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RESUMEN

El objetivo de este trabajo es describir los principales hallazgos cli nicos,
electroencefalograficos e imaginolégicos y la evolucion cli nica de 11 nifios
con diagnéstico de epilepsia focal, quienes presentaron paralisis de Todd
(paralisis postictal) en algin momento de su evolucién. La paralisis postictal
estuvo presente en el 5,4 % de los nifios con diagnostico de epilepsia focal.
Las crisis epilépticas focales mas frecuentes que precedieron a la paralisis
fueron las hemiclonicas secundariamente generalizadas y las crisis
sensoriales con dntomas elementales, que se observaron en 3 casos
(27,3%), respectivamente. La pardlisis de Todd predomind en el
hemicuerpo derecho (454%). En e 63,6% de los nifios, los
electroencefalogramas  interictales  iniciales mostraron  anomali as
contralaterales a la localizacion de la pardlisis podtictal. El 72,7 % de los
pacientes evoluciono favorablemente en el control de las crisis. Se debe
tratar de identificar la paralisis postictal en todo nifio con crisis epilépticas
focales por su valor lateralizador del foco epileptdgeno.

Palabras clave: Paralisis de Todd, paralisis postictal, epilepsia focal, crisis
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La pardlisis postictal fue descrita por Robert Bentley Todd (1809-1860), quien nacid y se
educd en Dublin y posteriormente se establecio en Londres, donde alcanzo éxitos como
médico y educador.* Todd describi6 la parélisis postictal como un tipo de déficit motor que
segui a a ciertas crisis epilépticas, fundamentalmente crisis motoras 0 generalizadas, segun
fue citado por Urrestarazu y colaboradores.?

Existen varias teori as que han intentado explicar la fisiopatologi a de la paralisis postictal.
Una de ellas refiere que se debe al agotamiento neuronal,*+ el cual se ha atribuido a
fendmenos metabdlicos inducidos por el aumento de los niveles de acido lactico, a la
anoxia cortical®> y a una disfuncion cerebrovascular local.c Otra de las teori as propone que la
actividad inhibitoria cortical que detiene la crisis es la que ocasiona la paralisis postictal.”



Otros autores® consideran que la pardlisis de Todd puede en ocasiones deberse a un
fendbmeno ictal.

Nos propusmos con este trabajo describir los principales hallazgos clinicos,
electroencefalograficos e imaginologicos y la evolucion clinica en 11 nifios con crisis
epilépticas focales que presentaron paralisis de Todd.

METODOS

Estudiamos 11 pacientes, de 204 nifios diagnosticados de epilepsia focal, quienes
presentaron en algin momento de su evolucion una paralisis postictal o paralisis de Todd.
Estos pacientes ingresaron en el Departamento de Neuropediatri a del Hospital Pediatrico
Universitario «William Soler» en el peri odo comprendido entre enero de 2000 y enero de
2003. Los pacientes fueron seguidos evolutivamente desde 1 hasta 4 afios (peri odo medio
de seguimiento: 2,1 afos).

La ocurrencia de paralisis postictal se valoro por la observacion personal de los autores o
por la descripcion de los familiares de los pacientes. Se tuvo en cuenta la edad de los
pacientes en e momento que presentaron la pardlisis postictal y se expresd en anos
cumplidos y tipo de crisis epiléptica focal, segun el nuevo esquema diagnostico propuesto
para personas con crisis epilépticas y epilepsia, confecionado en e 2001.° Se analizd
ademas la localizacion de la pardlisis postictal, las causas de la epilepsia focal, los
resultados del electroencefalograma (EEG) interictal inicial, los hallazgos imaginolégicos y
laevolucion cli nica

Se empled un equipo de EEG Nihon Khoden de 8 canales y otro de 14 canadles. La
colocacion de los electrodos se efectud segun el sistema internacional 10-20.%°

A todos los pacientes se les realizd tomografi a axial computadorizada simple de craneo
(TAC). A uno de los nifios se le realizo resonancia magnética craneal (RMN) y a otros 2
pacientes, tomografi a computadorizada por emision de foton unico (SPECT).

RESULTADOS

La paralisis postictal estuvo presente en 11 de los 204 nifios con diagnostico de epilepsias
focales (5,4 %). La edad de la primera ocurrencia de pardlisis postictal vario desde 11
meses hasta 14 afios (edad media: 6,9 afnos).

Los tipos de crisis epilépticas focales mas frecuentes fueron las hemiclonicas
secundariamente generalizadas y las crisis sensoriales con § ntomas elementales, presentes
en 3 casos (27,3 %), respectivamente.

Lapardlisisde Todd ocurrio en 5 pacientes en el hemicuerpo derecho (45,4 %), seguido por
el hemicuerpo izquierdo en 3 casos (27,3 %). En 2 pacientes estuvo localizada en el



miembro superior izquierdo (18,2 %) y en un caso en el miembro superior derecho (9,1 %).
En todos los nifios, la paralisis de Todd se localiz6 en el mismo miembro o hemicuerpo
donde antes ocurrio lacrisis epiléptica focal.

La epilepsia focal fue idiopatica en 5 casos (45,4 %), sintomatica y probablemente
sintomatica en 3 casos (27,3 %), respectivamente. Dos de los 3 pacientes con paralisis de
origen sintomatico, 2 presentaron asfixia severaal nacer y 1, meningoencefalitis bacteriana
alos 13 d as de edad.

En 7 casos (63,6%), los EEG interictales inicilles mostraron anomali as
electroencefalograficas contralaterales a la localizacion de la pardlisis postictal. En 6
pacientes se observaron descargas de puntas, punta-onda y polipunta-onda contralaterales a
la localizacion de la paralisis postictal, mientras que en 1, se observo disminucion de la
amplitud en el hemisferio cerebral contralateral a donde ocurrio la paralisis postictal.

Los hallazgos imaginolégicos de las TAC de craneo resultaron normales en 10 pacientes
(90,9 %). En un caso (9,1 %) la TAC de craneo mostré signos de atrofia temporal derecha.
En este mismo paciente laRMN de craneo mostré iguales hallazgos que los obtenidos en la
TAC.

La SPECT cerebral se realizd a 2 pacientes y mostré signos de hipoperfusion cerebral,
localizada en el primer caso en la region tempora anterior izquierda y frontoparietal
izquierda y en el otro nifio en la region tempord izquierda (caso 6). Las caracteri icas
cli nicas de cada caso se muestran en la Tabla 1.

Tabla 1. Caracteri gicas cli nicas de |os pacientes

Edad de .
e . - Localizacion de :
. inicio de la Tipo de crisis P Origen de la
Paciente P P la paralisis . .
paralisis epiléptica . epilepsia focal
. postictal
postictal
~ Clica elemental Miembro superior | Probablemente
1 2 afps . iy
derecha derecho sintom &ico
T ica asimdrica
2 11 meses |qu|e_rda H_emlguerpo Sintom &ico
secundariamente izquierdo
generalizada
Hemicl ica izquierda Hemicuerno
3 8 afbs secundariamente emicuerp Sintom &ico
) izquierdo
generalizada
Hemicl ica derecha Hemicuerno
4 4 afos secundariamente P Sintom &ico
) derecho
generalizada
5 3 afbs Hemicl dica derecha Hemicuerpo Idiop &ico
derecho
~ Sensorial elemental Hemicuerpo S
6 14 afbs derecha derecho ldiopaico
7 4 afbs Hemlclmlca derecha Hemicuerpo Idiop &ico
secundariamente derecho




generalizada
~ T ica asim drica Hemicuerpo Probablemente
8 12 aips o o . a:
izquierda izquierdo sintom &ico
~ Focal sensorial Hemicuerpo L
9 9afos elemental derecha derecho ldiopico
10 14 afos Focal se_nsor_lal Mler_nbro_ superior Idiop &ico
elemental izquierda izquierdo
Clnica elemental
~ izquierda Miembro superior | Probablemente
11 6 afbs X R . iy
secundariamente izquierdo sintom &ico
generalizada

La tabla 2 muestra los resultados de los electroencefalogramas interictales iniciales de
nuestros pacientes y su evolucion clinica. La evolucion de 8 pacientes (72,7 %) ha sido
favorable hasta el momento actual, desde el punto de vista del control de las crisis
epilépticas. En 3 pacientes (27,3 %) las crisis epilépticas persisten.

Tabla 2. Electroencefalograma interictal inicial y evolucion de los pacientes

Paciente EEG inicial interictal Evolucion
1 PPO en regi central izquierda que en una ocasi se 2 afps sin crisis
generalizan
2 P y PO en hemisferio derecho y regi  temporal derecha Persisten las
crisis
3 P y PO frontales derechas que ocasionalmente se 1 afp sin crisis
propagan
4 PO centrales izquierdas, frontales izquierdas. Persisten las
PO en todo el hemisferio derecho, sobre todo en regin crisis
central
5 Normal 2 afbs sin crisis
6 Puntas temporales izquierdas 2 afps sin crisis
7 P y PO occipitales izquierdas, occipitotemporales izquierdas| 2 afos sin crisis
y generalizadas
8 Disminucié de la amplitud en el hemisferio derecho. 2 afbs sin crisis
Descargas de puntas generalizadas escasas
9 P occipitales derechas Persisten las
crisis
10 P en regi occipital izquierda 3 afbs sin crisis
11 P bioccipitales 4 afos sin crisis

P: descargas de puntas; PO: descargas de punta-onda; PPO: descargas de

polipunta-onda.

DISCUSION




En nuestro estudio, la pardlisis postictal ocurrié en el 5,4 % de los nifios que presentaban
epilepsias focales. Gallmetzer y colaboradores* mediante estudios de monitorizacion de
Vi deo-EEG, encontraron pardlisis postictal en el 13,4 % de sus pacientes con epilepsias
focales.

En el estudio de Urrestarazu y colaboradores,? la paralisis postictal ocurrio en el 3,3 % de
los casos con crisis epilépticas focales, mientras que Leutmezer y colaboradores?
identificaron la paralisis de Todd en el 14 % de sus pacientes con epilepsias focales
refractarias. Rolak y colaboradores= la encontraron en el 6,1 % de los pacientes estudiados
con crisis ténico-clonicas generalizadas.

La edad de ocurrencia de la paralisis postictal en nuestros pacientes fue de 11 meses hasta
14 afios (edad media: 6,9 anos). En el estudio de Gallmetzer y colaboradores,* la edad
media de presentacion de la paralisis postictal fue de 31,5 afios (intervalo: 16-57 afos). En
los pacientes de Kellinghaus y Kotagal** la edad media de ocurrencia de la paralisis de
Todd fue de 17 anos (intervalo: 2-59 afios).

Las crisis epilépticas focales mas frecuentes que precedieron a la paralisis de Todd fueron
las hemiclonicas secundariamente generalizadas y las focales sensoriales con d§ ntomas
elementales, que se observaron en 3 pacientes (27,3 %), respectivamente. En €l estudio de
Kellinghaus y Kotagal,** la paralisis postictal fue precedida por crisis focales tonicas o
clonicas en € 51,7 % de los casos, en el 34,5 % de los pacientes le antecedieron crisis
tonicas asimétricas bilaterales y en e 14 %, crisis versivas. En la serie de Gallmetzer y
colaboradores* la pardlisis postictal fue precedida por una crisis tonico-clonica
secundariamente generalizada en el 50 % de los casos y por una crisis focal compleja en el
61,4 %.

En todos nuestros casos, la paralisis de Todd fue unilateral. Se localizo en 5 pacientes en el
hemicuerpo derecho (45,4 %), en 3 nifios en el hemicuerpo izquierdo (27,3 %), en 2
pacientes ocurrio en el miembro superior izquierdo (18,2 %) y en un caso en & miembro
superior derecho (9,1 %). En los pacientes de Gallmetzer y colaboradores™ la parélisis fue
siempre unilateral y afectd al miembro superior derecho en el 54,5 % de los casos y al
miembro superior izquierdo en el 43,2 %.

Se determind que la epilepsia focal fue idiopatica en e 45,4 % de los nifios, de origen
sintomatico y probablemente sintomatico en el 27,3 % de los nifios, respectivamente. Dos
pacientes presentaron asfixia severa a nacer y uno, meningoencefalitis bacteriana en la
etapa neonatal. En el trabajo de Kellinghaus y Kotagal* las causas mas frecuentes de la
epilepsia fueron las malformaciones congénitas (24 %), las causas inflamatorias (14 %) y
vasculares (10 %). No se pudo precisar el origen de las pardlisis en €l 42 % de los
pacientes.

En el 63,6 % de nuestros pacientes los EEG interictales iniciales mostraron anomali as
electroencefalograficas contralaterales a la localizacion de la paralisis postictal. En la serie
de Kellinghaus y Kotagal* |la paralisis de Todd ocurrio contralateral a la zona epileptégena
en el 93 % de los casos. En los pacientes de Urrestarazu y colaboradores: la actividad del



electroencefalograma fue contralateral a la localizacion de la pardlisis de Todd. Estos
resultados apoyan €l valor lateralizador de la paralisis postictal.

La SPECT cerebral postictal serealiz6 a 2 de nuestros pacientes y se detect6 hipoperfusion
cerebral en cada caso. En el caso 6, la SPECT cerebral mostro alteraciones en concordancia
con los hallazgos el ectroencefalograficos, que fueron contralaterales a la localizacion de la
pardlisis de Todd. En 2 pacientes de Kimura y colaboradores® a los que se les realizo
SPECT cerebral podtictal se constatdé un estado de hiperperfusion cerebral postictal
prolongado aproximadamente 24 horas. Esta hiperperfusion cerebral prolongada podrii a
deberse a la afectacion de la autoregulacion cerebrovascular propia de las crisis epilépticas
gue culminan en la paralisis de Todd.*

Podemos concluir que la mayori a de nuestros pacientes que presentaron paralisis de Todd
evolucionaron favorablemente en lo que se refiere al control de las crisis. Debemos tratar
de identificar laparalisis de Todd en todo nifio con crisis epilépticas focal es porque tiene un
gran valor lateralizador del foco epileptdgeno.
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