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HOVEDBUDSKABER

o Todds parese er et relativt hyppigt faanomen, som forekommer efter 6-13% af alle epileptiske anfald.

« Todds parese er en hyppig differentialdiagnose til iskeemisk apopleksi, og de to tilstande kan vaere vanskelige at skelne
fra hinanden klinisk.

¢ Ved klinisk mistanke om Todds parese uden kendt epilepsi bgr der konfereres med en trombolysevagt mhp.
revaskulariserende behandling.

Todds parese (TP) eller synonymet postiktal parese er en betegnelse for forbigdende motoriske udfald, som kan
opsta umiddelbart efter et epileptisk anfald. TP er en del af det postiktale syndrom og kan ses i kombination med
afasi, forceret blik- eller hoveddrejning, paraestesier, hemianopsi eller pavirket bevidsthedsniveau [1, 2]. Selvom
TP derfor principielt kun denoterer motoriske udfald, anvendes udtrykket ofte som en samlet betegnelse for alle
forbigaende postiktale fokale neurologiske udfald. Ved akut opstdede neurologiske udfald er apopleksi og
transitorisk cerebral iskeemi (TCI) de hyppigste differentialdiagnoser. Op imod 30% af de patienter, som kommer
i akutmodtagelser med symptomer pa apopleksi eller TCI, ender imidlertid med en anden diagnose, hvoraf
epileptisk anfald udger 21% [3]. I denne artikel beskrives vores nuvaerende viden om patogenese, klinik,

differentialdiagnoser, udredningsstrategi samt behandling og prognose ved TP.

PATOGENESE

Patogenesen for TP er omdiskuteret. I den oprindelige beskrivelse antog Todd, at TP var forarsaget af neuronal
udtreetning, hvor Gowers derimod mente, at TP skyldtes inhibition af motorisk cortex. De to teorier har
domineret debatten siden [4]. I nyere dyreeksperimentelle studier, hvor man inducerede epileptiske anfald med
TP hos mus, har man pavist en udtalt postiktal hypoksi som felge af hypoperfusion. Forandringerne kunne
forebygges ved inhibition af cyclooxygenase 2 og L-type calciumkanaler [5]. I kliniske studier, hvor man foretog
CT-perfusion hos patienter med TP, fandt man lokal hyper-, hypo- og normoperfusion [6, 7]. Dette kunne skyldes
de metaboliske krav, som ses i forskellige faser af et epileptisk anfald med oget perfusion under iktal aktivitet og
normal eller nedsat perfusion i den postiktale fase. Sddanne dynamiske forandringer kunne ogsé pavises i nyere
elektroencefalografi (EEG)-kontrollerede studier [8, 9]. En mulig forklaring p& TP er, at perfusionen ikke kan
honorere de metaboliske krav i et fokalt omrade, som aktiveres kraftigt under et epileptisk anfald [6-8]. Postiktal

suppression af cerebral aktivitet er ogsa veldokumenteret og kan have betydning i patogenesen af TP [2, 4].
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KLINISK PRAESENTATION

Akut opstdede fokale neurologiske udfald er en hyppig &rsag til indleeggelse pé neurologiske afdelinger. En
anamnese med forudgdende ufrivillige beveegelser af ansigt og ekstremiteter samt bevidsthedspéavirkning skal
lede tankerne hen pé TP. Patientens tidligere sygehistorie er et vigtigt element i diagnostikken af TP. Ofte har
patienten allerede vaeret i kontakt med sundhedsvaesenet pga. epilepsi eller TP, og 62% af patienterne med TP far
antiepileptisk medicin ved indlaeggelsen [1, 10]. TP kan forekomme hos patienter i alle aldersgrupper (video,
https://vimeo.com/429939317). Helt overvejende ses TP efter fokale epileptiske anfald med eller uden
bevidsthedstab og fokale anfald med bilateral tonisk-klonisk udvikling [2, 11]. Fokale kloniske og toniske anfald

er de hyppigste anfaldsfeenomener, som forudgér TP [11].

Patienter, som far TP, har generelt leengerevarende anfald [10]. TP ses efter 6-13% af epileptiske anfald og kan
vare fra minutter til 36 timer [1]. Derfor er TP ofte det eneste kliniske fund, som direkte observeres af klinikeren.
I et studie, hvor man undersegte patienter med videomonitoreret EEG, var varigheden af TP betydeligt kortere,
fra 11 s til 22 min. Dog blev videomonitorering af 40 ud af 72 anfald i studiet afbrudt, inden der foreld komplet
resolution af TP [11]. Typisk ses der varierende grader af hemiparese, men monoparese og bilateral parese i
relation til TP er ogsa beskrevet [12]. Karakteristisk for de neurologiske udfald ved TP er, at de kan forekomme
pa tveers af vaskulaere forsyningsomrader [2]. F.eks. forsyner a. cerebri media typisk motorisk cortex i ansigt og
arme, hvor man ved TP kan se parese isoleret til enten ansigtet, en arm eller et ben [1]. Ved objektiv

undersogelse forekommer der bade hypo- og hyperrefleksi. Ekstensivt plantarrespons ses i nogle tilfselde [1].

Paresen ved TP er nesten altid kontralateral til det epileptiske fokus, sa gentagne tilfaelde af TP ses som regel
med parese af samme side [11]. Ud over parese ses postiktal afasi, forceret gjen- og hoveddrejning, paraestesier,
hemianopsi og bevidsthedspévirkning [1, 2]. Postiktale symptomer kan anvendes til lateralisering/lokalisering af
det epileptiske fokus f.eks. i forbindelse med epilepsikirurgisk udredning [11, 13]. Da TP er en benign, reversibel
tilstand, kan man i typiske tilfaelde forholde sig afventende. Ofte er de anamnestiske oplysninger mangelfulde,
eller praesentationen er atypisk, og de nedenstaende differentialdiagnostiske overvejelser er derfor vigtige at

have in mente.

DIFFERENTIALDIAGNOSTISKE OVERVEJELSER

Der er talrige differentialdiagnoser ved epileptiske anfald efterfulgt af fokale neurologiske udfald, men man bor
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altid fa mistanke om apopleksi eller TCI (Tabel 1). Korrekt diagnose af iskeemisk apopleksi er vigtig, da akutte

behandlinger med trombolyse og endovaskuleer terapi (EVT) kan bedre prognosen markant [14]. I et studie fandt

man, at ti ud af 209 patienter (5%), som initialt blev diagnosticeret med epileptisk anfald, ved neermere

undersogelse havde apopleksi [15]. Omvendt er epileptisk anfald og TP en af de hyppigste differentialdiagnoser

til apopleksi [3, 16] og udger den sterste gruppe hos patienter, som ikke har apopleksi og behandles med

trombolyse [17].

TABEL 1 Hyppigste differentialdiagnoser til Todds parese.

Diagnose

Todds parese

Iskeemisk apopleksi

Intracerebral hseemoragi

Cerebral hypoperfusion

Nonkonvulsiv status epilepticus

Neuroinfektion

Hypoglyksemi

Hyperglykeemi

Humerusfraktur

Funktionel neurologisk lidelse

Klinik
Epileptisk anfald efterfulgt af neurologiske udfald
pa tveers af vaskuleer forsyning

Epileptisk anfald efterfulgt af neurclogiske udfald
pé tvaers af vaskulaer forsyning

Neurologiske udfald i vaskulser forsyning
Epileptisk anfald ses sjaldent

Neurologiske udfald pa tvaers af vaskulaer forsyning
Hovedpine, kvalme og opkastning

Epileptisk anfald ses hyppigere end ved iskeemisk
apopleksi

Bevidsthedstab i anfald

Kloniske traekninger i arme og ben

Typisk kortvarige neurologiske udfald

Evt. diskrete fokale klonier
Feber

Nakke-ryg-stivhed
Petekkier

Svedtendens
Tremor
Bevidsthedstab

Dehydrering

Bevidsthedstab

Skuldersmerter

Ukarakteristisk anamnese og langvarige anfald
Objektiv undersegelse tydende pé funktionel
neurologisk lidelse

Paraklinik

CTP eller MR-perfusion med perfusionsaendringer pé tveers af
arterielle territorier

EEG kan vise epileptiforme udladninger

MRC kan vise kortikal DWI|-lsesion med mulig ADC-bekraaftelse
og ofte pa tveers af arterielle territorier

MRC med akut DWI-lzesion som felger arterielle territorier
Sterre kortikale DWI-laesioner involverer vanligt subkortikalt vaev
CTC hyppigst normal akut

CTP viser fokal hypoperfusion

CTA kan vise storkarsokklusion

CTC viser haemoragi
Subakut MRC med T2* viser haemoragi

CTC/MRC evt. med leesioner | vandskelsomrader
CTA med okklusion i = 2 halskar

EEG med pagdende anfaldsaktivitet
CSV med eget celletal og proteinforhajelse

Plasmaglukosekoncentration < 2,8 mM

Plasmaglukosekoncentration > 22 mM

Rentgenundersegelse

Normal paraklinik

ADC = apparent diffusion coefficient; CSV = cerebrospinalvaeske; CTA = CT med angiografi; CTC = CT af cerebrum; CTP = CT med perfusionssekvenser;
DW! = diffusion-weighted imaging; EEG = elektroencefalografi; MRC = MR-skanning af cerebrum; T2* = cbserveret T2.

Nér fokale neurologiske udfald debuterer med epileptiske anfald, ages risikoen for, at der stilles en anden

diagnose end apopleksi fra 2,6% til 39% [18]. I praksis kan det vaere vanskeligt at skelne TP fra apopleksi. Der er
beskrevet epileptiske anfald hos 3% af patienterne med debut af iskeemisk apopleksi og hos 8% af patienterne
med intracerebral haemoragi [19]. Kortvarige neurologiske udfald efter et tilfaelde af bevidsthedstab er sjeldent
udtryk for cerebrovaskuleer sygdom, da TCI som udgangspunkt ikke giver bevidsthedspévirkning. Ved stenoser i
to eller flere halskar kan ortostatisk betingede blodtryksfald medfere cerebral hypoperfusion med forbigaende
rystelser i arme og ben, neurologiske udfald eller bevidsthedstab [20].

Ved mistanke om TP er det vigtigt at veere opmaerksom pé vedvarende anfaldsaktivitet. Nonkonvulsivt status
epilepticus med blot diskrete kliniske tegn pé igangveerende anfald kan mistolkes som postiktal afasi [21]. Akut
cerebral pavirkning ved bakteriel meningitis, viral encefalitis og hjerneabsces kan ligeledes forarsage epileptiske
anfald og fokale neurologiske udfald. Ved neuroinfektion vil feber hyppigt vere et fremtreedende symptom [22].
Metaboliske forstyrrelser med hypo- og hyperglykeemi samt elektrolytforstyrrelser skal ogsd udelukkes hos
patienter med bevidsthedstab og akutte neurologiske udfald [16]. Epileptiske anfald kan medfere spontane eller
traumatiske frakturer oftest i de proksimale humeri, hvilket kan give indtryk af armparese [23]. Hvis patienten

Kklager over hovedpine, skal man fa mistanke om sinusvenetrombose og mitochondrial encephalopathy lactic
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acidosis and stroke-like episodes [19, 24]. Nar konfusion dominerer i kombination med epileptiske anfald,
synsforstyrrelser og hovedpine, skal posteriort reversibelt encefalopatisyndrom overvejes [16]. Funktionelle
neurologiske lidelser kan forveksles med TP og skal haves in mente ved ukarakteristisk preesentation, ved
usaedvanligt langvarige anfald og ved normale parakliniske undersogelser. I de fleste tilfeelde vil TP veere en
udelukkelsesdiagnose, som forst kan stilles i fraveer af apopleksi, igangvaerende epileptiske anfald og andre

akutte cerebrale sygdomme.

UDREDNINGSSTRATEGI

Fokus i udredningen er at udelukke alvorlige tilstande, som kan behandles (Figur 1). Ved klinisk mistanke om TP
uden kendt epilepsi ber der tages kontakt til en trombolysevagt mhp. revaskulariserende behandling. I de fleste
tilfaelde vil denne visitation forega praehospitalt. Blodglukoseniveau méles som regel allerede i ambulancen. En
fokuseret anamnese med anfaldsbeskrivelse fra pargrende, afdeekning af kendt epilepsi, tilstedevaerelse af
tidligere TP og medicinhistorik ber optages. Supplerende blodprever med heematologi, veeske-, infektions- og

levertal anbefales.

FIGUR 1 Flow chart for udredning ved mistanke om Todds parese.

Anamnestisk muligt Bevidsthedspavirket med
epileptisk anfald fokale neurologiske udfald

Standardakutudredning:
Vitalparametre, A-gas inkl.
BS, blodprever

Mistanke om igangveerende Mistanke om apopleksi
epileptisk anfald

Akut EEG Tidligere TP Ikke tidligere TP
Hvis EEG ej muligt
behandling med i.v.
antiepileptisk medicin jf.
relevante retningslinjer

Subakut Konferer med
MRC trombolysevagt

CTC

BS = blodsukker; CTC = CT af cerebrum; EEG = elektroencefalografi; iv. = intravengs; MRC = MR-skanning
af cerebrum, TP = Todds parese.

Akut billeddiagnostik med CT eller MR-skanning af cerebrum suppleret med CT- eller MR-angiografi er essentiel

iudredningen af apopleksi og vurderingen af akutte behandlingsmuligheder. Angiografi anvendes til
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identifikation af cerebral storkarsokklusion, som kan ngdvendiggere behandling med EVT. Desuden kan man
ved angiografi pavise betydende halskarstenoser. I et lille studie fra 2006 fandt man, at alle patienter med
iskaemisk apopleksi og debut med epileptiske anfald havde forandringer set pa angiografi [25].
Perfusionsskanninger f.eks. CT-perfusion anvendes primeert til vurdering af muligheden for EVT 6-24 timer efter
apopleksidebut. Derudover kan CT-perfusion i nogle tilfeelde bidrage med fund, der stotter diagnosen TP.
Perfusionseendringer vil ved TP ofte ses pa tveers af vaskulere forsyningsomrader i modsatning til ved apopleksi
[6]. Dog er der et betydeligt overlap mellem fundene pa CT-perfusion ved TP og ved apopleksi [7]. MR-skanning

af cerebrum kan med storre sikkerhed anvendes til skelnen mellem TP og apopleksi.

Ved TP kan der ses kortikal hyperintensitet ved diffusion-weighted imaging (DWI) med reduceret apparent
diffusionskoefficient (Figur 2), som er reversibel over dage [26]. I modsaetning hertil er forandringer ved
iskaemisk apopleksi typisk tilsvarende eendringer ofte i et storre konfluerende omréde, der omfatter bade
kortikale og subkortikale dele af et arterielt forsyningsomrade med andring over dage til uger, hvor sget DWI-
intensitet aftager og fluid-attenuated inversion recovery-hyperintense forandringer bliver kroniske [16]. MR-
skanning af cerebrum er mere tidskravende og ikke alle steder umiddelbart tilgeengeligt degnet rundt. Desuden
kreever det, at patienten kan samarbejde til undersogelsen og ikke har metalimplantater eller klaustrofobi. Det
er veesentligt at vaere opmeerksom pa, at MR-skanning af cerebrum i ca. 7% af alle tilfaelde af iskeemisk apopleksi

er uden hyperintense forandringer pa DWI i den akutte fase [27].

Ugeskr Laeger 2021;183:V06200455 Side 5 af9



VIDENSKAB

FIGUR 2 MR-skanning af cerebrum med diffusionsveegtede
sekvenser (A + B) og fluid-attenuated inversion recovery-
sekvenser (C + D), der viser kortikale forandringer i hgjre insula,
parietale og rostral mesial frontallaps cortex efter et protraheret
epileptisk anfald med langvarig postiktal fase ledsaget af kort-
varig hemiparese. Desuden ses zldre infarktsequelae med
substanstab i venstre parietallap.

Et studie viste, at patienter, der havde epileptiske anfald ved debut af en formodet apopleksi og blev behandlet
med trombolyse, havde en dérligere prognose end patienter, der ikke havde anfald. Denne dérligere prognose
forsvandt dog ved korrektion af konfoundere [18]. MR-skanning af cerebrum enten akut eller subakut anbefales,
da det bidrager til at afdeekke differentialdiagnoser og i hajere grad end CT kan bruges til pavisning af
strukturelle arsager til epileptisk anfald [16].

Ved kliniske tegn pé igangvaerende anfaldsaktivitet suppleres der med akut EEG, da forsinket diagnose og
behandling af status epilepticus er forbundet med en eget mortalitet. Hvis EEG ikke er tilgaengelig, behandles

patienten pé kliniske mistanke med intravengst givet antiepileptisk medicin jf. relevante retningslinjer [28]. Et

Ugeskr Laeger 2021;183:V06200455 Side 6 af 9



VIDENSKAB

studie, hvor man foretog kontinuerligt EEG hos patienter med apopleksi viste, at op imod 17% havde
forandringer, der var forenelige med epilepsi [29]. Derfor kan EEG ikke anvendes til skelnen imellem apopleksi
og epilepsi, men kan bruges til at skelne igangvaerende anfald fra TP. Lumbalpunktur er indiceret ved febrilia
mhp. at udelukke neuroinfektion. Ved klinisk mistanke om fraktur skal de relevante rentgenundersogelser

foretages.

BEHANDLING OG PROGNOSE

Hvis TP er overvejende sandsynlig, afventes spontan bedring af de neurologiske udfald. Relevant rehabilitering
iveerkseettes som regel, om end dette ikke er undersegt systematisk ved TP. Kasuistisk er der beskrevet en effekt
pa TP af transkraniel magnetisk stimulation [30]. Prognosen er god for spontan remission af de neurologiske

udfald, men med et varierende tidsforlgb [1].

KONKLUSION

Akut opstéede fokale neurologiske udfald forudgéet af epileptiske anfald er en differentialdiagnostisk
udfordring. Vigtigst er det at skelne TP fra iskeemisk apopleksi, som debuterer med epileptisk anfald, om end en
reekke andre diagnoser skal overvejes og udelukkes (Tabel 1). Da TP er en udelukkelsesdiagnose, skal de mest
alvorlige og behandlelige diagnoser afdaekkes vha. en rationel udredningsstrategi (Figur 1). Findes TP

overvejende sandsynligt, afventes spontan bedring, hvor prognosen ma anses for at veere god.
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SUMMARY

Todd’s paralysis

Frederik Winslgw, Per Meden, Inger Birgitte Havsteen & loannis Tsiropoulos
Ugeskr Leeger 2021;183:V06200455

Todd’s paralysis is a clinical entity consisting of acute focal neurological deficits following an epileptic seizure. It
occurs after 6-13% of seizures, and the symptoms may last from minutes to 36 hours. Stroke with seizure at
symptom onset is difficult to differentiate clinically from Todd’s paralysis. The use of advanced imaging such as
cerebral CT and MRI with angiography is recommended. This is a review of the current knowledge on
pathogenesis, clinical presentation and differential diagnoses, and we propose an investigation plan for patients

presenting with symptoms of Todd’s paralysis.
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