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Summary
Chicken or egg?

A 52-year-old male type I diabetes mellitus patient presented with hypogly-
caemia, confusion and focal status epilepticus (repetitive head deviation to the
right and tonic-clonic movements of the right arm and fingers, with preserved
consciousness). To>-weighted and diffusion-weighted MRI 7 days after the onset
of symptoms revealed left frontomedial cortical hyperintensities involving the
supplementary motor area and parts of the cingulate gyrus and insula. MRI 3
weeks after onset showed regression of most of these cortical changes, but also
new juxtacortical Te-hyperintensities extending into the orbitofrontal area.
Four months after onset all the MRI changes had resolved. This case illustrates
the difficulty of determining whether MRI changes in patients with prolonged
epileptic seizures represent a cerebral lesion causing seizures or secondary
abnormalities due to the seizure activity itself. We conclude from the clinical
and radiological course in this particular case that the seizure activity was
due to hypoglycaemia, and that the observed MRI changes were primarily the
result, rather than the cause, of the patient’s status epilepticus.

Einleitung

Bei einem erstmaligen epileptischen Anfall, be-
sonders mit fokalem Status, muss dringend,
am besten mittels Magnetresonanztomographie,
nach Lisionen wie einem Tumor, einer Entziin-
dung, einer Blutung, einem Infarkt oder einer
Venenthrombose gesucht werden. Dabei konnen
sich Befunde ergeben, bei denen unklar ist, ob
sie die den Anfall auslésende Pathologie darstel-
len oder ob sie sekundédr durch den Status epi-
lepticus entstanden sind. Anhand eines Einzel-
falles mochten wir dieses Problem darstellen.

Fallbesprechung

Ein 52jahriger Mann mit insulinpflichtigem
Diabetes mellitus Typ 1 steht zeitig auf, spritzt
sich ohne zu frithstiicken die iibliche Dosis Insu-
lin und geht danach zur Arbeit. Nach wéhrend
Stunden wiederkehrenden Verkrampfungen des
rechten Armes wird er mit einem Blutzucker-
spiegel von 2,7 mmol/L notfallméssig eingewie-
sen.

Bei Eintritt ist der Patient ansprechbar, aber un-
aufmerksam, nicht voll orientiert und psychisch
verdndert. Alle 30 bis 50 Sekunden treten fiir un-
gefdhr 10 bis 15 Sekunden Episoden mit einer
Kopfdrehung nach rechts, gefolgt von rechtssei-
tigen tonischen Krdmpfen und unregelméssigen
Kloni an Hand und Arm ohne anschliessende
Paresen, aber mit diskret lebhafteren Reflexen
am rechten Arm auf. Zweimal ist kurz das rechte

Bein mitbeteiligt, nie jedoch die Gesichtsmusku-
latur.

Ein Computertomogramm sechs Stunden nach
den initialen Symptomen ist unaufféllig. Das
Elektroenzephalogramm zeigt links frontozen-
tral einen fast kontinuierlichen schweren Herd-
befund ohne —auch nicht iktal — epileptische Gra-
phoelemente.

In der Annahme eines einfach-fokalen Status
epilepticus mit psychischer Alteration wird in-
tensivmedizinisch parenteral eine antiepilep-
tische Therapie mit Midazolam (Dormicum®)
und einer raschen Aufsittigung mit Phenytoin
eingeleitet.

Beim medikamentds schldfrigen Patienten sistie-
ren unter 3 mg Midazolam pro Stunde die Epi-
soden. Sobald der Patient erwacht, setzen diese
wieder ein. Einige Stunden des nédchsten Tages
verlaufen anfallfrei, abends treten plétzlich un-
regelméssig rhythmisierende, kontinuierliche
Zuckungen des rechten Beines, teils begleitet von
synchronen Zuckungen einzelner Finger der
rechten Hand auf. Die Gesichtsmuskulatur ist
wiederum nicht beteiligt. Trotz der Anfille kann
der Patient sein rechtes Bein addquat bewegen,
das Babinski-Zeichen ist positiv. Den ganzen
Tag ist der Patient voll orientiert, im Gesprédch
adaquat, aber wesensverdandert.

Wihrend der nédchsten fiinf Tage treten ohne
sonstige Auffilligkeiten in unregelmassigen Ab-
standen mehrere Einzelzuckungen des rechten
Beines auf. In dieser Zeit wird der Patient als psy-
chisch unverdndert empfunden.
Duplexsonographisch sind die hirnversorgen-
den Arterien ohne Stenosen. Es wird nicht
lumbal punktiert. Das MRI sieben Tage nach der
Aufnahme zeigt links frontal, insulir und im
Gyrus cinguli kortikale Hyperintensitdten bei
T,-Gewichtung und im DWI (diffusion-weighted
imaging) (Abb. 1 EX). Es kommt zu keinem Kon-
trastmittel-Enhancement, pontin und parietal
erkennt man alte Mikroinfarkte (beides nicht ge-
zeigt). Zu dieser Zeit ist der Patient neurologisch
unauffillig und eine epileptische Aktivitét nicht
mehr anzunehmen.

Drei Wochen nach dem Ereignis ambulant kon-
trolliert, ist der wieder arbeitende Patient neuro-
logisch und im Gesprach unaufféllig. Er berich-
tet tiber seltene Einzelzuckungen am rechten
Bein und klagt iiber leichte mnestische Storun-
gen. Im EEG findet man einen gering ausge-
pragten, intermittierenden links frontozentralen
Herdbefund bei normalem Grundrhythmus. Das
Kontroll-MRI (Abb. 2 EX) zeigt einen Riickgang
der kortikalen, neu, besonders frontoorbital,
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Abbildung 1

MRI (3-Tesla-Gerat) sieben Tage nach dem Beginn

der Anfalle.

A) Axiales DWI: hyperintenser Kortex links prafrontal-
pramotorisch und Inseloberrand.

B) Koronares FLAIR: hyperintenser Gyrus cinguli
(im IV. Ventrikel-flow-Artefakt).

C) Koronares FLAIR: hyperintenser prafrontaler Kortex.
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Abbildung 2
MRI (1,5-Tesla-Gerét) drei Wochen nach den Initial-
symptomen. Koronares FLAIR: Verschiebung der
Hyperintensitaten von oberflachlich kortikal nach
subkortikal (juxtakortikal) und verstarkt orbitofrontal.

juxtakortikale T,-Hyperintensitéiten (Abb. 2). T;-
gewichtet wird eine Hypointensitdt mit einer
Schwellung ohne Kontrastmittel-Enhancement
sichtbar (nicht gezeigt).

Bei einer Kontrolle vier Monate nach dem Beginn
der Symptome ist der Patient unauffallig, und das
MRI zeigt sich normalisiert. Unter fortgefiihrter
Phenytoineinnahme sind seither keine Ereig-
nisse mehr aufgetreten.

Diskussion

Kann mittels MRI die Atiologie der als fokalen
Status epilepticus interpretierten Symptomato-
logie geklart werden?

Kortikale T.-Hyperintensitdten im MRI, beson-
ders im «fluid-attenuated inversion recovery»
(FLAIR) sichtbar, sind bei speziellen Infarkten
[1], Migrdaneepisoden mit prolongierter Aura [2],
beim MELAS-Syndrom (mitochondriale Enze-
phalomyopathie, Laktatazidose und schlagan-
fallartige Episoden; mitochondrial encephalo-
myopathy, lactic acidosis and stroke-like epi-
sodes) [3], bei der Prionenerkrankung Creutz-
feldt-Jakob [4], bei einer Meningoenzephalitis
[1], bei Hypoglykdmie [5] sowie bei fokalem oder
generalisiertem Status epilepticus [6] beschrie-
ben worden. Bleibende Verdnderungen werden
als «cortical laminar necrosis» bezeichnet [1, 5,
6]. Das zunehmend verflighare DWI ist bei Akut-
ereignissen friithzeitig positiv [7]. Beim akuten
Infarkt fithrt eine Zellschwellung zur frithen Ein-
engung des Extrazellulirraums mit im DWI
erkennbarer Restriktion der Diffusion. Die korti-
kale Signalerhohung im DWI bei Hypoglykdmie
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beruht auch auf einem initial intrazelluliren
Odem. Der Mechanismus ist, analog zum Infarkt,
eine Erschopfung der zelluliren Energiereser-
ven. Gefiasserkrankungen und eine respirato-
rische Hypoxie sind mégliche Co-Faktoren [5].
Von Tierexperimenten weiss man, dass persistie-
rende Anfille innerhalb von vier Stunden zu
DWI-Verdanderungen fithren [8]. Man diskutiert
eine liberméissige Glutamatfreisetzung [9] mit
verstirktem intrazellulirem Ca?-Einstrom und
bei andauernder Erregung ein intrazelluldres
Odem. Sekundir entsteht ein extrazelluldres
Odem. In einer Arbeit wird berichtet, dass wegen
einer rasch einsetzenden Makrophageninvasion
und einer Astrozytenproliferation und -hyper-
trophie mit Zellschwellung trotz extrazellulirem
Odem die extrazellulire Wassermobilitit linger
eingeschrankt bleibt [8]. Wann beim Menschen
das DWI positiv wird, ist nicht genau bekannt,
zumal sich nur wenige Berichte mit nichtsyste-
matischen kurzfristigen Kontrollen finden [7].
Einige der aufgefiihrten Diagnosen wie ein
MELAS-Syndrom und eine Creutzfeldt-Jakob-
Krankheit kommen klinisch nicht in Frage, an-
dere wie eine Meningoenzephalitis sind klinisch
und neuroradiologisch wenig wahrscheinlich.
Hinsichtlich der Migrdneepisoden ist die Ana-
mnese bland. Fiir durch den fokalen Status epi-
lepticus induzierte Verdnderungen sind die lange
Persistenz der MRI-Verdnderungen irritierend.
Ein kortikaler, nichtterritorialer Infarkt, zum
Beispiel durch eine allgemeine Hypoxie [1] wire
denkbar.
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Die bei einer Hypoglykdmie plotzlich auftreten-
den fokalen Anfille mit initial unauffalligem CT
und der Verlauf im MRI lassen vermuten, dass
diese Anfille durch eine Hypoglykdmie induziert
wurden. Eine leichte Arteriosklerose (Mikro-
infarkte im MRI) konnte begiinstigend gewirkt
haben. Der frontale Rindenbefall erklért die neu-
ropsychologischen Verdnderungen. Die Links-
involvierung des supplementdr-motorischen
Kortex inklusive Mantelkante korreliert mit den
kontralateralen Konvulsionen und der initialen
Kopfdeviation nach rechts (Adversion). Im iktal
erregten Kortex hat sich akut ein intrazelluldres
Odem gebildet, das sich mit anhaltenden An-
fillen ausgeweitet hat. Spéter ist ein extrazellu-
lires juxtakortikales Odem hinzugekommen,
das sich sekundir bei persistierenden Anféllen
weiter ausgedehnt hat (Abb. 1, 2) [6-8] und un-
gewoOhnlich lange bestehen blieb (Abb. 2), sich
dann aber spéter ohne klinisch und im MRI sicht-
bare Residuen zuriickgebildet hat [7].

Die Hypoglykdmie kénnte anfangs zu kortikalen
MRI-Verdnderungen gefiihrt haben [5]. Es ist
aber anzunehmen, dass die am siebten Tag ge-
zeigten Verdnderungen iiberwiegend durch den
fokalen Status epilepticus verursacht wurden.
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