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INTRODUÇÃO

Definir epilepsia é uma tarefa comple-
xa e difícil. Por epilepsia compreende-se
uma ampla categoria de sintomas comple-
xos resultantes de alterações das funções
cerebrais, que podem decorrer de inúme-
ras causas.

Epilepsia é um grupo de doenças que
têm em comum crises epilépticas que re-
correm na ausência de condição tóxico-
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metabólica ou febril(1). Crises epilépticas
são eventos clínicos que refletem disfun-
ção temporária de um conjunto de neurô-
nios de parte do encéfalo (crises focais) ou
de área mais extensa envolvendo simulta-
neamente os dois hemisférios cerebrais
(crises generalizadas)(1). Essas crises resul-
tam de uma descarga excessiva dos neu-
rônios e são caracterizadas por alterações
na atividade elétrica, que podem ser regis-
tradas pelo eletroencefalograma (EEG).
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Durante uma crise podem ocorrer distúr-
bios de consciência, dos sistemas sensorial
e motor, além de alterações subjetivas do
bem-estar e objetivas do comportamento(2).
As crises são episódicas, involuntárias, bre-
ves, tendo um começo e um fim, também
podendo produzir disfunções pós-crise(2).

É a condição de maior prevalência no
mundo. Estima-se que 1% da população
mundial apresente essa condição e que o
número de novos casos por ano seja da
ordem de dois milhões em todo o mun-
do(3,4). Estudos realizados na América La-
tina, entre 1989 e 1994, estimam uma taxa
de prevalência de epilepsia no Brasil da
ordem de 13 casos por 1.000 habitantes(5),
o que mostra a grande importância médi-
co-social do tema.

A medicina nuclear, com base em avan-
ços recentes nos campos da radiofarmácia
e da instrumentação, introduziu na rotina
clínica a técnica da tomografia computa-
dorizada por emissão de fóton único
(SPECT – “single photon emission com-
puted tomography”), desenvolvida por
Kuhl e Edwards(6), em 1963, mediante o
uso de uma gama-câmara rotatória.

Desde sua implantação, muitas entida-
des nosológicas têm sido estudadas espe-
rando-se encontrar dados de utilidade prá-
tica. Isto levou o American Academy of
Neurology’s Therapeutics and Technolo-
gy Subcommittee a criar um grupo multi-
disciplinar para revisar a literatura e ava-
liar a utilidade clínica do SPECT cerebral
no diagnóstico e tratamento de enfermida-
des neurológicas(7). Dentre as aplicações
catalogadas como “estabelecidas” encon-
tra-se a epilepsia, sob o aspecto da reali-
zação do SPECT ictal para a determinação
pré-cirúrgica do foco epileptogênico.

Com base nesses fatos relevantes reali-
zamos, no Hospital Universitário Clemen-
tino Fraga Filho (HUCFF) da Universidade
Federal do Rio de Janeiro (UFRJ), um es-
tudo objetivando determinar a existência
de concordância entre SPECT cerebral
ictal, ressonância magnética (RM) e resso-
nância magnética com espectroscopia de
prótons (RME) e, em caso positivo, deter-
minar em que casos o SPECT ictal possui
real utilidade para a localização do foco
epileptogênico em pacientes com epilep-
sia de lobo temporal (ELT) refratária ao
tratamento clínico.

MATERIAIS E MÉTODOS

Foram selecionados seis pacientes do
sexo masculino, com idades variando en-
tre 34 e 54 anos (média de 41 anos), com
ELT refratária, cujo diagnóstico foi feito no
Programa de Epilepsias do Serviço de Neu-
rologia do HUCFF, mediante avaliações
clínicas, EEG interictal e vídeo-EEG ictal,
no período de março a setembro de 2002.
Todos os pacientes assinaram o “Termo de
consentimento livre e esclarecido” antes de
serem incluídos no protocolo do estudo, o
qual foi aprovado pelo Comitê de Ética em
Pesquisa do HUCFF. Foram excluídos os
pacientes que não consentiram na pesqui-
sa ou aqueles em que a avaliação clínica,
o EEG interictal e o vídeo-EEG ictal afas-
taram o diagnóstico clínico de ELT.

Os pacientes selecionados foram sub-
metidos a RM e RME, realizadas por um
único radiologista do Instituto de Resso-
nância Magnética do Rio de Janeiro (IRM),
em equipamento GE Signa Horizon de 1,5
T. A RM consistiu nas seqüências T1, T2
e FLAIR, com cortes de 3 mm de espessura
em hipocampo, além de imagens axiais em
FLAIR de 5 mm de espessura para o res-
tante do cérebro. A RME consistiu na téc-
nica PRESS (TR = 1.500 ms e TE = 35 ms),
com voxel único posicionado no hipocam-
po, bilateralmente.

A interpretação dos dados anatômicos
e bioquímicos foi feita por dois radiologis-
tas experientes, sem o conhecimento dos
dados clínicos dos pacientes (estudo em
paralelo). O diagnóstico de atrofia ou es-
clerose hipocampal se baseou nos achados
de atrofia da formação hipocampal, no
aumento da intensidade do sinal da região
mesial temporal — demonstrado na ima-
gem em T2 ou na seqüência FLAIR — e
na observação de ocasional atrofia amig-
dalar ou do rinocórtex(8).

Foram avaliadas as relações NAA/Cho
+Cr em ambos os hipocampos e considera-
das patológicas quando abaixo de 0,72(9).

Para a realização do SPECT ictal os
pacientes foram internados no Programa de
Epilepsias do Serviço de Neurologia do
HUCFF. As drogas antiepilépticas foram
retiradas e os pacientes permaneceram
monitorizados por vídeo-EEG durante
todo o período da internação. A adminis-
tração endovenosa do radiofármaco, em

veia puncionada previamente, foi realizada
quando da identificação do início da crise
epiléptica através dos traçados do EEG. O
tempo decorrido entre o início da crise e a
injeção do traçador variou de 30 a 262
segundos (média de 96 segundos), sendo
todos injetados no decurso da crise.

O radiofármaco foi preparado no Setor
de Radiofarmácia do Serviço de Medicina
Nuclear do HUCFF e levado ao Setor de
vídeo-EEG, onde permaneceu disponível
pelo período de seis horas (tempo de via-
bilidade do composto radiomarcado). Sua
administração aos pacientes ficou a cargo
da equipe de enfermagem do Programa de
Epilepsias, previamente treinada no Servi-
ço de Medicina Nuclear. A não-utilização
do radiofármaco dentro do período de via-
bilidade implicou o preparo de nova dose.

A todos os pacientes foi administrada
a dose de 1.110 MBq (30 mCi) de 99mTc-
ECD (“ethylcysteinate dimer”), preparado
de acordo com as especificações do fabri-
cante, sendo devidamente obedecidas as
normas de radioproteção estabelecidas
para uso, manuseio e administração de
substâncias radioativas em anima nobili.

A interpretação das imagens foi feita
por dois médicos nucleares experientes do
Serviço de Medicina Nuclear do HUCFF,
sem o conhecimento dos resultados dos
demais exames. O critério de interpretação
foi a identificação de área de hiperfixação
do radiofármaco em determinado hemisfé-
rio cerebral quando comparada à mesma
área no hemisfério contralateral(10,11).

O SPECT ictal foi realizado cerca de 30
a 45 minutos após a administração do ra-
diotraçador, em gama-câmara Anger rota-
tória de duplo detector GE Millenium MG.

O tempo total de aquisição foi de 21 mi-
nutos e 40 segundos. Foram adquiridas 64
projeções, de 20 segundos cada, em matriz
64 � 64, com rotação circular de 360° a
partir da posição anterior (0°). Utilizou-se
colimador LEHR (“low energy high reso-
lution”) e as imagens foram adquiridas com
fator de aumento (“zoom” = 2.00).

O processamento das imagens foi feito
por correção de “scatter” e retroprojeção
com filtros Ramp e Butterworth de ordem
10 e freqüência de corte de 0,40 Ny. Os
cortes transversos originais tiveram alinha-
mento órbito-meatal e correção de atenua-
ção pelo método de Chang, com coefi-
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ciente de atenuação de 0,12 cm–1. Os cor-
tes tomográficos finais, nos planos trans-
versal, sagital e coronal, foram obtidos com
espessura de 1 pixel.

Os resultados foram tratados pela esta-
tística Kappa (k). Esta estatística mede o
grau de concordância para dados qualita-
tivos, isto é, quanto maior o valor de k,
mais forte é a concordância entre as duas
técnicas utilizadas. Kappa igual a 1 expres-
sa concordância perfeita. O critério de de-
terminação de significância foi de 5%, ou
seja, se o p valor do teste for menor ou
igual a 0,05, então existe significância es-
tatística (intervalo de confiança de 95%).

RESULTADOS

Com base na localização eletroencefa-
lográfica da descarga neuronal inicial, no
tempo de duração da crise, no tempo de
administração do radiofármaco e nos resul-
tados da RM, da RME e do SPECT ictal,
encontramos(12):

1 – Alterações anatômicas e/ou bioquí-
micas uni ou bilaterais na RM e RME, le-
vando-se em conta a dominância das alte-
rações bilaterais com resultado concordan-
te do SPECT ictal em quatro casos (67%):

a) Caso 1 – descarga em lobo temporal
direito, esclerose mesial hipocampal direita
e relação NAA/Cho+Cr normal (0,74 à
direita e 0,88 à esquerda): o SPECT ictal
mostrou hiperfixação do radiofármaco em
região fronto-temporal direita.

b) Caso 2 – descarga fronto-temporal à
esquerda, esclerose mesial hipocampal bi-
lateral e relação NAA/Cho+Cr reduzida
bilateralmente, com predomínio à esquer-
da (0,51 contra 0,56 à direita): o SPECT
ictal mostrou hiperfixação do radiofárma-
co em lobo temporal esquerdo.

c) Caso 3 – descarga temporal bilateral,
ausência de esclerose mesial hipocampal e
relação NAA/Cho+Cr reduzida bilateral-
mente, com predomínio à direita (0,64
contra 0,66 à esquerda): o SPECT ictal
mostrou hiperfixação do radiofármaco em
região fronto-temporal direita.

d) Caso 4 – descarga temporal bilate-
ral, com predominância à direita na crise
estudada, esclerose mesial hipocampal di-
reita (Figura 1A) e relação NAA/Cho+Cr
reduzida bilateralmente, com discreto pre-
domínio à esquerda (0,47 contra 0,48 à

direita) (Figura 1B): o SPECT ictal mos-
trou hiperfixação do radiofármaco em lobo
temporal direito (Figura 1C).

2 – Alterações anatômicas e/ou bioquí-
micas uni ou bilaterais na RM e RME, le-
vando-se em conta a dominância das alte-
rações bilaterais, com resultado discordan-
te do SPECT ictal em dois casos (33%):

a) Caso 5 – descarga temporal bilateral,
ausência de esclerose mesial hipocampal
(Figura 2A) e relação NAA/Cho+Cr redu-
zida em hipocampo direito (0,68 contra
0,90 à esquerda) (Figura 2B): o SPECT

ictal mostrou hiperfixação do radiofárma-
co em lobo temporal esquerdo (Figura 2C).

b) Caso 6 – descarga em lobo temporal
direito, esclerose mesial hipocampal direita
e relação NAA/Cho+Cr reduzida bilateral-
mente, com predomínio à direita (0,61
contra 0,69 à esquerda): o SPECT ictal
mostrou hiperfixação do radiofármaco em
lobo temporal esquerdo.

Para esses resultados foram calculados
os valores de k, erro padrão (ep) e nível de
significância (p). Os resultados obtidos
foram: k = 0,67, ep = 0,38 e p = 0,041.

��������+�������������
��
�
	��
A	���������	%�:3���	�+�''B��	��

���� ���������
��	���������
���%���

	�
������
�C�
��
���+�'��	%�#��
���90(#6�
���
�	�
��
��������	�������
��
����!�
��"+�'��
%�#�'6��

��8	
�����
����
���
���8	��00;��	D��%��	��
����
�	���

	�4��	��	����	����	�
�E�
�
	+�'���%��&'��������%
�	��
��������
�����!�����"�
��	�	����!����A	"6����
�/�A��8	�
	���
�	/�����	��	��	�	��
��	����
��
��	�!�
���"+


 �

	




���
���������������������!

������/0��%	�'����	-��	-���)
����%����#���	�-����B�����	��/0��	
��	�����.�����������	����

DISCUSSÃO

O SPECT cerebral ictal é um procedi-
mento considerado útil na avaliação de pa-
cientes com ELT, e muitos investigadores
já discorreram sobre suas vantagens(13,14).
A administração do radiofármaco no pe-
ríodo ictal, isto é, até 60 segundos do iní-
cio da crise, ou no pós-ictal imediato (en-
tre 60 e 120 segundos) resulta em uma ima-
gem que traduz a distribuição do fluxo san-
guíneo cerebral naquele momento e que
permanece estável por horas. Podemos ob-

ter, assim, uma imagem com área de au-
mento da atividade (região hipermetabóli-
ca) no foco da crise em 80% a 100% dos
pacientes(10,15). Estudos sobre SPECT ictal
reportaram valores de sensibilidade entre
81% e 93%, especificidade de até 92,3%
e valor preditivo positivo para a localiza-
ção de focos unilaterais de até 97%(10,15,16).

O pequeno número de pacientes sele-
cionados em nosso estudo resultou de al-
guns fatores de ordem prática, os quais
tentamos explicar. O Programa de Epilep-
sias tem como finalidade não só a pesqui-

sa clínica, mas também a prestação de ser-
viços, assim como o Setor de vídeo-EEG.
Isto torna praticamente impossível a reali-
zação de estudos voltados exclusivamen-
te para a pesquisa, que demandam um tem-
po longo de internação. Dessa forma, tive-
mos que adequar os propósitos para que,
na medida do possível, não existissem per-
das de ambos os lados. Assim, os pacien-
tes foram selecionados a partir das consul-
tas de rotina do ambulatório de epilepsia.
Inicialmente estava prevista a seleção de
dez pacientes para este trabalho. Selecio-
namos efetivamente nove pacientes, que
foram internados no Setor de vídeo-EEG
para proceder à monitorização eletroence-
falográfica e SPECT ictais. Entretanto, três
pacientes foram excluídos: dois não apre-
sentaram crises convulsivas mesmo com a
retirada total da medicação anti-epilepto-
gênica, e um, por motivo de fobia, não rea-
lizou a RM e a RME. A validade estatísti-
ca deste estudo, realizado com número pe-
queno de pacientes, se reporta à ausência
de estudos comparativos entre RM, RME
e SPECT cerebral ictal em uma pesquisa
bibliográfica que abrangeu as principais
publicações indexadas entre 1996 e 2002.

Neste estudo, a duração das crises va-
riou de 109 a 280 segundos (média de 152
segundos) e o tempo de administração do
radiofármaco variou de 30 a 262 segundos
do início da crise (média de 96 segundos).
Acreditamos que, por se tratar de um nú-
mero pequeno de pacientes, estes dados
sofreram um desvio estatístico por força
dos tempos de duração da crise e de admi-
nistração do traçador de um único paciente
(caso 3: 280 segundos e 262 segundos,
respectivamente), que geraram valores
médios um pouco acima dos valores en-
contrados na literatura. A exclusão destes
valores reduz as médias de duração das
crises para 126 segundos e dos tempos de
administração do traçador para 63 segun-
dos, o que condiz com os dados da litera-
tura(14). Este fato, entretanto, não acarre-
tou qualquer tipo de dificuldade na inter-
pretação visual do SPECT ictal, exceto
pelo achado de uma área mais extensa de
hiperfixação do radiofármaco (regiões tem-
poral e frontal direitas). A relação entre o
tempo da injeção e o padrão perfusional
ictal pode ser facilmente explicada. As des-
cargas ictais podem se espalhar para mui-
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tas regiões cerebrais e estas regiões podem,
por sua vez, depender dos diferentes pa-
drões temporais e espaciais das descargas
ictais(14). A administração precoce do ra-
diofármaco é o fator determinante mais im-
portante da localização radioisotópica do
foco da crise(14). Quanto mais próxima do
evento ictal for a injeção do traçador, maior
a sensibilidade do método. Se o radiofár-
maco for injetado durante a fase inicial da
crise, a propagação ictal fica restrita às es-
truturas circunjacentes ao foco epileptogê-
nico e a hiperperfusão ictal subseqüente
pode também ficar limitada ao lobo tem-
poral epileptogênico(14). Se, em contrapar-
tida, o radiofármaco for injetado durante
a fase mais tardia da crise, a propagação ic-
tal pode se alastrar e a subseqüente hiper-
perfusão ictal pode ser mais extensa(14). As-
sim se explica a hiperperfusão frontal di-
reita associada ao foco temporal homola-
teral no caso 3.

Para a análise estatística do estudo con-
sideramos como resultados concordantes
(4/6; 67%) aqueles em que o SPECT ictal
identificou o foco epileptogênico no mes-
mo lado onde havia a presença de, pelo
menos, um tipo de alteração nos procedi-
mentos radiológicos, que podia ser anatô-
mica, bioquímica ou ambas, independen-
tes de serem uni ou bilaterais, porém, nes-
te último caso, levando-se em conta o lado
dominante das alterações. Resultados dis-
cordantes (2/6; 33%) foram aqueles em
que o SPECT ictal identificou o foco epi-
leptogênico no lado oposto às alterações
descritas à RM e/ou RME, levando-se em
conta a dominância das alterações bilate-
rais. Assim, conseguimos uma correlação
entre os dois estudos. Contudo, faz-se ne-
cessário tecer algumas considerações com
base em análise mais minuciosa dos casos.

Sabemos que os métodos não-invasivos
de investigação diagnóstica dos focos epi-
leptogênicos possuem algumas limitações.
Na maioria dos trabalhos de pesquisa clí-
nica o EEG ictal foi considerado o méto-
do padrão-ouro para comparações com o
SPECT ictal ou com a RM, porém o EEG
de superfície possui suas limitações pró-
prias em relação à precisão, pois a moni-
torização do escalpo cobre apenas uma
parte do cérebro e as alterações eletroen-
cefalográficas requerem um certo número
de neurônios sincrônicos, o que muitas

vezes determina a necessidade de estudos
eletrofisiológicos invasivos(14,16). Mesmo
esses estudos invasivos podem não ser úteis
ou levar a diagnósticos incorretos, uma vez
que existe a dependência da escolha cor-
reta das regiões corticais a serem monito-
rizadas pelos eletrodos. Esta limitação é
amplamente reconhecida, particularmente
quando a RM convencional não mostra
alterações estruturais(16). Neste sentido, o
SPECT ictal pode ser considerado uma
técnica de avaliação pré-cirúrgica indepen-
dente e confirmatória(14). O consenso inter-
nacional considera que a concordância de
resultados entre dois métodos de investi-
gação é suficiente para o diagnóstico do
foco epileptogênico(16).

Neste trabalho consideramos que o
EEG ictal foi diagnóstico nos casos de ELT
unilateral (casos 1, 2 e 5), parcialmente
diagnóstico no único caso de ELT bilate-
ral em que se determinou a dominância das
descargas temporais (caso 4), e não diag-
nóstico nos demais casos de ELT bilateral
sem dominância (casos 3 e 6).

Nos casos de EEG ictal diagnóstico a
RM identificou alteração anatômica, isto é,
esclerose mesial hipocampal, unilateral,
em lado concordante (à direita), em dois
casos, sendo que em um (caso 1) a RME
foi normal e o SPECT ictal concordante
com o EEG ictal e com a RM (lobo tem-
poral direito); em outro (caso 6), a RME
mostrou alteração bioquímica bilateral
com predomínio à direita e o SPECT ictal
identificou o foco no lobo temporal es-
querdo. No caso 2 a RM mostrou altera-
ção anatômica bilateral, assim como a
RME, havendo, nesta última, predomínio
da alteração bioquímica no lado esquerdo.
O SPECT ictal identificou o foco em lobo
temporal esquerdo, concordante com o
EEG ictal e com a RME.

Nos casos de EEG ictal parcialmente
diagnóstico ou não diagnóstico a RM foi
normal em dois casos, sendo que em um
(caso 5) a RME foi marcadamente altera-
da em hipocampo direito (esquerdo nor-
mal) e o SPECT ictal identificou o foco em
lobo temporal esquerdo; em outro (caso
3), a RME mostrou alteração bioquímica
bilateral, com predomínio à direita, e o
SPECT ictal identificou o foco em lobo
temporal direito. No terceiro caso (caso 4),
em que o EEG ictal mostrou dominância

da descarga neuronal à direita, a RM evi-
denciou esclerose mesial hipocampal direi-
ta, a RME foi alterada bilateralmente, com
uma diferença de resultados desprezível
entre ambos os hipocampos (0,47 à esquer-
da e 0,48 à direita) e o SPECT ictal iden-
tificou o foco em lobo temporal direito.

Estes achados nos levam a considerar
que, para a determinação do foco epilep-
togênico, os métodos de investigação diag-
nóstica (EEG, RM, RME e SPECT ictal)
não devem ser analisados de forma inde-
pendente entre si, isto é, a importância dos
métodos reside na interpretação conjunta
de todos os resultados, uma vez que todos
apresentam limitações inerentes ao próprio
método ou à fisiopatologia de propagação
da descarga neuronal. Além das limitações
do EEG inerentes ao método, este se tor-
na não diagnóstico nos casos de ELT bila-
teral, ressaltando-se a necessidade de ava-
liação minuciosa dos traçados eletroence-
falográficos no sentido de se determinar a
dominância das descargas neuronais, nos
casos em que isto é possível, para que a
interpretação dos resultados dos demais
exames complementares seja significati-
va(14). Mesmo a RME não parece ser um
método diagnóstico que possa ser utiliza-
do de forma independente na determina-
ção do foco epileptogênico, por causa da
variação de achados anatômicos que pode
ocorrer nos casos de ELT, isto é, podemos
ter avaliações anatômicas normais e acha-
dos de esclerose mesial hipocampal uni ou
bilateral. A associação da espectroscopia
de prótons à RM aumentou a sensibili-
dade do método na avaliação de muitas
doenças neurológicas e psiquiátricas. Em
nosso estudo, entretanto, observamos al-
guma divergência entre os resultados ana-
tômicos e bioquímicos. Obtivemos resul-
tados normais na RM com RME alterada
uni e bilateralmente (casos 3 e 5), assim
como RM alterada com RME normal (caso
1). A sensibilidade da RM na ELT bilate-
ral aumentou com o achado de comprome-
timento bioquímico unilateral, apesar do
EEG não ter sido diagnóstico, em que o hi-
pocampo contralateral foi considerado
dentro da faixa de normalidade (caso 5).
O comprometimento bioquímico em am-
bos os hemisférios não influiu de forma im-
portante na determinação do foco em ou-
tro caso de ELT bilateral, sem dominância
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eletroencefalográfica, uma vez que os re-
sultados não apresentaram diferença signi-
ficativa entre si (0,02) (caso 3).

Nos casos de RM alterada unilateral-
mente, em todos os casos mostrando escle-
rose mesial hipocampal direita (casos 1, 4
e 6), a RME apresentou resultados normais
(caso 1) ou foi concordante, demonstran-
do comprometimento em ambos os hemis-
férios (casos 4 e 6), sendo um com domi-
nância (caso 6, diferença de 0,08 entre os
lados) e outro sem dominância (caso 4).
Observamos, então, que nesses casos não
houve, necessariamente, um acréscimo
positivo de informações em relação ao
EEG ictal e à RM.

No caso de RM mostrando alteração
bilateral a RME também foi concordante,
demonstrando comprometimento em am-
bos os hemisférios, com predomínio de
lateralização à esquerda (caso 2, diferen-
ça de 0,05 entre os lados). Se considerar-
mos esta diferença significativa, podemos
dizer que houve aumento da sensibilidade
do método radiológico, pois neste caso a
dominância da alteração bioquímica se
relacionou positivamente com o traçado
eletroencefalográfico.

No contexto do nosso estudo o SPECT
ictal pode ser considerado um procedimen-
to importante na avaliação das ELT refra-
tárias. Entretanto, seu uso como método de
investigação diagnóstica deve ser racional,
dentro de uma hierarquia de achados clí-
nicos, eletroencefalográficos, anatômicos
e bioquímicos. Isto se deve ao fato não só
do SPECT ictal, como diz o nome, ser rea-
lizado a partir da injeção do radiofármaco
em pacientes durante uma crise convulsi-
va, o que nem sempre é agradável para es-
ses pacientes, como também pelo fato de
que a sua realização envolve problemas
logísticos. Por problemas logísticos enten-
de-se a organização de infra-estrutura es-
pecífica para o exame, isto é, o SPECT ic-
tal deve ser realizado em um ambiente hos-
pitalar, envolvendo colaboração multidis-
ciplinar (neurologistas, médicos nucleares,
radiofarmacêuticos e equipe de enferma-
gem) e dentro de um esquema rígido de
preparação, transporte e utilização de ma-
teriais radioativos.

A análise dos resultados apresentados
em nosso trabalho mostrou que a impor-
tância do SPECT ictal reside nos casos em

que há discordância ou indefinição na aná-
lise comparativa dos resultados obtidos
pelo EEG ictal, RM e RME. Dentro deste
contexto, podemos dizer que o SPECT ic-
tal se faz necessário marcadamente nos
casos de ELT bilateral, com ou sem domi-
nância, em que os resultados combinados
dos procedimentos radioisotópico e radio-
lógicos (RM e RME) definem a lateraliza-
ção do foco epileptogênico, e nos casos de
ELT unilateral, em que as alterações ana-
tômicas e bioquímicas são bilaterais.

Neste estudo obtivemos dois resultados
de SPECT ictal discordantes (2/6; 33%).
Esta porcentagem pode, a princípio, pare-
cer elevada, considerando-se o pequeno
número de pacientes estudados. Entretan-
to, no levantamento bibliográfico de estu-
dos comparativos entre os procedimentos
radiológico e radioisotópico, observamos
que o número de pacientes submetidos ao
SPECT ictal é, em geral, menor do que os
que são submetidos à RM e que, apesar do
procedimento radiológico não incluir a
RME, o que poderia aumentar a sensibili-
dade do estudo, o total de casos discordan-
tes não difere significativamente, em núme-
ros porcentuais, dos achados deste traba-
lho. Como exemplo, podemos citar o es-
tudo de Oliveira et al.(16), com casuística
de 48 pacientes com ELT, todos submeti-
dos à RM, dos quais apenas 14 (29%) fo-
ram submetidos ao SPECT ictal, encon-
trando-se resultados concordantes em dez
pacientes (71%) e discordantes em quatro
(29%). Acreditamos que o porcentual de
casos discordantes um pouco mais eleva-
do neste nosso trabalho está relacionado
ao pequeno número de casos e não ao pro-
cedimento radioisotópico em si.

No primeiro caso (caso 5) o EEG ictal
não foi diagnóstico (ELT bilateral), a RM
foi normal e a RME mostrou alteração
marcadamente à direita, ao passo que o
SPECT ictal detectou o foco à esquerda.
Na verdade, exceto pelo fato da ausência
de alterações anatômicas e bioquímicas à
esquerda, pode-se considerar o resultado
do procedimento radioisotópico como
aceitável em relação ao traçado do EEG
ictal, que demonstrou descaras temporais
bilaterais no início da crise convulsiva.
Neste caso, poderíamos dizer que o SPECT
ictal detectou o lado dominante das des-
cargas ictais, indeterminado no traçado ele-

troencefalográfico. Uma outra explicação
para este fato, bem descrita na literatura(16),
é a possibilidade de uma propagação ex-
tremamente rápida da descarga ictal para
o lobo contralateral. Esta explicação não
se aplica ao nosso trabalho por duas ra-
zões: em primeiro lugar, isto ocorre quan-
do a administração do traçador se faz a
partir de 90 segundos do início da crise e,
neste caso, a injeção foi aos 62 segundos
da crise; em segundo lugar, a imagem ra-
dioisotópica obtida é uma área extensa de
hiperfixação do radiofármaco, que traduz
a área de propagação da descarga ictal e,
neste caso, a imagem obtida foi focal, bem
localizada na porção ântero-medial do
lobo temporal esquerdo. Uma boa medida,
nestes casos, é a realização de estudos ra-
dioisotópicos ictais seriados, para melhor
avaliação diagnóstica.

No segundo caso discordante (caso 6)
o EEG ictal determinou a descarga em lobo
temporal direito, a RM evidenciou escle-
rose mesial hipocampal direita e a RME foi
alterada bilateralmente, com predomínio à
direita. O SPECT ictal detectou área de
hiperfixação do traçador em lobo tempo-
ral esquerdo. Segundo o consenso interna-
cional, a realização do SPECT ictal, neste
caso, seria dispensável, já que os dois mé-
todos de investigação prévios foram con-
cordantes. Porém, em face dessa discor-
dância, este paciente foi novamente sub-
metido ao SPECT ictal que, mais uma vez,
mostrou área de hiperfixação em lobo tem-
poral esquerdo. A injeção do traçador,
neste caso, foi feita aos 30 segundos da
crise, o que afasta a possibilidade de pro-
pagação rápida da descarga ictal. Uma ex-
plicação plausível pode ser a de que pa-
cientes com ELT ocasionalmente podem
apresentar descargas temporais indepen-
dentes(16). Assim, não se pode excluir a
possibilidade de que este episódio ictal em
particular pode ter se originado no lobo
temporal contralateral.

Em relação ao radiofármaco utilizado
neste trabalho, o 99mTc-ECD, sendo um
traçador lipossolúvel e neutro, de fácil pre-
paro, de alta pureza radioquímica, estabi-
lidade e retenção intracerebral prolonga-
das, com excelente relação de fixação en-
tre substância cinzenta e branca (1,5:1,
respectivamente), tem provado ser um
agente de perfusão cerebral superior, mar-
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cadamente nos estudos ictais de pacientes
com ELT refratária, que relatam resultados
altamente comparáveis aos obtidos com
HMPAO (hexametilpropilenoaminoxima)
em termos de precisão na localização do
foco epileptogênico(16,17).

Este estudo foi limitado pelo pequeno
número de pacientes, devendo ser enfoca-
do como uma análise preliminar da com-
paração entre resultados de SPECT ictal,
RM e RME nos casos de ELT refratária.
Assim, deve-se realizar um número maior
de estudos comparativos para que se pos-
sa obter uma análise estatística mais abran-
gente sobre o assunto em questão.
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