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Introduccion

Las crisis epilépticas, las que corresponden atigsagion anormal de un area
funcional de la corteza cerebral, se manifiestanltonente por fenémenos positivos
clinicamente apreciables (exceso de funcion), talesmo movimientos tonicos,
clénicos, mioclonicos, automatismos, parestesiaauginaciones (Bussiére y cols.,
2005). En cambio, los fenomenos negativos son estaifiones poco comunes de
comicialidad. Entre ellos, se han reportado evedexspeech arresy afasia, mutismo,
amaurosis y hemianopsia, hipoestesia, amnesiajgaegia, mioclonus negativo y
atonia. Aun mas infrecuentes son lassis motoras inhibitorias Por dltimo, son
eventos ictales raros la apraxia, la sordera yelarasion (Oestreich y cols., 1995;
Meador y cols., 2000).

Para abordar el problema, realizamos una reviskrawestiva de la literatura
mediante una busqueda obtenida desde las basedode BubMed, Ovid e Hinari, de
manera de sistematizar una serie de reportes spaa® a este fenomenao.

Historia

En 1885, Gowers describi6 dos pacientes con parastedolorosas y
hemiparesia concomitante en la misma localizadamgque atribuy6 a la inhibicién del
centro motor y a descargas en los centros sersdnialacionados. En 1929, Wilson
afirmé que la excitacion y la inhibicibn son fendroe intimamente relacionados,
aungue los catalogd errbneamente de “antagénicosiufuamente “excluyentes”.
Desde entonces se han descrito multiples repodesvdntos de paresia ictal con
denominaciones diversas y ambiguas. Alrededor déétada de los 80’, Fisher y
Globus reportaron diagndsticos mal atribuidos dgrafia y accidentes vasculares
transitorios (TIAs), a fendmenos ictales inhibitari corroborados por registro
electroencefalogréafico (EEG) simultaneo.

Definicion

No existe una definicion formal descrita en lar&tara; sin embargo, podriamos
definir lasCrisis Inhibitoriascomo un fendbmeno epiléptico que ocurre en un deda
corteza cerebral y que se manifiesta por la pérdeka funcion correspondiente. Para
su mejor comprensiéon, podemos diferenciar lassctimd motoras” (ej. hemianopsia) de
las “motoras” propiamente tales (éstas ultimas nlkmadas “crisis inhibitoria focal”,
“convulsiones negativas” o “pardlisis ictal”) (Lirdey cols., 1995, 1998). Es en las
crisis “motoras” en las cuales centraremos nuelgsaripcion. En este tipo de crisis, las
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caracteristicas de evolucion temporal, estereotghi@acion, etc., son similares a los
fendmenos epilépticos habituales. Sus caractexsstatinicas se describiran en la
seccidn correspondiente.

Es significativo diferenciar esta condicion deldereno post-ictal de Todd, el
cual fue descrito en 1849 por el médico irlandébeRoBentley Todd. Reportes de
Williamson y Adam en 1998 y 2000 estiman una incti@ entre el 6 y 40% de
paralisis de Todd en los pacientes con epilepsial f(su incidencia no se modifica
segun el foco epileptdgeno inicial). Su cuadro ictintambién se manifiesta por
fendmenos negativos (habitualmente motores), yisaphtologia se atribuye a un
agotamiento neuronaly/o a un fendémeno denhibiciébn activa que ocurriria
principalmente a nivel cortical, aunque algunosora# también han postulado la
participacion de los ganglios de la base. Su iidedses méxima inmediatamente post-
crisis, y con rango de duracién de minutos hastar86con una media de 3 minutos
(contrario a la creencia de duraciones de hastasvdias). (Gallmetzer y cols., 2004)

Epidemiologia

La paradlisis ictal es considerada un evento reeportado en el 5.3% de las
crisis focales simples (Oestreich y cols., 1995%¢nyun 25% de las crisis que son
seguidas de paralisis de Todd (Gallmetzer y c24).

Fisiopatologia

La paralisis ictal se explica por la presenciaadtvidad epileptiforme en un
foco cortical contralateral al hemicuerpo paral@za®u ubicacion esta ampliamente
distribuida en la corteza peri-rolandica probabletmen las “areas motoras negativas”:
areas sensitivo-motora primaria (PSMA), motoraatigg primaria (PNMA), y motora
negativa suplementaria (SNMA) (Luders y cols., 19B%bboli y cols., 2006). Su
mecanismo fisiopatoldgico es también motivo de rawetrsia, lo que se refleja en los
reportes de estudios en animales y humanos coremesra continuacion.

Estudios en animales

Elger y cols. (1981), crearon focos epilépticosfarentes profundidades en la
corteza motora en ratas anestesiadas. Observarensiqel foco y la actividad
epileptiforme afecta el total del espesor de laezar, se registran descargas espinales y
actividad motora simultanea; en cambio, si afectaio a la capa cortical mas
superficial, no se registran descargas espinalastividad motora, lo que interpretaron
como un fendmeno dahibicion verticaldentro de la corteza cerebral motora. Ya en
1954, Penfield y cols. habian demostrado que linekicion de las areas somato-
sensitiva secundaria y motora suplementaria, inloenovimientos voluntarios.

Luders y cols. (1995), en estudios en primates mecwaron dos areas motoras
negativas similares en el I6bulo frontal.

Estudios en humanos

Liders, Noachtar y cols. (1999) confirmaron que ftaspuestas motoras
negativas (tanto focales como generalizadas) sonaelas durante la estimulacion de
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alta frecuencia de areas peri-rolandicas (SNMA)ealentrodos subdurales, implantados
en pacientes en estudio de cirugia de epilepsiam@d plantearon la existencia de un
mecanismo deropagacion de la descarga ictdesde el area motora a interneuronas
espinales inhibitorias.

El sitio exacto donde se originan estas respuestés sido bien establecido. Se
han registrado descargas ictales en &reas centetgbes y frontales (Abou-Khalil y
cols., 1995), y en la PNMA (giro frontal inferiof) SNMA (O’Donovan y cols., 2007)
documentadas por EEG de superficie; en el giracpraral en el area motora positiva (y
no en la negativa) por electrodos subdurales (Matsw y cols., 2000); y en region
centro-frontal por video-EEG simultaneo (Villanicpls., 2006; Noachtar & Luders,
1999; Fisher, 1978). También, Rubboli y cols. (200iantean que el PSMA juega un
papel significativo en las respuestas motoras negafasicas rhioclonusnegativo y
periodos silentes).

Estructuralmente, Abou-Khalil y cols. (1995) delsmion la presencia de
lesiones en la region centro-parietal, en 6 decBptes; y Noachtar y Liders (1999) en
regiones frontales y centrales, en 5 de 8 paciemesrisis inhibitorias motoras.

Las etiologias difieren ampliamente en los repodesasos. Se describen en
pacientes con esclerosis hipocampal, cavernomasatbeas subdurales, secuelas de
accidentes vasculares (AVE), asfixia perinatalpfatr hemisférica, etc.. Algunos de
ellos corresponden a pacientes con epilepsia tafrac

Clasificacion

En 1981 la Liga Internacional Contra la EpilepslaAE) introdujo una
clasificacion de los fenbmenos comiciales, basaota semiologia y patrones EEG
ictales e interictales. Sin embargo, ésta no irchujascrisis inhibitorias

Posteriormente Liuders y cols. (1998), proponen ualesificacion de los
fendmenos comiciales basada exclusivamente enni@legia de ellos; es asi como
estipulan una categoria llamada “convulsiones éslgst, que incluye: crisis atonicas,
crisis astaticas, crisis hipomotoras, crisis adiéag, mioclonus negativo, y crisis
afasicas. Todas corresponden a fendmenos mot@gativos ¢risis inhibitorias
motorag, con excepcion de las crisis afasicas (incluyenismo yspeech arre3t En
cambio dejan dejan fuera de ella otros fendmenagtives como negligencia,
hipoestesia, hemianopsia, amnesia, etc.

Clinica y Diagnostico

El fenbmeno motor negativo se describe como unapexidad de iniciar un
movimiento y/o de mantener el tono durante su ejéouNoachtar & Liders, 1999).

Las crisis inhibitorias motoras requieren de prnem&on de conciencia, de modo
que el paciente pueda reportar la funcidbn neurodgdeficitaria. Su mejor
documentacion (diagnostico “definitivo”) se alcamza un registro ictal de video- EEG
simultaneo a la semiologia descrita (Noachtar &dr8d1999).
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El diagnédstico puede ser considerado como “probatigl) la paresia focal
precede a una actividad convulsiva en el sectgyocal afectado, (2) la paresia focal
afecta una zona mientras que la actividad conwlafecta otra, (3) la paresia focal es
precedida por auras que han precedido a convulsiemetras crisis, (4) la duracion y
evolucion de la paresia ictal (y otros signos agalson tipicos de convulsiones
epilépticas (Noachtar & Luders, 1999).

Los mismos autores reportan que es frecuente eacomuras somato-
sensoriales previo o durante la paresia ictal gémente en la misma extremidad o
hemicuerpo afectado. Fisher (1978) describe queasible encontrar fenomenos
convulsivos positivos en el hemicuerpo contraldigrparético.

Varios autores (Abou-Khalil y cols., 1995; Villapicols., 2006), han descrito
paresias ictales prolongadas, mayores a 30 mirdgoduracion, compatibles con un
status epilepticugocal negativo. Se reporta un caso de paresia deta3,5 hrs. de
duracién con desviacion de mirada hacia el mienplarético que simulaba un infarto
pontino en evolucion (Yu-Lung Tseng y cols., 2006).

El diagndstico decrisis inhibitorias motoragsambién puede ser planteado en
casos de crisis parciales complejas. Apoyan ehdistigco en estos casos la presencia de
automatismos ipsilateral al foco epileptégeno yepiar contralateral a él (Oestreich y
cols., 1995).

En 2005, Palmini y cols. describen que la pares&é puede desencadenarse y/o
facilitarse por el movimiento voluntario de la meraxtremidad afectadagnvulsion
refleja), lo cual puede ser explicado por una hiper-ekdithad de los circuitos
neuronales que se reclutan y sincronizan por ekifwolitivos.

Es estrictamente necesario realizar el diagnéstiterencial con la paralisis
post-ictal de Todd, crisis parciales complejasusifenOmeno motor negativo, migrafa
complicada, AVE (incluyendo TIA) y eventos de origpsiquiatrico (Noachtar &
Luders, 1999). La evaluacion debe incluir neurogerées cerebrales (ej. resonancia
magnética) y un EEG (idealmente ictal).

Debe surgir la duda diagnéstica ante la preseneialdnias “sutiles”, que
pudieran pasar inadvertidas previas a un fendmestornrmegativo, o bien frente a un
evento de duracién mayor al habitual para un eveatnicial (descartando ustatus
epilepticu3. Ambos signos orientan a un fendmeno de Todd ¢Bdvan y cols., 2007).

También se han descrito anormalidades en neuroeineggfuncionales, aunque
ocasionales y no especificas: en dos pacientesE€lsPan con*®F-desoxiglucosa
mostré hipometabolismo centro-parietal (Abou-Khal®95; Satow y cols., 2002); en
otros dos pacientes, el SPECT mostré una hipeugiérf en el hemisferio contralateral
a la paresia (Bussiére y cols., 2005; Yu-Lung Tseagls., 2006).

Tratamiento

No existen estudios clinicos controlados que @rala eficacia de los diferentes
farmacos antiepilépticos y/o la cirugia para tr&arcrisis inhibitorias motoras.
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En general, los casos reportados muestran undastiisa respuesta a carbamazepina
(CBZ) y fenitoina (FNT). Con un paciente se utiliagéido valproico (VPA) sin
respuesta; otro caso de epilepsia refractariamiioa con crisis aténicas y también
convulsivas, no obtuvo respuesta clinica con esgaewvariados (CBZ, FNT, VPA,
fenobarbital, clonazepam). Otros casos han resgoralifenobarbital y levetiracetam.
La cirugia puede ser beneficiosa en casos connksiestructurales resecables, con
respuestas variables caso a caso. Sin embargajodabla evidencia escasa y a lo
disimil de los reportes, no es posible sugerinferir un tratamiento particular para las
crisis inhibitorias motoras, debiendo utilizarsetpcolos similares a los de otros tipos
de epilepsia.

Conclusiones

Las crisis inhibitorias motoras son fendmenos pdoecuentes, aunque
ampliamente descritos hace mas de un siglo. Susamsecos fisiopatoldgicos se
desconocen, sin embargo, se cree que existe adtivadmaria y/o propagada de las
areas motoras negativas, o bien fendmenos de didribivertical cortical en areas
motoras positivas, lo cual las diferencia del feadmmde Todd. Su etiologia es variada.
Clinicamente se manifiestan por una pérdida delimiewnto ejercido por un segmento
corporal, cuyo foco epileptégeno es contralateraBla Su diagndstico requiere
idealmente preservacion de la conciencia y un EEf@l. i Otros estudios estan
orientados al diagnéstico diferencial, el que igelprincipalmente migrafia y TIA. Su
tratamiento sintomatico aparentemente no difiere dde las crisis convulsivas con
fendmenos positivos.

Bibliografia

Abou-Khalil B, Fakhoury T, Jennings M, Moots P, \War J, Kessler R. Inhibitory
motor seizures: correlation with centroparietalstural and functional abnormalities.
Acta Neurol Scand 1995; 91:103-8

Bussiere M, Pelz D, Reid R, Young G. Prolongedaitsfiafter focal inhibitory seizures.
Neurocrit Care 2005; 2:29-37

Gallmetzer P, Leutmezer F, Serles W, Assem-HilgerSRatt J, Baumgartner C.
Postictal paresis in focal epilepsies—Incidenceation, and causes. A video-EEG
monitoring study. Neurology 2004; 62: 2160-2164

Liiders HO, Dinner DS, Morris HH, Wyllie E, Comai¥G. Cortical electrical
stimulation in humans: the negative motor areas. Relurol 1995; 67: 115-129

Liiders H, Acharya J, Baumgartner C, Benbadis ®aBél A, Burgess R, Dinner D,
Ebner A, Foldvary N, Geller E, Hamer H, Holthaus&rKotagal P, Morris H, Meencke
H, Noachtar S, Rosenow F, Sakamoto A, SteinhoffTuxhorn I, Wyllie E.
Semiological Seizure Classification. Epilepsia 19381006-1013

Matsumoto R, Ikeda A, Ohara S, Kunieda T, Kimural'ekahashi J, Miyamoto S, Taki

W, Hashimoto N, Shibasaki H. Nonconvulsive focahilgitory seizure: Subdural
recording from motor cortex. Neurology 2000; 559431

21



Revista Memoriza.com 2009; 3:17-22 ISSN 0718-7203

Meador K, Moser E. Negative seizures. J Int Newoj®oc 2000; 6: 731-733.

Noachtar S, Luders H. Focal akinetic seizures ascumented by
electroencephalography and video recordings. Negyol999; 53: 427-429

O’Donovan C, Chan A, Maxwell S. Focal akinetic sees as the only clinical
manifestation of partial epilepsy. Seizure 2007;342-544

Oestreich L, Berg M, Bachmann D, Burchfiel J, Efbalctal Contralateral Paresis in
Complex Partial Seizures. Epilepsia 1995; 36: 6Y3-6

Rubboli G, Mai R, Meletti S, Francione S, Carding|eTassi L, Lo Russo G, Stanzani-
Maserati M, Cantalupo G, Tassinari C. Negative nymes induced by cortical
electrical stimulation in epileptic patients. Br&@06; 129: 65-81

Satow T, Ikeda A, Yamamoto J, Takayama M, MatsuhllstOhara S, Matsumoto T,
Begum T, Fukuyama H, Hashimoto N, Shibasaki H. i®laEpilepsy Manifesting
Atonic Seizure: Report of Two Cases. Epilepsia 2@@321425-1431

Tseng Y, Chen Y, Lai S. Ictal paralysis with to@ge gazing mimicking a pontine
infarction. Seizure 2006; 15: 637-642

Villani F, D’Amico D, Pincherle A, Tullo V, Chiappmi L, Bussone G. Prolonged
Focal Negative Motor Seizures: A Video-EEG Studpyilépsia 2006; 47: 1949-1952

22



