under registreringen ligga i en
stérningsfri MEG-kamera, vilket gor
undersokningen mera omstandlig och
dyrbar.

Registrering

med subdurala elektroder

Om det efter noggrann utredning
(MRT, EEG-videomonitorering, even-
tuellt iktal SPECT, PET etc) foreligger
tveksamhet om var patientens epilepto-
gena zon & belagen, och patienten be-
doéms som kandidat fér kirurgisk be-
handling med resektion, méaste den neu-
rofysiologiska utredningen i allménhet
fullfoljas med EEG-videomonitorering
med intrakraniellt implanterade regi-
streringselektroder [2].

Den i vart land och internationel It
mest anvanda tekniken &r registrering
med subdurala elektroder. Stripel ektro-
der med 4-8 elektrodkontakter med
1 cm avstand kan inforas via borrhal i
skalpen (Figur 3). Gridelektroder med
mattor av upp till 64 elektrodkontakter
kan placeras 6ver hjarnytan, men ford-
rar da att en lamba tas upp. Foramen
ovae-elektroder fors in under genom-
lysning och anvands for att registrera
subduralt frén hippocampusregionen pa
béda sidor. Elektroder kan ocksa place-
ras utanfor duran viaett flertal borrhdl i
skalpen. Slutligen kan ocks& multipla
elektroder placeras stereotaktiskt i
hjarnparenkymet. For utredning av
temporallobsepilepsi anvands vanligen
subdurala stripelektroder placerade sa
val éver temporallobernas basala som
desslateralaytor och lateralt dver fron-
talloberna (Figur 3). Gridel ektroder an-
vands for kartldggning av foci inom
sensorimotorisk bark och over sprak-
omraden dar en noggrann avgransning
fordras mot bark som inte kan resece-
ras. Elektrodkontakterna anvands da
under utredningen ocksafor funktionell
kartléggning genom att man el ektriskt
stimulerar hjarnbarken och undersoker
motoriska och sensoriska effekter och
effekter pa sprékfunktion. Foramen
ovale-elektroder anvéands for exakt si-
dolokalisation av den epileptogena
temporalloben hos patienter med fast-
stélld mesolimbisk temporallobsepi-
lepsi. Stereotaktisk kartlaggning med
implanterade djupelektroder ger den
mest exakta kartlaggningen av den epi-
leptogenazonen men anvands, pagrund
av att den &r tekniskt krdvande och har
négot hogre komplikationsrisk, av rela-
tivt fA epilepsicentra.

Avledningselektroder implanterade
inom den epileptogena zonen visar vid
anfall mycket tydlig anfallsaktivitet (Fi-
gur 3), och man kan exakt faststéllavar
anfallet startar och ocksatidssambandet
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Figur 3. Intrakraniell EEG-registrering
med subdurala strip-elektroder av
partiellt komplext anfall. Anfallsaktiviteten
startar vid elektroden C2 mediobasalt i
hdger temporallob.

mellan anfallets start och kliniska sym-
tom. Om patienten borjar visa anfalls-
symtom innan anfallsaktivitet kan re-
gistreras nddgas man dra slutsatsen att
elektrodernainte befinner sig paplatsen
for anfalsstart utan langs sekundéra
spridningsvégar. Darfor & den exakta
placeringen av deimplanterade el ektro-
derna mycket viktig och planeras ut-
ifran vad man vet om anfallens semio-
logi, information fran den neuroradio-
logiska utredningen, extrakraniell
EEG-utredning och i dkande omfatt-
ning iktal SPECT (se nedan).

NEURORADIOLOGISK

UTREDNING

Hos vuxnamed terapiresistent parti-
ell epilepsi utldses anfallen hosde alra
flesta patienterna frén ndgon av tempo-
ralloberna. Den vanligaste orsaken till
temporallobsepilepsi & mesia tempo-
ral skleros. Vid mesial temporal skleros
har neuron i hippocampus skadats och
gétt under. Resultatet av detta &r en lo-
kal atrofi och glios, som kan visualise-
ras vid MRT-undersbkning [5]. | andra
fall beror den partiella epilepsin pa oli-
katyper av tumdrer som gliom, hamar-
tom eller kaverndsahemangiom. Y tter-
ligare orsaker till stérningen kan vara
arteriovendsa missbildningar och olika
former av migrationsstérningar. Efter-
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sommesial sklerosér den vanligaste or-
saken till partiell epilepsi & undersok-
ningstekniken inriktad pa att skapa sa
brabilder av hippocampus som méjligt,
men undersokningen kommer natur-
ligtvis dessutom att ge information om
Ovrigt hjarnparenkym. Med modern
teknik kan man visualiseranormal hip-
pocampus med stor detaljrikedom och
aven seolikadelar av den interna struk-
turen (Figur 4). Vad man forvantar sig
att se vid fall av mesia skleros & en
atrofi, féréndring av den internamorfo-
loginochsignalforéndringar till foljd av
reaktiv glios (Figur 5).

Datortomografi (DT) ger tillracklig
information for behandling i méngafall
med sjukdomar i hjérnan men &r otill-
racklig for diagnostik av mesial skleros,
dar forandringarna manga ganger ar
mycket diskreta &ven vid MRT-under-
sokning.

Speciella metoder

med dkad sensitivitet

For att 6ka sensitiviteten for att upp-
téckapatologi vid mesial skleroshar en
rad speciellametoder inforts. Vid volu-
metri bestams hippocampus volym pa
b&dasidorna[6]. Volymen berdknas ge-
nom att man méter arean av hippocam-
pus pa varje enskilt snitt i en 3D-upp-
tagning med millimetertjocka snitt.
Med kdnnedom om arean och snittjock-
|eken kan sedan volymen beréknas. Vo-
lymen pa de bada sidorna jamfors, och
undersokningar har visat att denna me-
tod &r dverlagsen visuell inspektion for

Figur 4. A. T1-viktad frontalbild i ett plan
genom pes hippocampi (pil). Observera
den oregelbundna 6vre ytan som &ar
typisk fér denna del av hippocampus.

B. Frontalbild genom mellersta delen av
hippocampus. Intern struktur som de
afferenta fibrerna i fimbriae (pil) och
pyramidceller i cornu Ammonis (pilhuvud)
kan ses. C. T1-viktad sagittal
rekonstruktion fran 3D-upptagning.
Hippocampus syns tydligt (pil).

att upptécka mindre grad av atrofi [7].
Ett problem med tekniken & dock att
sukdomen &r bilateral i ca 25-30 pro-
cent.

En annan metod att tka sensitivite-
ten & sk T2-relaxometri [8], som dock
endast anvandsi begransad omfattning.
Vid dennametod bestéms T2-rel axatio-
nen (en MR-parameter som avgor sig-
naintensiteten pd T2-viktade bilder).
Vid gjukliga férandringar forlangs T2-
rel axati onstiden, och man kan p& sa sitt
separerafrisk frén sjuk hippocampus.

Entredje metod, som har stort vérde,
framfor alt vid bilateral sukdom, &r
M R-spektroskopi [9-11]. Med denna
undersokning far man information om
olika metaboliters inbordes forhallan-
den i hippocampus. Vid mesia skleros
sunker kvoten mellan N-acetyl-aspar-
tat (NAA), som & en neuronmarkar,
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Figur 5. A. T1-viktad frontalbild fr&n 3D-
undersokning visar vanstersidig
hippocampusatrofi (pil).

B. Hogupplésande T2-viktad frontalbild
pa samma patient visar atrofi och okad
signal i den sjukligt forandrade
hippocampus (pil). Notera att man kan se
den interna strukturen i den normala
hdgra hippocampus.

och kolin och kreatin, som ar gliamar-
korer.

Neuronforlust och gliosleder till for-
andringar i perfusion och méngden fritt
rorligt vatten i intertitiell vavnad. Det-
takan askadliggoras genom perfusions-
bestamningar med M R-teknik och kon-
trastmedel samt diffusionsmétningar.
Dessatekniker & under utveckling, och
annu endast delvis provade vid epilep-
siutredning. Man kan emellertid foér-
vantasig att defér stor betydelsei fram-
tiden, eftersom de knyter ihop funktio-
nell diagnostik med morfologisk.

DT och MRT for tumérutredning

De flesta intrakraniella tumorer kan
diagnostiseras med datortomografi,
som manga ganger ocksa &r tillrackligt
for att gavidare till kirurgi. Emellertid
maste papekas att sensitiviteten for att
upptécka tumérer & betydligt storre
med MRT, och i handelse av misstankt
tumor med negativ DT maste man gavi-
dare med MRT. Ett exempel paden for-
béttrade sensitiviteten gesi Figur 6. Ka-
verndsa hemangiom &r inte helt ovanli-
gasom orsak till epilepsi. MRT &r spe-
ciellt kéndligt nér det géller att upptécka
dessa tumérer, beroende pa deras ten-
densatt bldda, vilket efterl&mnar hemo-
siderin, som paverkar magnetfaltet och
ger signalstérning i MRT-bilden (Figur
7.

MR-teknik har

forbattrat diagnostiken

En annan inte helt ovanlig orsak till
epilepsi & olikaformer av anldggnings-
rubbningar och migrationsstérningar.
Den forbéttrade MR-tekniken, med
mycket god visualisering av detaljer,
har avsevart foérbéttrat diagnostiken av
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Figur 6. Kontrastforstarkt
datortomografiundersokning hos patient
med partiell epilepsi. Undersdkningen
tolkad som negativ, men man kan ana
patologisk gré substans strax till vanster
om medellinjen. B. T2-viktad
magnetresonanssekvens visar tydligt en
vanstersidig signalabnormitet. Operation
visade att det rorde sig om ett laggradigt
astrocytom.

dessasjukdomar, som kan varasvéraatt
diagnostiseramed DT och &ven paédre
MR-utrustningar (Figur 8). Det kan s&
lunda I6na sig att upprepa en gammal
M R-undersokning, som har utforts med
samre apparatur, eller gavidarefran ne-
gativ DT-undersokning.

PET for kartlaggning

av metabol funktion

PET, positronemissionstomografi,
ar en metodik som gor det mgjligt att

. » N
Figur 7. Magnettomografiundersékning
med specialsekvens for att pavisa
hemosiderin. Bilden visar bilaterala
temporala kaverndsa hemangiom (pilar).
Datortomografiundersoékning och
konventionell magnettomografi visade
enbart en hogersidig foérandring.
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méta och kartldgga metabol funktion
bl ai hjarnan. Teknikeninnebér att kort-
livade positronstrélande radionukleider
framstéllda i partikelaccelerator byggs
in i molekyler, som tillfors intravendst
[12]. | bérjan av 1980-talet rapportera-
des att PET med inméarkt glukos
(**FDG) visade lokaliserad interiktal
hypometabolism vid temporall obsepi-
lepsi.
Dessafynd har konfirmerats vérlden
Over, ochi 70-90 procent av epilepsi av
temporallobsursprung éverensstammer
PET-fynd med den elektrofysiologiskt
pavisade epileptiska regionen, vilket
gjort att metoden flitigt anvands pa de
stallen dar PET finns tillgangligt. Ett
problem, som snart uppmarksamma-
des, & att den hypometabola regionen
ar mycket mer utbredd an den epilepto-

Figur 8. A + B. Heterotop gra substans
intill vanster sidoventrikels bakhorn (pil)
hos patient med partiell epilepsi. Vid
tidigare datortomografi- och
magnetresonansundersokning hade
foréandringen inte observerats.

gena zonen och ofta omfattar helatem-
poralloben och angréansande delar av
frontal- och parietallober. | fal med
partiell epilepsi av extratemporalt ur-
sprung & kandligheten betydligt l1&gre
(ca 30 procent).

Aven om métning av glukosmetabo-
lismen altjdmt dominerar som PET-
metod vid epilepsiutredningar infér
epilepsikirurgi pagar en aktiv utveck-
ling av andra sparsubstanser. Med hjélp
av 1C-flumazenil, en bensodiazepin-
(BDZ)-receptorantagonist, har man vid
temporallobsepileps visat lokalt redu-
cerad receptortéthet i Overensstdmmel-
se med den epileptiska héarden och déar-
for mera specifikt begréansad é&n
FDG(fluorodeoxyglukos)-PET  [13].
Prelimindra fynd frén patienter med
frontallobsepilepsi tyder paatt BDZ-re-

ceptorkartldggning kan vara av lokali-
serande vérde &ven vid extratemporal

epilepsi [14].

SPECT ger tredimensionell

bild av hjarnblodfladet

SPECT, enfotonstomografi, ger en
tredimensionell avbildning, i detta fall
av hjérnan, med hjalp av ett intravenost
tillfort gammastralande farmakon [15].
Roterande gammakameror anvands for
SPECT-undersokningar av hjarnan pa
manga sjukhus i landet. P4 ett mindre
antal stéllen finns hjérndedicerade ka-
meror med regional uppldsning i bilder-
na som narmar sig PET-kamerornas,
dvs 5-8 mm. Sédan uppldsning &r av
stor betydelse for identifikation och lo-
kalisation av begrénsade defekter vid
medicinskt refraktér partiell epilepsi.
Dei SPECT-sammanhang mest anvan-
daradionukleiderna&r®Tc med en hal-
veringstid pasex timmar och 23| meden
halveringstid av 13,2 timmar. Dettain-
nebér att accelerator i anslutning till la-
boratoriet inte behtvs, att de anvanda
radiofarmaka kan beredas under myc-
ket mindre tidspress an for PET-ligan-
der och att man har god tid pasig att ut-
foramétningeni kameran efter tillforsel
av substansen.

For kartléggning av hjérnans blod-

Figur 9. Iktal(tv) och interiktal
enfotonstomografi, SPECT, med
stabiliserat ®*mTc-HMPAO fran patient
med fokal epilepsi med initiala motoriska
symtom i vanster arm och sekundar
generalisering. Den iktala SPECT-
undersokningen visar fokal
hyperperfusion inom hdéger motorbark
och inom den mediala supplementéra
motorbarken. Den interiktala SPECT-
undersokningen visar en hypoperfusion
inom den priméra motorbarken.
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flode anvands i dag huvudsakligen
®mTc-HMPAO, Ceretec, och *mTc-
EDC, Neurolite. Efter intravends till-
forsel fixeras substanseni hjarnaninom
négra minuter, varefter man har flera
timmar pasig att géramétningeni gam-
makameran. FOrdelningen motsvarar
blodfl6desfordelningen i anslutning till
injektionen.

Interiktalt kan man vid temporallob-
sepilepsi pavisaen utbredd regional hy-
poperfusion, motsvarande sidan for den
epileptogena zonen i cirka héften av
fallen och vid extratemporal epilepsi i
betydligt 1&gre frekvens [16]. Kéndlig-
heten av interiktalt SPECT &r altsal&
gre an for interiktal PET-métning med
FDG.

Hjarnblodflodet

okar under anfall

Epileptisk anfallsaktivitet innebar en
kraftig 6kning av damnesomsattning och
kopplat till denna ocksd en 6kning av
hjarnblodflodet. Iktala SPECT-mét-
ningar med injektion av liganden en
halv till inom en minut efter start av an-
fallet har i ca90 procent av undersokta
fall av temporallobsepilepsi visat en
markant fokal flédesdkning motsvaran-
de den epileptiska zonen. Postiktalt
kvarstér en hyperperfusion inom tem-
porallobens mediala delar [17]. Fl6-
desokningens fordelning har beskrivits
varaolikavid olika subtyper av tempo-
rallobsepilepsi [18].

Vid extratemporal foka anfallsstart
ar erfarenheterna mera begransade,
men prelimindra data tyder pa att iktalt
SPECT &ven i dessa fal kan vara av
stort lokaliserande varde. Ett sadant ex-
empel visasi Figur 9. Viktiga forutsétt-
ningar for att iktal SPECT-undersok-
ning skall varaav vérde &r att fardig li-
gand finnstill hands och att trénad per-
sonal finns néra patienten under aktiv
anfallsdvervakning, och att anfallen &r
l&ngvariganog for att produceraen tyd-
lig fokal hyperperfusion.

Hyperperfusionen till féljd av an-
fallsaktivitet drabbar inte bara platsen
for anfallsstart utan ocksa spridnings-
végarna i hjarnan (Figur 9), vilket
ibland gor fynden svéra att tolka.

Utveckling av

SPECT-ligander pagar

Betydande utveckling pagdr av
SPECT-ligander for kartldggning av
specifika receptorer och transmittor-
markorer i hjarnan. Av intressefran epi-
lepsisynpunkt ar 2% -lomazenil for kart-
l&ggning av BDZ-receptorer, och preli-
minara data tyder pa att man &ven med
dennametod kan pévisalokaladefekter
av receptortdtheten i andlutning till den
epileptogenazonen [19]. Det & for nér-
varande oklart om dessa receptordefek-
ter representerar nerveellsundergng

2200

eller specifikareceptorabnormiteter.

*

Epilepsiforskningen vid neurofysio-
logiska kliniken sttéds av MFR (084-
31C), Knut och Alice Wallenbergs stif-
telse och Tore Nilssons fond.
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Summary

Theinvestigation of epilepsy.

MRI an increasingly important
diagnostic technique.

Stig Holtas, Ingmar Rosén

Lakartidningen 1997; 94: 21942200

Electroencephalography  (EEG)  and
neuroradiology are both indispensible tech-
niques in cases of suspected epileptic seizure,
when the aim of investigation is to determine
whether the sel zure was of epileptic nature, and
if so whether it was the result of specific pro-
vocative factors or an expression of epileptic
disease. In the latter case, the epileptic condi-
tion should be classified and its aetiology
determined, if possible. Routine or sleep EEG
providing interictal epileptiform dischargesisa
useful aid to differential diagnosis. To obtain
EEG recordings during actual seizures, long-
termrecordings, using either ambul atory equip-
ment or an EEG-video procedure, are usually
used. The combination of EEG and video
recording, using surfaceor surgically implanted
electrodes, is a procedure of major importance
in the evaluation of patients refractory to medi-
cal treatment and possible candidates for epi-
lepsy surgery.

In cases of epilepsy suspected to be caused
by tumour or cerebrovascular disease, neuro-
logical investigation does not differ from that
routinely used in such conditions. MRI (mag-
netic resonance imaging) techniques have be-
come important aids in the preoperative work-
up in cases of chronic therapy-resistant partial
epilepsy. MRI has aso simplified the identifi-
cation of minor morphological abnormalities
causing partial epilepsy, and is the method of
choice in such cases. The sensitivity of MRI is
improved by its combination with volumetric
mcasurements and spectroscopy. The use of
functional neuroimaging with SPECT (single
photon emission computed tomography) and
PET (positron emission tomography) during
seizures provides further information. A prom-
ising new development isthe co-registration of
MRI and functional imaging (dipolar recon-
struction of EEG spikes and seizure patterns,
SPECT, PET). MRI isacornerstone of the pre-
operativework-up, but diagnosisand the choice
of therapeutic approach is always based on the
clinical picture, EEG, and functional and mor-
phologica imaging.
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