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Zusammenfassung 

Die „Todd'sche postepileptische 
Parese" ist eine bekannte Kompli­
kation nach einem fokalen oder 
sekundär generalisierten epilepti­
schen Anfall, deren Pathophysio­
logic bis heute nicht geklärt ist. 
Sie ist durch eine Hemiparese ge­
kennzeichnet, die gewöhnlich Mi­
nuten bis einige Stunden, selten 
auch bis zu 2-3 Tagen andauern 
kann und komplett rückläufig ist. 
Wir berichten über 2 Patienten 
mit 2 ungewöhnlichen postiktua-
len Syndromen, zum einen in 
Form einer ideomotorischen 
Gliedmaßenapraxie, zum ande­
ren unter dem Bild eines schwe­
ren Hemineglect-Syndroms. Die 
Symptomatik hielt jeweils ca. 
70 Stunden nach den epilepti­
schen Anfällen an und ist bislang 
nicht im Rahmen einer 
„Todd'schen Parese" in der Lite­
ratur beschrieben worden. 

Schlüsselwörter 

Epilepsie - Todd'sche Parese -
Neglect-Syndrom - Apraxie 
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Die erste systematische Beschrei­
bung einer postiktualen Parese geht 
auf Bravais (1827) zurück [2]. Sie 
wurde später jedoch nach Todd be­
nannt, der unabhängig dasselbe Phä­
nomen als „epileptische Hemiple­
gie4' beschrieb [17]. Dabei kann es 
mit einer mittleren Dauer von 
15 Stunden [13] nach einem epilepti­
schen Anfall zu einer spastischen 
wie auch schlaffen Hemiparese kom­
men. Seitdem sind zahlreiche neuro­
logische und psychiatrische Sympto­
me und Syndrome im Zusammen­
hang mit einer Todd'schen Parese ka­
suistisch beschrieben worden: Blind­
heit [8], Hemianopsie [14], Blickpa­
resen, Sensibilitätsstörungen [13], 
prolongierte Verwirrtheit [1], Manie 
[5], Bulämie [12], Aphasie [5, 7, 13], 
Dysarthrie und buccofaziale Apraxie 
[6] und Mydriasis [3]. In seltenen Fäl­
len können diese postepileptischen 
Syndrome 2-3 Tage andauern [15], 
in einer Kasuistik sogar bis zu 6 Wo­
chen [20]. Postiktuale neurologische 
Syndrome treten nach fokalen und 
nach generalisierten Anfällen auf. 
Sie sind auch nach fokalen Anfällen 
ohne motorische Symptome be­
schrieben worden [15]. 

Wir berichten über 2 Patienten 
mit 2 unserer Kenntnis nach bisher 
nicht beschriebenen postiktualen 
passageren Syndromen, zum einen in 
Form einer ideomotorischen Glied­
maßenapraxie, im anderen Fall unter 
dem Bild eines Hemineglect-Syn­
droms, die aufgrund des klinischen 
Verlaufes und der ergänzenden Dia­

gnostik als „Todd'sche Parese" einge­
stuft werden müssen. 

K a s u i s t i k 

Patient 1 
Die 41jährige Studienrätin stellte sich 
2 Tage nach einem generalisierten tonisch-
klonischen Anfall in der Notaufnahme we­
gen anhaltender Unbeholfenheit vor. Sie 
klagte über Schmerzen auf der Zunge und 
berichtete, daß sie eingenäßt hatte. Bruch­
stückhaft erinnerte sie, daß sie als Fußgän­
gerin am Nachmittag des Vortages ohne er­
kennbare Ursache mit einem Radfahrer zu­
sammengestoßen sei, ohne sich zu verlet­
zen. Während einer Chorprobe am Abend 
desselben Tages fiel sie durch eine zuvor 
nicht bekannte Desorientiertheit, Wortfin­
dungsstörungen und eine motorische Unbe­
holfenheit, insbesondere eine Gangstörung 
auf. Sie habe zwar die Noten lesen und mit­
singen, aber dem Tempo der Musik und der 
Melodie nicht folgen können. Die motori­
sche Unbeholfenheit sei insbesondere beim 
Treppenlaufen deutlich geworden, wobei 
das rechte Bein „falsch" benutzt wurde. 
Am Morgen des Aufnahmetages habe sie 
während des Schulunterrichtes unkonzen­
triert gewirkt, so daß der Unterricht unter­
brochen werden mußte. Für alle weiteren 
Ereignisse der vergangenen 2 Tage hatte 
die Patientin keine Erinnerung. 

Bei der neurologischen Untersuchung 
fanden sich bei der wachen und allseits 
orientierten Patientin ein lateraler Zungen­
biß links und eine ideomotorische sowie 
konstruktive Apraxie der rechten Körper­
seite, die zunächst durch eine ausgeprägte 
Gangstörung auffiel. Das Ausmaß der ihr 
zugrundeliegenden Gliedmaßenapraxie 
rechts wurde durch die weitere Testung 
deutlich. Symbolische und nicht symboli-
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S u m m a r y 

Todd's post-epileptic paralysis is 
a well-known complication after 
focal or generalized epileptic sei­
zures. The underlying pathophy­
siology, however, is still un­
known. Commonly, it is associ­
ated with a hemiparesis, usually 
lasting minutes or hours, rarely 
as long as two days, with subse­
quent complete remission. We re­
port 2 patients with unusual and 
variant post-epileptic syndromes 
which have not been previously 
described in the literature: first, 
an ideomotor limb apraxia, and 
second, a severe hemineglect 
syndrome. Each syndrome lasted 
up to 70 hours after the seizure 
and was completely reversible. 

Key w o r d s 

Epilepsy - Todd's postictal pa­
ralysis - Neglect syndrome -
Apraxia 

sehe Aufgaben konnten nach verbaler Auf­
forderung und bei Imitationsbewegungen 
rechtsseitig, insbesondere mit dem rechten 
Bein - bei vollständig erhaltener Kraft und 
fehlenden zerebellären Symptomen - nicht 
oder nur sehr unbeholfen und fragmenta­
risch durchgeführt werden. Teilbewegun­
gen, z.B. die Aushol- und Schwungphase 
bei dem Versuch, einen imaginären Ball 
mit dem Fuß wegzutreten oder Stufen hin­
aufzulaufen, wurden ausgelassen oder in 
nächste Handlungsfolgen perseveriert, wo­
durch Parapraxien entstanden. Eine bueco-
faziale Apraxie bestand nicht. Ebensowe­
nig fand sich ein Anhalt für eine Störung 
der räumlichen Orientierung oder ein apha-
sisches Syndrom. Lesen und Rechnen wa­
ren ungestört. Bei der Gedächtnistestung 

ergaben sich Normalwerte für verbale 
Lern- und Gedächtnisleistungen, im verba­
len Regency-Test überdurchschnittliche 
Wiedererkennungsleistungen. Weiterhin 
bestand eine ausgeprägte, beinbetonte La­
gesinnstörung rechts, deren Ausmaß die 
apraktischen Bewegungen jedoch nicht er­
klären konnte. Die restlichen sensiblen 
Qualitäten waren wie auch der restliche 
neurologische Befund unauffällig. 

Aus der weiteren Anamnese war zu er­
fahren, daß die Patientin seit dem ^ . L e ­
bensjahr rezidivierende, durch gustato-
risch-epigastrische Auren eingeleitete kom­
plex-fokale Anfälle hatte. Diese waren 
durch intensivierte akustische Wahrneh­
mung, Bewußtseinsminderung, fehlende 
Reaktion auf Ansprache, Sprechhemmung 
und fakultativ auch durch Drehschwindel 
in einer Frequenz von 2-5 mal/Monat bei 
zykloleptischem Verlauf gekennzeichnet 
und traten oft nach Schlafentzug auf. Ins­
gesamt 4 mal war es zu sekundär generali­
sierten tonisch-klonischen Anfällen mit Be­
wußtseinsverlust gekommen. Eine medika­
mentöse Therapie hatte sie bislang nicht er­
halten, da die iktualen Symptome bislang 
als Neurose eingestuft worden waren. Ätio­
logisch wurde bei protrahierter und kompli­
zierter Geburt am ehesten eine frühkindli­
che Hirnläsion angenommen, auch wenn 
sich in der bildgebenden Diagnostik (kra­
niales Computertomogramm [CCT], kra­
niales Magnetresonanztomogramm [MRT] 
kein strukturelles Korrelat fand. Im kon­
ventionellen Elektroencephalogramm 
(EEG) zeigte sich nach Abklingen der 
oben beschriebenen Symptomatik ein The-
ta-Fokus links anterior temporal, in dem 
nach Provokation durch Schlafentzug dis­
kontinuierlich regionale rhythmische The-
ta-Aktivität mit vereinzelten steilen Wellen 
(sharp waves) als Zeichen fokaler Epilepto-
genese zu finden waren. Während der post­
iktualen Apraxie wurde kein EEG abge­
leitet. 

Nachdem die ergänzende Diagnostik 
(Dopplersonographie der hirnzuführenden 
Gefäße, Liquor, Blutbild, Elektrolyte, Le­
ber- und Nierenwerte, BKS, A N A , ΑΜΑ, 
Lyme und Lues-Serologie) Normalbefunde 
zeigte, mußte bei spontaner und komplet­
ter Rückbildung der Symptomatik inner­
halb von 24 h nach der stationären Aufnah­
me (d.h. insgesamt 72 h nach dem generali­
sierten tonisch-klonischen Anfall) und dem 
links anterior temporal gelegenen Herd im 
EEG sowie einer damit konkordanten, in-
teriktual gemessenen Reduktion der regio­
nalen Perfusion (Hexamethyl-Propylenami-
noxim-Single-Photon-Emissions-Compu-
tertomographie, HMPAO-SPECT) links 
temporal von einem postiktualen Syndrom 
in Analogie zu einer Todd'schen Parese aus­
gegangen werden. Unter einer Valproat-
Therapie (900 mg/Tag) blieb die Patientin -
von einem komplex-fokalen Anfall abgese­

hen - innerhalb der nächsten 12 Monate an­
fallsfrei. Ein 6 Monate später erneut durch­
geführtes kraniales MRT zeigte weiterhin 
keine pathologischen Veränderungen. 

Patient 2 
Der 67jährige, pensionierte, frühere 
Schmied wurde sonntags vom Notarzt mit 
dem Verdacht auf einen Schlaganfall einge­
wiesen, der sich auf eine Lähmung der lin­
ken Körperseite stützte. Bei der neurologi­
schen Untersuchung fiel bei dem wachen, 
zur Person, aber nicht zu Zeit, Situation 
und Ort orientierten Patienten auf, daß er 
keine explorativen, visuell oder akustisch 
geführten oder erinnerten Sakkaden nach 
links über die Mittellinie machte. Die hori­
zontale Blickfolge war nach links nicht ver­
läßlich zu prüfen. Der horizontale vestibu-
lookuläre Reflex war gut und seitengleich 
auslösbar. Bei simultaner Stimulation bei­
der Gesichtsfeldhälften wurden stationäre 
und bewegte Stimuli im linken Gesichtsfeld 
nicht wahrgenommen, jedoch war der 
Blinkreflex auf visuelle Reize bei monoku­
larer Stimulation auch von der linken Ge­
sichtsfeldhälfte aus auszulösen. Die linke 
Körperhälfe wurde spontan nur selten be­
wegt und wenn, dann unbeholfen einge­
setzt, z.B. wenn man den Patienten mit Un­
terstützung dazu brachte aufzustehen. Mus­
keltonus, -kraft und die Muskeleigenreflexe 
waren seitengleich und unauffällig. Bei si­
multaner sensibler Stimulation mit Berüh-
rungs- und Schmerzreizen reagierte der Pa­
tient links nicht. Ebensowenig zeigte er 
eine Reaktion auf akustische Reize aus der 
linken Raumhälfte. Wurde der Patient auf­
gefordert, in der Mitte des Krankenzim­
mers entlangzulaufen, wendete er sich nach 
rechts und lief entlang der rechten Zimmer­
wand. Beim Zurückkommen - also nach ei­
ner Körperdrehung um 180 Grad - lief er 
nur an der linken, also der zuvor nicht wahr­
genommenen, aber in Bezug auf seine Kör­
perposition nun wieder rechtsseitig gelege­
nen Wand entlang. Beim Einsteigen in das 
zu seiner linken Seite gelegene Bett drehte 
er sich im Bett statt nach links rechts her­
um, d.h. 270 Grad um seine Körperachse, 
um die normale Schlaflage einzunehmen. 
Offensichtlich bestand ein multimodales 
(motorisches, sensibles, visuelles und akusti­
sches) Hemineglect-Syndrom. Der restliche 
neurologische Untersuchungsbefund war 
unauffällig. Die Symptomatik dauerte mit 
abnehmender Ausprägung insgesamt 70 h 
an. Der neurologische Befund bei Entlas­
sung und bei einer Kontrolluntersuchung 
nach einem Monat war unauffällig. 

Während das kraniale MRT keine intra-
kranielle Läsion zeigte, fand sich im interik-
tualen SPECT jedoch rechts frontal eine lo­
kale Perfusionsminderung. Im EEG (18 und 
90h nach Aufnahme, d.h. während und 
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nach dem postiktualen Syndrom) zeigte sich 
eine gleichbleibend mittelschwere rechts 
lateralisicrte Theta/Delta-Verlangsamung 
über der rechten Hemisphäre mit Amplitu­
denmaximum rechts anterior temporal. Die 
weitere Diagnostik (Doppler- und Duplex­
sonographie der hirnversorgenden Gefäße, 
Liquor, EKG, Labor, insbesondere Valpro­
at-, Carbamazepin-Medikamentenspiegel, 
Leber-, Nieren- und Schilddrüsenwerte) er­
gab - von einer postiktual erhöhten CK 
(148 U/1) abgesehen - keinen pathologi­
schen Befund. 

Von den Angehörigen war später zu er­
fahren, daß der Patient am Tag vor der sta­
tionären Aufnahme um 13.00 Uhr einen 
epileptischen generalisierten tonisch-kloni­
schen Anfall erlitten hatte, wobei er ge­
stürzt war. Dabei war es zu Urinabgang ge­
kommen, aber nicht zu einem Zungenbiß. 
Aus der Anamnese war weiterhin zu erfah­
ren, daß er mit ca. 16 Jahren in seiner Lehr­
zeit von einem schweren Metallgegenstand 
(Amboß) am Kopf getroffen wurde. Seit­
dem habe er an komplex-fokalen Anfällen 
in Form von Attacken kurzer, Sekunden bis 
4 Minuten anhaltender Bewußtseinstrübun­
gen gelitten. Dabei stellten sich komplexe 
Automatismen ein, indem er z.B. vor sich 
herstarrte oder unverständliche Worte äu­
ßerte, ohne erkennbaren Grund sich bück­
te oder die Toilette zu putzen begann. Sel­
ten und in unregelmäßigen Abständen (mit 
anfallsfreien Intervallen von mehreren Jah­
ren) kam es im Anschluß daran zu sekun­
där generalisierten tonisch-klonischen An­
fällen. Die frühkindliche Anamnese war un­
auffällig. 

1986 und 1991 war der Patient wegen ei­
ner postiktualen linksseitigen Hemiparese 
bereits stationär aufgenommen worden. 
Die Symptomatik hatte sich jeweils nach 
24 h vollständig zurückgebildet. Seit 1980 
war er mit einer Kombinationstherapie von 
Valproat (1800 mg) und Carbamazepin 
(1200 mg) behandelt worden. Auch nach 
der früheren postiktualen Hemiparese 1986 
war ein rechts-hemisphärischer (fronto-pa-
rietaler) Verlangsamungsherd im EEG fest­
gestellt worden. 

D i s k u s s i o n 

Passagere, komplett rückläufige neu­
rologische Ausfälle sind nach epilep­
tischen Anfällen nicht selten. Rolak 
et al. [13] untersuchten erstmals in ei­
ner prospektiven epidemiologischen 
Studie Häufigkeit und Dauer der 
Todd'schen Parese sowie deren Ab­
hängigkeit von der zugrundeliegen­
den Ursache. Eine Todd'sche Parese 
trat bei 14 von 229 Patienten (6%) 
mit nicht fokal eingeleiteten, genera­
lisierten tonisch-klonischen Anfällen 

auf. Sind epileptische Anfälle nicht 
bekannt oder werden sie übersehen, 
dann kann ein postiktuales Syndrom 
aufgrund der vielfältigen klinischen 
Manifestation leicht - wie im 2. Fall -
fehldiagnostiziert und behandelt 
werden, in erster Linie als Hirnin­
farkt. Bei den hier beschriebenen Pa­
tienten handelt es sich aufgrund der 
Anamnese mit fokalen und generali­
sierten Anfällen, der Rückläufigkeit 
der Symptome, einem kontralateral 
zur klinisch betroffenen Körperseite 
gelegenen Herdbefund im EEG und 
unauffälliger Zusatzdiagnostik mit 
hoher Wahrscheinlichkeit um postik­
tuale prolongierte Syndrome in Ana­
logie zu einer Todd'sche Parese. Re­
trospektiv müßten die bei der ersten 
Patientin zuvor angegebenen, aber 
im Krankenhaus nicht mehr nach­
weisbaren Wortfindungsstörungen 
als aphasisches Syndrom, am ehesten 
als amnestische Aphasie eingestuft 
werden. Eine postiktuale Gliedma­
ßenapraxie und ein Hemineglect-
Syndrom sind jedoch unserer Kennt­
nis nach bislang nicht in der Litera­
tur beschrieben. 

Die Fallberichte legen außerdem 
nahe, daß trotz der ungewöhnlichen 
Dauer von bis zu 72 h, die die mittle­
re (15 h) und maximale Dauer (36 h) 
in der Studie von Rolak et al. [13] 
deutlich überschreitet, durchaus 
noch von einer „Todd'schen Parese" 
ausgegangen werden kann. Ein Zu­
sammenhang zwischen Frequenz, 
Dauer und Intensität der Todd'schen 
Parese mit der Häufigkeit oder Dau­
er der vorausgehenden epileptischen 
Anfälle wird nicht angenommen [13]. 

Dennoch ist es im Einzelfall 
schwierig, die Diagnose zu sichern, 
da dies nur durch den differentialdia­
gnostischen Ausschluß anderer Er­
krankungen möglich ist. Das postik­
tuale EEG kann wahrscheinlich 
nicht als Beweis herangezogen wer­
den, denn in der prospektiven Studie 
von Rolak et al. war das interiktuale 
EEG nur bei 6 von 14 Patienten pa­
thologisch im Sinne eines Verlangsa-
mungsherdes (frontal/temporal) kon­
tralateral zur paretischen Extremität 
verändert . Bei 4 Patienten zeigten 
sich epilepsietypische Muster. Nur 
bei einem Patienten wurde ein E E G 
postiktual, aber noch während der 

Todd'schen Parese aufgezeichnet 
und zeigte einen Normalbefund. Die 
Autoren sahen keine Beziehung zwi­
schen dem Schweregrad der 
Todd'schen Parese und pathologi­
schen Veränderungen im EEG. Ein 
normaler Befund im konventionel­
len EEG schließt demzufolge ein po­
stiktuales Syndrom keineswegs aus. 
Unsere beiden Patienten zeigten bei­
de pathologische fokale Hirnfunkti­
onsstörungen in Regionen kontrala­
teral zur klinisch betroffenen Kör­
perseite im postiktualen - und im 
beim 2. Fall auch während der 
„Todd'schen-Parese" aufgezeichne­
ten - EEG, ohne Zeichen der foka­
len Epileptogenese. Bei Patient 1 
zeigten sich nach Abklingen der po­
stiktualen Apraxie unter Provokati­
on im Schlafentzugs-EEG Zeichen 
der fokalen Epileptogenese im tem­
poralen Herdbefund. Die iktuale 
Symptomatik bei dieser Patientin 
war wahrscheinlich temporalen Ur­
sprungs, während die postiktuale 
Apraxie eher einer extratemporalen 
Funktionsstörung entspricht. Die 
funktionell beeinträchtigte Hirnregi­
on („functional deficit zone", [9]) 
kann durchaus von der mutmaßli­
chen epileptogenen Zone räumlich 
getrennt sein. Wir werten die be­
schriebenen regionalen EEG-Verän-
derungen als lokalisatorischen Hin­
weis dafür, daß die betroffene Hirn­
seite Ausgangspunkt für das postik­
tuale Syndrom ist, da sich die ent­
sprechende klinische Symptomatik 
jeweils auf der kontralateralen Kör­
perseite manifestierte und weiterhin, 
daß es sich bei den hier beschriebe­
nen postiktualen Syndromen nicht 
um einen Status komplex-fokaler 
Anfälle handelt. 

Die Pathophysiologic der 
Todd'schen Parese wird kontrovers 
diskutiert und ist bis heute nicht ge­
klärt. Pathophysiologische Ansätze 
reichen von lokaler Hypoxie oder pa­
thologischem (Hypo-) Metabolismus 
in einer älteren Hirnläsion (in aller 
Regel Infarkte) [10] über fokale Per­
fusionsänderungen und arteriovenö­
se Kurzschlüsse [19] bis zur Freiset­
zung endogener inhibitorischer Sub­
stanzen [18]. In der prospektiven Stu­
die von Rolak et al. zeigten 8 von 
14 Patienten mit einer Todd'schen 
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Parese eine strukturelle Lasion in 
Form eines alten ischämischen Hi rn­
infarktes im Versorgungsgebiet der 
linken oder rechten A. cerebri media 
(Frontal- und Temporallappen). Die 
Pathophysiologic der postiktualen 
Syndrome unserer Patienten muß un­
geklärt bleiben. Ansätze ergeben sich 
jedoch aus den SPECT-Befunden. 
Patienten mit Temporallappenepi­
lepsien zeigen im iktualen SPECT 
eine Hyperperfusion im epileptoge-
nen Fokus, postiktual [11] und inter-
iktual [4] jedoch eine Hypoperfusi­
on. In der interiktualen Positronen­
emissionstomographie (PET) kann 
im Fokus der Glukosestoffwechsel 
vermindert sein [16]. Möglicherweise 
ist die zur klinischen Symptomatik 
und den EEG-Herden konkordante 
Hypoperfusion (SPECT) bei unse­
ren Patienten Ausdruck oder Folge 
eines regionalen postiktualen Hypo-
metabolismus mit entsprechender 
Funktionsminderung, die zur postik­
tualen Symptomatik führt. Bei die­
ser Schlußfolgerung sollte aber be­
rücksichtigt werden, daß die lokalisa-
torische Bedeutung von - wie bei un­
seren Patienten - interiktualen 
SPECT-Befunden geringer ist als bei 
iktualen [4]. 

Die Autoren danken den Kollegen der Ra­
diologischen Klinik im Klinikum Großha-
dern für die Durchführung der SPECT-Un-
tersuchungen und Herrn Dr. S. Noachtar 
für die kritische Durchsicht des Manuskrip­
tes. 
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