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Paresia poscritica durante estudi os de monitorizacion
devideo-EEG

E. Urrestarazu, J. Iriarte, M. Alegre, D. Lézaro, E. Schlumberger, J. Artieda, C. Viteri

POSTICTAL PARALYS SDURING VIDEO-EEG MONITORING STUDIES

Summary. Objective. To know the frequency of Todd's paralysis during the video-EEG monitoring studies, to investigate in its
pathophysiology, and to confirm its value to localise the epileptic focus. Patients and methods. We reviewed 114 monitoring
studies, in 102 patients. Results. Sixty patientshad epileptic seizures. An obviousparesiswasnotedin four seizuresof two patients
(3 and 1, respectively). Both patients had frontal epilepsy. During the paralysis, in the first patient the EEG showed ictal
dischargesonthecontralateral centrotemporal area. Inthesecond patient, the EEG demonstrated sl owwavesinthe contralateral
frontal region. The ictal onset was contralateral to the paresis in all cases. No patient with pseudoseizures had paralysis.
Conclusions. Postconvulsive paralysis are not frequent in video-EEG monitoring studies. However, if present it points out to a
contralateral seizureonset. Inour seriesit happened in patientswith frontal seizures. The EEG may helpto clarifyif it correspond
to a true postictal phenomenon or to a ictal paralysis. [REV NEUROL 2002; 35: 404-7]
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INTRODUCCION

Lapardlisisposcritica(PPC) fuedescritapor Todden1854como
untipo dedéficit motor que seguiaaciertascrisisepil épticas,
especialmentecrisisconclinicamotoraogeneralizada[1]. Cl&
sicamente, seconsiderabaqueeramasfrecuentetrascrisisgene-
ralizadastonicocl 6nicas. Noexisten estudi osepi demi ol 6gicos
gueaclarensuincidencia. Otrosdéficit poscriticoscomolaafa-
sia,lahipoestesiaolaamnesi atransitoriaspodrianser fenébmenos
similares[2]. Sumecanismofisiopatol gico sedesconoce, s bien
sehanpropuestovariasteoriasqueintentanexplicar laparesia, de
lascuales, lasmasclasicasdatan del sigloxix. Laprimerateoria
fisiopatol 6gicafueplanteadapor el mismo Toddy defendidapor
Jacksonen 1880, y sugiereel agotamientodeareascorticalesola
hi perpol arizaci 6n comoexplicacion[ 3]. Otradel asteorias, de-
fendidapor Gowersen 1881, proponequeeslamismaactividad
inhibitoriacortical quedetienelacrisislaqueproducelapardisis
deTodd[3]. Tambiénsehapostuladolaexistenciademecanis-
mosvasculares[4,5]. Enalgunaocasionsehacitadolaposibili-
daddequeexistanpardisiscriticasquesimulanpardisisdeTodd
debidoasuaparicionenunmomentotardiodelacrisis, después
deunafaseconvulsival6].

Laparesiaesunfendmenoclinicoquepuedetener relevancia
paral ospacientespor lalimitacionfuncional y laconsiguiente
preocupaci on, pero, sobretodo, suinterpretaci doncorrectaesim-
portanteenlosestudiosdeeval uacion prequirdrgicadel aepil ep-
sia. Sueleser unfendmenounilateral, y suexistencia, aunqueno
localizaconexactitud el foco, yaquesodloimplicaquelaséreas
motorashanparticipadoenlacrisis,indicaunorigencontral ate-
ral [7]. Por estarazdn, entodo protocol o deexpl oraci énposcritica
duranteestudiosdevideo-EEG debeincluirseel examendela
fuerzaenloscuatromiembros.
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El objetivodenuestrotrabajofuecomprobar lafrecuenciade
aparicion, investigar lafisiopatologiay determinar €l valor latera-
lizador del asPPC ennuestraseriedepaci entessometidosamoni-
torizaciondevideo-EEG, coninclusi dntantodeaguel lospacientes
ingresados paraesclarecer el diagndstico, comolosquefueron
estudiadosparaeval uacion prequirdirgica.

PACIENTESY METODOS

Dosmiembrosdel equipo revisaron por separado | osestudiosdemonitoriza-
ciénrealizadosenlosultimostresafiosen nuestraunidad devideo-EEG. En
total serealizaron 114 estudiosen 102 pacientes, remitidos por diversos
especialistasparadiagndsti co de episodiosparoxisti cos (55 sujetos) o para
eval uacion prequirurgica(47 sujetos). Eran 55 mujeresy 47 varones, conuna
edad mediade 27,7 afios(limites: 8 meses-75 afios). Nueve pacientesfueron
monitorizadosdoso mésveces.

L aunidad demonitorizaciénestasituadaenlaplantadehospitalizacionde
Neurol ogia. L ospacientessoningresadosen unahabitacionvigiladay con
acompafiante. Existendosmonitoresdecontrol,unoenlasaadeenfermeras
yotroenlasaladetrabajodel ServiciodeNeurofisiologia. Lasenfermeras
y médicossepreparan paral aexpl oraci on poscriticay disponendeun proto-
colopararealizarlaexploracionpasoapaso. Esteincluyepreguntasy 6rdenes
al paciente, asi como maniobrasdeexploracion, y abarcalaexploracionde
memoria, lenguajey fuerza.

Seutilizaronloselectrodosdel sistemal0-20 conextrael ectrodosantero-
temporales(T,, T,). Lasefial seamplificé medianteamplificadoresL amont
(64 canales),y sedigitalizy almacend con el programainforméticoHarmo-
nie-Stellate. Las muestras de EEG intercritico y critico se seleccionaron
diariamentey seguardaron endiscosmagnetdpticosy CD. Laimageny el
sonidosegrabaronencintadevideoy lassecuenciasdelascrisissedigita-
lizaronparafacilitar el almacenamientoy posterioresrevisiones. El equipo
disponedeunsistemadealarmaquepuedeser activado por el pacienteosu
acompafiante, y deun detector autométi co depuntasy decrisis.

Todosl ospaci entesol osfamiliares, encasodemenores, dieronsuconsen-
timiento paralarealizacion del estudio demonitorizacion. Selesexplicoel
riesgodecrisis, especialmenteaaquellosaquienesselesreducialamedica-
cién, y selesaconsej 6 permanecer enlacamaparaevitar el riesgodel esiones
y parafacilitar lapermanenciadentrodel campoderegistrodel video. Este
protocolofueaprobado por el ComitéEticodelaFacultaddeMedicinadela
Universidad deNavarra.

RESULTADOS

Sufrieron crisisepil épticas60 pacientes. El nUmerototal decrisissecuanti-
fico, excepto encinco pacientesqueexperimentaron masde30crisis, y se
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sobresalto. Laexploraciénneurol 6-
gicaeranormal. Seregistraron nue-
vecrisis(cinco espontaneasen sue-
floy cuatroinducidaspor sobresalto,
envigilia) consistentesen clonias
del miembroinferiorizquierdo. En
tresdelascrisisinducidas por so-
bresalto se observo paresiade di-
chomiembro. Lafamiliareconocio
guetambién en casa, confrecuen-
cia, traslascrisispresentabael fe-
nomenodedebilidad enel miembro
inferior izquierdo. En el EEG se
detectéactividadritmicaagudacen-
tral, depredominioderecho(Cz, Pz,
C4) durantevariosminutos, queco-
incidiaconlafasedeparesia(Fig. 1).
LaRM cerebral y laPET intercriti-
cafueronnormales.

Caso 2. Lasegundapacienteesuna
niflade6afios, nacidadepartogeme-
lar por cesérea —por presentacion
transversa-sinsignosdesufrimiento
fetal. Enel momentodelamonitori-
zacion presentaba una historia de

Figura 1. EEG enfase de paresia en dos crisis. En la primera crisis se observa actividad epileptiforme, que persiste
tras 2 minutos (parte superior). Enla segunda crisis la actividad epileptiforme se mantiene también tras 2 minutos
(parte inferior). HF: 35; LF: 0,3.

epilepsiadeochomesesdeevolucion.
Lascrisisal comienzodelaenferme-
dadconsistianenelevacidnténicadel
miembrosuperiorizquierdoenfle-
Xién, sin pérdidadeconocimiento.

Enel momentodel ingreso, lascrisis
comenzabandemodosimilar, pero
afectaban al restodelasextremida-
desy seacompafiaban depérdidade
conocimientoy confusion posterior.
Laexploracion neurol 6gicaeranor-
mal. Seregistraron 11 crisis, todas
ellasen suefio, que semiol 6gicamen-
tecorrespondianacrisisdeareamo-

— o dezazud dnz Tiu

torasuplementaria. Trasunadelas
crisis, sedocumento paresiafranca
del miembrosuperiorizquierdo(Fig.
2).Enel EEG duranteestacrisisse
observo actividad critica frontal
contraateral alaparesia,ydurantela
fasedeparesia, actividadlentaenla
mismaregion. UnaSPECT ictal mos-
tréunfocodehiperaflujobilatera en
vértex, enlaunion frontoparietal,
aunguesinpoder definir sulaterali-
dad.LaRM cerebral fue, asimismo,
normal.

Figura 2. Paresia poscritica del miembro superior izquierdo. En el EEG hay ondas lentas centrales, seguidas de

actividad normal.

clasificd sunimero comoincontable. El resto depacientestuvieronentotal
283crisis,conunintervaloentrely 27.

Sediagnosticaron 16 pacientesde pseudocrisis; seisdeellospadecian,
ademés, crisisepilépticasverdaderas.

Seobservo paresiaen cuatro crisisdedospaci entes. No seencontr6 PPC
enningun pacientediagnosticadodepseudocrisis.

Caso 1.Laprimerapaciente esunajoven de 24 afios, con historiade
epilepsiadesdelaedad de 19 meses. L ascrisisconsistian en sacudidas
clonicasdel miembroinferiorizquierdo, y af ectaban en ocasionestam-
bién al miembro superior del mismolado. Esto Ultimo eraméasfrecuente
enlainfancia. Presentabatanto crisis espontaneas como inducidas por
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DISCUSION

LaPPC, apesar deser unfent-
meno pocofrecuenteen|ospacientesepil épticos, seconocedes-
dehacemasdeunsiglo[1]. Hay pocosdatossobrelaincidencia
deestefendmeno, aunquetodosapuntanaqueesbaja[7,8]. El
ampliotratadodeepilepsiadeEngel y Pedl ey dedi casolamente
unparrafoaestefenémeno[9]. Ennuestroestudio, entrelos60
pacientes que registraron crisis durante la monitorizacion
video-EEG, sélodospresentaronparalisisde Todd. Enestosdos
pacientesuinicamenteseobserviparesiaencuatrodelas20crisis
registradas (en unade 11 crisis, en el primer caso, y entresde
nuevecrisis, enel segundo). Estacifranopuedeextrapolarseala
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poblaciéngeneral debidoal tipodepacientessel eccionadospara
monitorizacion, enlosquegenera mentesesospechaunaepilep-
siafocal, y conmayor frecuencia, en pobl aciénadulta, seinclu-
yenpaci entesconprobabl eepil epsiatempora . Sinembargo, puede
decirseque, ensi mismo, el datoobtenidoreflejaunaprevalencia
baja.

El valor localizador delaPPC sediscutemucho porque,
si bienesciertoqueimplical aparticipaciéndeareasmotoras,
éstasnotienenqueser necesariamenteel origendelacrisis.
Unacrisisepilépticainiciadaenotraregioncerebral silente,
Y que posteriormentese propagaaareasmotoras, puedepro-
ducir el mismofendémeno[10]. Clasicamente, sedescribiala
PPC trascrisisgeneralizadastonicocl6nicas[8], aunqueac-
tualmentetambién seconsiderafrecuentetrascrisisfocales
delocalizacionfrontocentral [ 10]. Suapariciontrascrisisdel
I6bulotemporal esrara[7]. Ennuestraserie, delos60 pacien-
tesenlosqueseregistraroncrisis, laparesiaaparecio en epi-
| epsiasoriginadasmuy probablementeenel [6bulofrontal.
En el primer caso hay participaciondel &reamotoraprimaria,
y en el segundo del area motora suplementaria, si bien es
ciertogqueno sepuedediscriminar concerteza, conlosdatos
dequedisponemos, queseanel origendelascrisisoquela
actividad propagadavengadesdeotrolugar. Laconfirmacion
medianteel ectrodossubdural espermitiriatener seguridaden
este punto.

Si parece aceptarse su valor lateralizador [7]. En nuestros
casoslaparesiasecorrel acionabanitidamenteconloshallazgos
electroencefalogréficos. Entodaslascrisislaactividaddel EEG
eracontralateral alaparesia.

Encuantoalafisiopatol ogia, clasicamentesehaconsidera-
doquelaparesiaquesigueaunacrisisesunfendémeno poscri-
tico. Comohemoscitado, sehanpropuestovariasteoriaspara
intentar explicar su fisiopatol ogia, como lasque hablan del
agotami entoneuronal trasladescargaepil éptica, delahiperpo-

larizaciGnquesiguealadespolarizacionneuronal, etc. [3-5],
aunquetodas ellas estan sin confirmar. En ocasiones se han
obtenidodatosmuy dispares, quizasdebidosadiferenciasme-
todol égicas. Por g emplo, hay trabajosquesefialanqueel fené-
menodehiperperfusiénpodriacontribuir alapatogénesisdela
paralisisdeTodd[11], peroencambio, enestudiosrealizados
con SPECT sehadescritolapresenciadehipoperfusion[5]. En
el segundo trabajo, la SPECT serealizd entre 18y 24 horas
despuésdelacrisis. Por otraparte, seconocelaexistenciade
paresiascomofendémenocritico, queimplicalaactivaciénde
areasmotorasnegativas[12,13].

Matsumoto et al [6] consideran que lapardlisis de Todd
puede, en ocasiones, deberse a un fendmeno critico, con un
mecanismo similar al delascrisisinhibitorias. Nuestro caso
apoyaestasuposicion. Unaparesi aposconvul sivapuede co-
rresponder tanto aunfendmeno el éctrico poscriticocomocri-
tico. Loscasosdepardlisisictal sedescribiancomo parélisis
desdeel inicio. Por eso esmas|lamativo el hallazgo de esta
paciente, yaqueimplicaunaactivacionsucesivadel areamoto-
raprimariay deunareamotorainhibitoria. Aunquenoserealizd
un registro con electrodos subdurales, el EEG de superficie
muestrapropagaci 6ny cambiodemorfol ogia, |o quesecompa-
tibilizaconactivaciondeotraséreas. Estoconcuerdapl enamen-
teconlosestudiosdelL udersetal [14], quehablandelaséareas
motorasinhibitorias. Estehecho puedeserimportanteenel diag-
nosticodiferencial defendmenosdeparalisisprolongadastras
unafaseconvulsiva, quepueden ser denatural ezaepil épticay
requerir tratami ento farmacol 4gi co.

Como conclusién, destacamosquelaparalisisde Todd no
esfrecuente, pero es un fendmeno importante, tanto por su
valor lateralizador del foco epileptdgeno como por laposi bi-
lidad de que se debaaactividad criticasubsidiariadetrata-
miento; en consecuencia, debebuscarsey estudiarseentodo
paciente epil éptico.
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PARESIA POSCRITICA DURANTE ESTUDIOS

DE MONITORIZACION DE VIDEO-EEG

Resumen. Objetivo. Comprobar |a frecuencia de aparicion, fisiopa-
tologia y valor lateralizador de paresias poscriticas (PPC) en pa-
cientes monitorizados mediante video-EEG, para estudio diagnosti-
co o evaluacion prequirUrgica. Pacientesy métodos. Sehanrevisado
114 estudios de monitorizacion de video-EEG en 102 pacientes con-
secutivos. Resultados. Seregistraron crisis epilépticasen 60 pacien-
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PARES A POS—CRI"I'J CA DURANTE ESTUDOS
DE MONITORIZACAO POR VIDEO-EEG

Resumo. Objectivo. Comprovar a frequéncia do aparecimento, fi-
siopatologia e valor lateralizador das paresias pés-criticas (PPC)
emdoentes monitorizados por video-EEG, para estudo diagnéstico
ou avaliagéo pré-cirargica. Doentesemétodos. Foramrevistos114
estudos de monitorizacao por video-EEG e, 102 doentes consecu-
tivos. Resultados. Registram-se crises epilépticas em 60 doentes.
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tes. Se observé paresia en cuatro crisis de dos pacientes (tresy una,
respectivamente) diagnosticadosdeepilepsiafrontal. Enlastrescrisis
delaprimerapacientelaparesiaseacompario enel EEG deactividad
critica frontal contralateral. Durante la paresia de la segunda pa-
ciente seregistré actividad lenta contralateral. La paciente con pa-
resia critica tenia epilepsia frontal, con crisis que se iniciaban con
sacudidas clénicas. En los cuatro episodios |a paresia fue contrala-
teral al foco inicial de la crisis. No se encontré PPC en ninguno de
los 16 pacientes diagnosticados de pseudocrisis. Conclusiones. La
PPC es poco frecuente en pacientes con epilepsia, pero tiene gran
valor lateralizador por la correlacion conloshallazgosdel EEG. En
nuestra serie aparecio en pacientes con crisis frontales. La paresia
puede corresponder tanto a un fenémeno critico como poscritico.
[REV NEUROL 2002; 35: 404-7]

Palabras clave. Pardlisis poscritica. Video-EEG.
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Observou-se paresia em quatro crises de dois doentes (trés e uma,
respectivamente) diagnosticados com epilepsia frontal. Nas trés
crises da primeira doente a paresia foi acompanhada no EEG por
actividade critica frontal contra-lateral. Na paresia da segunda do-
ente, registou-se actividade lenta contra-lateral. A doente com pare-
sia critica tinha epilepsia frontal, com crises que se iniciavam com
convulsdes clonicas. Nos quatro episodios, a paresia foi contra-late-
ral ao foco inicial da crise. Nao se encontrou PPC em qualquer dos
16 doentes diagnosticados com pseudocrises. Conclusies. A PPC é
pouco frequente em doentes com epilepsia, no entanto possui um
grandevalor lateralizador pelacorrelacdo comosachadosdo EEG.
Na nossa série apareceu emdoentes comcrisesfrontais. A paresia
pode corresponder tanto a um fenémeno critico como pés-critico.
[REV NEUROL 2002; 35: 404-7]

Palavras chave. Paralisia pos-critica. Video-EEG.
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