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STATUS EPILEPTIKUSDA TODD PARALIZiSi

Sultan Tarlact*, Ayse Sagduyu™

Nabet sonrast gegici, fokal nérolojik bulgularin ortaya cikmast Todd paralizisi ofarcak
bilinir. Genellikle postikial gecici tek tarafh kas grigstizliigii seklinde gériliirsede daba
nadir olarak postiktal afazi, bipoestezi, bafiza ve gérme kaybi seklinde de ortaya ¢ikabilir.
Bu ¢alismada, Status epileptikusa bagh Todd paralizisi gelisen 14 olgit retrospektif olarak
degerlendirildi ve olasi etyolojik nedenierie ilskileri arastiridi.

Anabtar kelimeler: Todd paralizisi, Status epileptikus, Postikial gecici nérolojik bulgu

Todd’s Paralysis in Status Epilepticus

Tadd s paralysis is known as transient, focal newrologic deficit following scizure disorders.
Although transient unilateral muscle weakness is the most obrious sympiom of Toded s
paralysis. transient apbasia, memory impairment, visual loss and hypoestesica may also be
seen. In this study, 14 patients with Todd's paralysis following Status epilepticus were
cralualed. The probable aetiological faclors for Todd's paralysis were analysed.
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Todd paralizisi (TP), genellikle [okal nébetlerden
sonra gozlenen, tek tarafli gecici hemiparezi veya
monoparezi olarak bilinmektedir. 11k kez Robert
Bentley Todd (1809-1860) tarafindan, nébet sonrast
tek tarafl gecici kas gligstizliigii olarak tanimlanmis-
tr (2.9). Sikhikla kas glstizltigl olarak gézlenmesine
ragmen nadir olarak: postikial afazi, gérme kayhi ve
hipoestezi seklinde ortaya cikabilir (2,10). Bu klinik
tablolar tamamen ndébetin ortaya ¢ikugr lokal fonksi-
yonel beyin bolgesiyle iliskilidir. Kas giigstizliigi di-
sindlaki tablolar, postiktal laterji ve konfiizyondan do-
layr genellikle gdzden kacar. Bu tablolara ek olarak
postiktal psikoz, ataksik hemiparezi, gecici hafiza bo-
zuklugunun, TP'nin farkls klinik goriiniimleri oldugu-
nu ileri stirenlerde vardir (1,8,10). Nobet sonrasi aji-

tasyon ve cevrenin farkinda olamamanin da gecici bir

noronal paraliziye baglh olabilecegi ileri siirilmelkte-
dir (2).

Materyal ve Metod:

Bu calismada Ege Universitesi Tip fakiiltesi Noro-
loji Anabilim Dali Yogun Bakimn Unitesinde 1988-
1998 tarihleri arasinda status epileptikus (SE) tanusi ile
izlenen 77 olgu retrospektif olarak degerlendirilmis-
tir. SE tanust ile izlenirken tedavi alunda 6len 14 olgu
calisma dist birakidnustir. Gerive kalan 63 olgu icinde,

farkli nébet tipleri (fokal, fokal baslangicli sekonder

jeneralize ve primer jeneralize tonik-klonik) ardindan
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1P gelisen 14 olgu incelemeye alinmustir. SE tanist, en
az 30 dakika devam eden fokal ya da jeneralize né-
betler veya en az 30 dakika siire ile aralarda biling
acilmaksizin tekrarlayan jeneralize nobetler varhgin-
da konmustur. Tekrarlavan SE ataklanyla yatan olgu-
larin sadece son atagr degerlendirmeye alinmustir,

Calismaya alinan olgulann demogralik ozellikleri
yansira dosya bilgilerine dayanmilarak, 6z ve soy gec-
mislerinde epilepsi dykiist, status nedenleri, status ti-
pi (fokal, fokal sekonder baslayip jeneralize ve pri-
mer jeneralize tonik-klonik), tedaviye baslanana ka-
dar gecen siire, nobet kontrolu saglanana kadar ge-
cen stire, venltilator gereksinimi, hastanede yatug
glin, hastalarin yapilan saatlik takiplerinin kayitlarin-
dan TP'nin devam ettigi siire elde edilerek, TP ile ilis-
kileri degerlendirilmis ve sonuclar literatiir esliginde
tartisilnustir.

istatistik analiz:

Farkli gruplann karsilastirmasida, varyanslarin
esit olmast durumunda Independent sample-t testi,
farklt olmast durumunda Mann-Whitney U testi kulla-
nilirken, nominal veriler icin Ki-kare testi ve Fisher's
exact testi kullaninustir. Tek yonlt olarak p<0.05 an-
lamh kabul edilmistir,

Sonuclar:

Calismaya alman 63 SE tanili olgunun 14 {inde
(% 22.2) motor giic kaybs seklinde TP gelistigi saptan-
di. Demogralik degerlendirmede, 4 kacin ve 10'u er-
kek olan 14 TP'li olgunun yas ortalamas: 35.8, TP



gozlenmeyen 49 olgunun yas ortalamasi ise 34.1 bu-
lundu (p>0.05) ve TP'nin ortaya ¢ikiginda yas ve cin-
sivet yoniinden anlaml farklilk saptanmach (p>0.05).
Tedaviye kadar gegen stire (TP grupta ortalama 4.28
saal iken, TP gdzlenmeyen grupta 5.12 saat), hastane-
de yaug stiresi (9.5 gline karsilik 9.7 glin) ve SE'un
kontrol aluna alindig: stireler (2.1 saate karsilik 1.5 sa-
at) yoniinden her iki grup arasinda anlamli istastistik-
sel farklihik bulunmadi (p>0.05).

TP'nin diizelme stiresi ortalama 20.4 saat olup ve
12 saat ile 72 saat arasinda degismekteydi. TP siiresi
ile SE’'un kontrol stiresi arasinda anlamlr iliski saptan-
madi (r=0.33, p=0.061).

Fokal nobeti olan 4 olgunun ticlinde TP gozlendi
(%75). Sekonder ya da primer jeneralize SE ile karsi-
lastmldiginda, fokal motor SE sonrasinda TP gortil-
me sikligr anlamli  diizeyde yiksek bulundu
(p=0.032, OR=4.30). Sekonder jeneralize SE tanili 18
olgunun 7'sinde TP gelisirken, primer jeneralize SE
tantlt 41 olgunun 4’linde TP saptand:. Sekonder ve
primer jeneralize SE, TP gelismesi yontinden kargilas-
urilldiginda ise sekonder JTKK grubunda anlamli ola-
rak fazla ortaya ¢ikmaktaydi (p=0.008, OR=1.08).

TP gozlenen olgulann higbirinin ailesinde epilep-
si Oykiisti saptanmadt. 14 TP’li olgunun 8'inde primer
nébet nedeninin idiopatik jeneralize ve/veya kripto-
jenik parsivel epilepsi (sekonder jeneralize nobetler-
le birlikte) oldugu distintldii. 1 olguda stroke, 3'{in-
de travma ve 2 olgunun ilk nébetinin SE'la baglachg:
saptandi. 4 olgununda daha énceden en az bir kez SE
tamst aldigr tespit edildi. SE'un en sik etyolojik nede-
ni olarakda 9 olguda ilag kesimi ya da azaltunminin ol-
dugu goriildi. TP'li olgularin 8'inin Benzodiazepinle
(9%57.1), 4’tintin Difenilhidantoin (DPH), 2’sinin ise
DPH infiizyonu ardindan Sodyum Tiopentotal infiiz-
yonu ile SE'unun kontrol altina alinabildigi saptand.
Hastaneden taburcu edilirken, olgularn 8'ine DPH ya
da karbamazepin monoterapisi, 6 olguya ise (%42.8)
degisik sekillerde politerapi kullanildig saptandr. TP
gozlenmeyen 49 olgunun 37'sine monoterapi 12’sin-
de (%24.4) ise politerapi uygulandig gortildii. Ailede
epilepsi varligi, primer nébet nedeninin idiopatik ol-
masi, ventilatdr gereksinimi olmasi, daha énceden SE
dvkiisii, ndbetin kontrol altina alinmasinda politerapi
kullanilmasi, hiperpireksi varligi, 1 yildan fazla epi-
leptik olmak, ila¢ kesimine ya da azalununa bagli SE
olmast ile TP arasinda istatistiksel herhangi bir iliski
saptanmadi (p>0.05). Laboratuvar degerlendirmesi
olarak: 9 olgunun kranial gortintiilemesinin BT ile ya-
puldig; bunlardan ¢’sinin normal oldugu, 2'sinde kro-
nik serebral infarkt ve bir olguda da tlimér saptandi-
g1 gortildii. Postiktal EEG kaydr yapilan 9 olgunun
Flinde jeneralize yavaslama, 4'linde epileptiform de-
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sarj saptanirken, 2 olgunun EEG’lerinin ise normal ol-
dugu gortldu.

Tartisma:

TP'nin fizyopatolojisi hakkinda degisik teoriler
vardir. Postiktal néronal yorgunlugun/bitkinligin (ne-
uronal exhaustion) klinik olarak hemiparezi ya da
yukarida tanimlanan fokal nérolojik defisitleri ortaya
cikardig ileri stiriilmtstiir. Diger yandan, nébeti cur-
duran inhibitér néronal aktivitenin asin olmasindan
dolayt postiktal dénemde inhibitér etkinin devam et-
mesiyle TP'nin gelistigini savunanlarda vardw (4).
Santral sinir sisteminde doeminant inhibitér macdde
GABA’dir ve Substansia Nigradaki GABA metaboliz-
masinin ndbet durmasinda en dnemli roli Gstlendigi
belirtilmektedir (12). Baz: kisa siireli ndbetlerin daha
uzun siireli paraliziye neden olmasit buna kanit olarak
gosterilir (2). Postiktal noéronal yorgunluga kanit ola-
rak da bazi uzun nébetlerin daha vzun siireli TP'e
neden olmasi gosterilir. Ancak, ¢aligma olgularmizda
TP stiresi ile nébet kontrol edilme stiresi arasinda
herhangi bir iliski gézlenmedi. Ayrica, fokal nébet ak-
tivitesiyle biriken metabolik artklarin vazomotor et-
kileriyle, fonksiyonel arterioventz santlarin kan ¢al-
masindan dolay1 fokal gecici iskemiye neden oldugu-
nu ve bununda gecici fokal norolojik bozukluga ne-
den oldugunu ileri stirenlerde vardir (12,13). Deney-
sel calismalarda, SE'da nobetin erken devrelerinde
serebral kan akiminda artig oldugu, serebral metabo-
lik gereksinimin %200-500 artugi (5,7) ancak tekrarla-
van nébetlerle  kan akimmn azaldigt gozlenmistir
(12). Klinik olarak bunu destekleyen bir bulgu ola-
rak, TP gdzlenen bazi olgularda SPECT'te karst sereb-
ral hemisferde kan akimunin azalcdigi gosterilmisti
(2,13).

Caligmamizda SE ardindan motor gii¢ kaybi sek-
linde TP gelisen ve gelismeyen olgular arasinda de-
mografik dzellikler yontnden fark saptanmadi. SE'un
kontrol altina alinmasinda glicliigii ya da diger bir an-
lamda inhibitér mekanizmalarin yetersiz oldugunu
gosteren politerapiye gereksinim duyulmast (diaze-
pamdan sonra ek olarak DPH ya da Sodyum Tiopen-
total), cikistaki idame tedavisi olarak politerapi kulla-
nilmast, ventilatér gereksinim olmas:, ndbetin kontrol
altina alinma stiresi, hiperpireksi varligt TP gozlen-
meyen gruptan farklilik gostermiyordu. Ancak clgu-
larin cogunlugunda SE'un monoterapi ile kontrol edi-
lebilmesi istatistiksel olarak anlamli olmasa da inhibi-
tor etkinin kismen, TP gozlenmeyen gruba gore daha
iyi oldugunu diistindiirmektedir. Buna karsin, TP gru-
bunun taburcu edilirken daha yliksek aoranda polite-
rapi ile taburcu edilmesi de inhibitor etki yetersizligi-
ni veya nébetlerin TP gozlenen grupta daha direncli
oldugunu akla getirmektedir.



TP'nin sikligi hakkinda farkli serilerde degisik
oranlar bildirilmistir. Tiimoral parietal lob epilepsili
bir grup olguda bu oran % 32 iken (11), 14 olguluk
jeneralize nébetli bir grup olguda TP oran1 % 6.1 ola-
rak verilmigtir (10). Bizim serimizde ise, nébet tipi
ayirmaksizin SE sonrast TP orani % 22.2 olarak sap-
tand:. Nobet tipine gore degerlendirildiginde ise, fo-
kal SE sonrast %75 ve sekonder jeneralize nobetler-
den sonra % 38.8 oraninda ortaya ¢iktigr goriildii.
SE'un farklt nobet tiplerine gére TP'nin degisik oran-
larda ortaya ¢ikisinin nedenini literatiirde agiklayacak
yeterli veri olmamakla birlikte; fokal ya da sekonder
jeneralize nobetler genellilkle kortikal néronlardan
baslamakta ve agin inhibitér etki, néronal yorulma
veya biriken metabolik artiklarin vazomotor yakin et-
kileriyle fonksiyonel beyin bélgesine yakin alanlarda
paraliziye neden oldugu diistiindlirmektedir. Oysa
primer jeneralize baglayan nobetler genellikle diense-
falik yapilardan baglamakta ve yaygin uzak kortikal
etkilenmeye neden olmaktadirar,

Literatlirde TP'nin siiresi oldukca degisken bildi-
rilmektedir. Bizim olgulanmizda da TP stiresi ortala-
ma 20.4 saat olup, stirenin 12 ile 72 saat arasinda ce-
gistigi goriildi. TP'nin jeneralize tonik klonik nébeti
olan bir grup olguda, yarim saat ile 36 saat arasinda
stirdtigli (ortalama 15 saat) bildirilmektedir (10). An-
cak 5 dakika kadar kisa ve 7 giin kadar uzun vaka-
larda bildirilmistir (3).

Elekurofizyolojik olarak, genellikle EEG'de dep-
resyon ve yavaslama gozlenir (6). Bizim olgularinuz-
dan 4linde karsi hemisferde epileptiform desarj ol-
masina karsin 3 olguda da biyoelektrik aktivitede je-
neralize yavaglama gortildii ve 2 olgunun EEG'si pos-
tiktal birinci glinde normaldi. EEG’sinde epileptiform
desarj olan olgularla, yavaslama olan olgular arasinda
TP diizelme stiresi agisindan anlamli bir fark gézlen-
medi. Calismanuzda olgu sayisinin az ve EEG verile-
rinin heterojen olmas: nedeniyle inhibitér aktivite
fazlaligt ya da néronal yorulma yéniinde bir yorum
yapmak miimkiin degildir.
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