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STATUS EPİTEPTİKUSDA TODD PARALİZİSİ 
Sul t:ın Tarlacı•. Ayşe S:ığduyu*'' 

ıVöbeı soıırası geçici. foka! 11örolojik b11lg11/arı11 orıaya çıkııırısı Todcl pnmlizisi olrmd! 
bili11ir. Ge11el!ikle posıiktnl geçici !ek ıarrı/lı kas gı'içsı'izlı({fı'i şekli11c!e gö,.,-i!ı'irscde dohrı 

ıındir olcımk poslikıa! c!fazi, hipoesıezi, /.ıcıjizn !'e görıııc knybı şek/i11cle de orloyrı çıhı!Jilir 
Bu çcılışınndcı, Sıcııus epilepıik11scı bn/J,lı Todd pcırcılizisi gelişeıı 14 o(q11 reırospekı//olrımk 

değer!eııdirildi ııe olası eıyolojik 11ed<:'11/er!e ilşki!eri nmşıırıldı. 

Anahtar kelimeler: Tocld pnrcılizisi. sıcııus epileptikııs. Posıik!nl geçici ııı"irolo_jdı h11/p,11 

Todd's Paraly sis iu Statııs Epilepticııs 

Todd '.ı· pn rcılı•sis is Jmomı as ı ret ıısienı, foccı! 11e11 rolop,ic cleji'ciı .fiılluıl'i ıı,e; seiz11 re clisordeı:,. 

Al!ho11,~h ı ret 11sient 1111 ilnıercıl 11111sc!e 1/'ecılmess is !he ınosı obı·io11s -~ı,nıptoın rıf 7iHlrl '.,· 
pcırazı,sis. lrcınsieııl aphasicı, ıneıııoıy iınpair111eııt, ı•isucıl loss cıııcl h)1>oesıesio ıı·ıaı• o!so he 

seeıı. lıı !his sı11czıı, 14 pcııie11/s ll'ilh Tocld'.ı·pcırcı!ysisfolluıı ·iııg Sla/11s epi!epliCIIS // '(!/"(' 

em/11cıled. Tbe pro/xıble oeliolo8iccıljac/orsför Todd'., j)cıretzı•sis ıı-ere c11wzı•serl. 

Key Words: Todd '., Pcırcı~)'sis, S!cıt11s epilepıicııs, Postic!al ıraıısieııı 11e11rolol5ic de/icıı 

Todd paralizisi (TP), genellikle foka! nöbetlerden 
sonra gözlenen, tek taraflı geçici lıemiparezi veya 
ıııonop:ırezi olarak bilinmektedir. ilk kez Roberı 

13entley Todcl ( 1809-1860) tar:-ıfından, nöbet sonrası 

tek tar:ıllı geçici kas güçsüzlliğü obrak Lanınılanınış
t ı r (2.9J. Sı kl ı kla kas güsüzlüğü obrak gözlenmesine 
r:ığıııen n,ıdir o larak; posriktal afazi, görme kaybı ve 
lıipocsrezi şek linde onaya çıkabilir (2,10). l3u klin ik 
tablolar tamamen nöbetin ortaya çıktıgı lokal fonks i
yonel heyin bölgesiyle ilişk i lidir. Kas güçsüzlliğü dı

şındaki rab lol:ır, postiktal laterji ve konf'üzyonclan do
layı genellikle gözden kaçar. Bu tablolara ek olarak 
posrikt:ıl psikoz, at:ıksik heın iparezi, geçici hafıza bo
zukluğunun, TP'nin farklı klinik görünümleri olduğu
mı ileri sLirenlercle vardır O .8, 10). l\:öbet sonrası aji
tasyon ve Çe\'renin farkında olamamanı n da geçici bir 
nörona! paral iziye bağlı obbi leceği ileri sürü lmekte
dir (2) 

Materyal ve Meto d: 

Bu ça lı;;macla Ege Üniversitesi Tıp fakültesi Nöro
loji Anabiliın Dalı Yoğun l3akım Ünitesinde 1988-
1998 tarihleri arasında status epileptikus (SE) tanısı ile 
izlenen 77 olgu retrospekti!' olarak değerlendiril miş

tir. sı.:: t:ın ısı ile izlenirken ted:1\"i altında ölen 14 olgu 
ç:alış ın;ı clı ;ıı bırakılmıştır. Geriye kal;ın 63 olgu içinde, 
fa rklı nöbet tipleri (foka! , foka! başlangıçlı sekonder 
jenl'.r:ılize ve prinıer jeneralize ıonik-klonik ) ardından 

·, n,: 
" : [)u(. nı:. f)!,c: Cııiı•eı-sitesi 7ip Fı.ı/.>ıilıesi ,\<ıru/oii Aı111/Jiliııı [)cı/ı. 
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TP gelişen 14 olgu incelemeye alınmı~ t ır. SE t :ınısı, en 
az 30 dakika devam eden roka! y,ı ela jenerali ze ni'>
betler veya en az 50 d:ıkika süre ile aralarda lı i linı; 

açılmaksızın tekrarlayan jeneralize nöbetler v:ı rl ı .~111-

cla konmuştur. Tekrarlayan SE ataklarıyla yatan o lgu-
1:ırın sadece son atağı değerlendirml'.ye alınmışt ır. 

Ça lışnı:ıya alınan olguların clenıogra!'ik özellikleri 
yanıs ıra dosya bilgilerine day:ınılarak, öz ve soy gcc
ıniş lc ri ncle epilepsi öyküsü. stat us nedenleri, sta ı us ti
p i ( foka! , foka! sckonder h:ışlayıp jenerali ze ve pri
ıner jeneralize ronik-klonik), tecl:ı viye ba~lanana ka
dar geçen süre, nöbet kontrolu sa,ğlanana k:ıcbr ge
çen süre, ventilatör gereksinimi, lıastanecle y:ıtıığ ı 

gün, hastaların yapılan saatlik tak iplerinin kayııların

clan TP'nin devam ettiği süre elde edilerek, TP ile ili~
kileri cleğerlendirilnıi ş \·e somıdar literatlir e~liğinde 
tart ışı lnıı$t ı r. 

İstatistik analiz: 

farklı grupların karşılaştırnı:ısıncla, varyansların 

eşit olması durunıuncla lnclepcnclent sanıplc-t testi, 
fa rklı olması duruımında Mann-Whitney U testi kulla
n ı lırken, nominal veriler için Ki-ka re testi ve Fis lıer':,; 

exact testi kullanılnııştır. Tek yönlü olarak p<o.o=; an
lamlı kabul ed ilmişt i r. 

Sonuçlar: 

Çalışmaya alınan 63 SE tanılı olgunun 14 'iinde 
(% 22.2) motor gLiÇ kaybı şeklinde TP geliştiğ i sapt:ın

clı. Demografik değerlenclirnıede, 4 kadın ve lO'tı er
kek olan 14 TP'li o lgunun ya~ ortabnıa sı Yi.8, TP 



gözlenmeyen 49 olgunun yaş ortalaması ise 34. 1 bu
lundu (p>0.05) ve TP'nin ortaya çı kışında yaş ve cin
siyer yönünden anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 
Tedaviye kadar geçen süre (TP grupta ortalama 4.28 
saat iken, TP gözlenmeyen grupra 5 .12 saat), hastane
de yatış süresi (9.5 güne karşılık 9.7 gün) ve SE'un 
kontrol altına alındığı süre ler (2.1 saate karşılık 1.5 sa
at) yönünden her iki grup arasında anlamlı istastistik
sel farklılık bulunmadı (p>0.0'i). 

TP'nin düzelme süresi ortalama 20.4 saat olup ve 
l 2 saat ile 72 saat arasında değişmekteydi . TP süresi 
ile SE'un ko ntrol süresi arasında anlamlı ilişki saptan
maclı (r=0.35, p=0.061). 

Foka! nöbeti o lan 4 olgunun üçünde TP gözlendi 
(%75). Sekoncler ya ela primer je neralize SE ile karşı
laştırılclığıncla , foka! motor SE sonrasında TP görül
me sıklığı anlamlı düzeyde yüksek bulundu 
(p=0.032, OR=4.30). Sekoncler je neralize SE tanılı 18 
o lgunun 7'sinde TP gelişirken, primer jeneralize SE 
tanılı 41 olgunun 4'ünde TP saptandı. Sekonder ve 
primerjeneralize SE, TP gelişmesi yönünden karşılaş
tırılclıgıncla ise sekonder JTKK grubunda anlamlı o la
rak fazla ortaya çıkmaktaydı (p=0.008, OR= 1.08). 

TP gözlenen olguların hiçbirinin ailesinde epilep
si öyküsü sapranmaclı. 14 TP'li o lgunun 8'inde primer 
nöbet nedeninin icliopatik jeneralize ve/veya kripto
jenik parsiyel epilepsi (sekoncler jeneralize nöbetler
le birlikte) okluğu düşünüldü. 1 olguda stroke, 3'ün
cle travma ve 2 olgunun ilk nöbetinin SE'la başladığı 

saptandı. 4 o lg ununcla daha önceden en az bir kez SE 
tanısı aklığı tespir edildi. SE'un en sık etyolo jik nede
ni olarakcla 9 o lg uda ilaç kesimi ya da azaltımının ol
duğu görüklü. TP'li olguların S'inin Benzodiazepinle 
(%57.1 ), 4'ünün Difenilhiclanto in (DPH), 2'sinin ise 
DPH infüzyonu ardından Sodyum Tiopentotal infüz
yomı ile SE'unun kontrol altına alınabildiği saptandı. 
Hasıaneclen taburcu edilirken, olguların 8'ine DPH ya 
ela karbaınazepin monoterapisi, 6 olguya ise (%42.8) 
değişik şekillerde polite rapi kullanıldığı saptandı. TP 
gözlenmeyen 49 olgunun 37'sine mono terapi 12'sin
de (%24 .4) ise politerapi uygulandığı görüldü. Ailede 
epilepsi varlığı, primer nö bet nede ninin idiopatik o l
mas ı , ventilatör gereksinimi olması, daha ö nceden SE 
öyküsü, nöbetin kontrol altına alınmasında politerapi 
kullanılması , hiperpire ksi varlığı, 1 yıldan fazla epi
leptik o lmak, ilaç kesimine ya ela azaltımına bağlı SE 
olması ile TP arasında istatisriksel herhangi bir ilişki 
sapt:ınmaclı (p>0.05). Laboratuvar değerlendirmesi 

o larak; 9 olgunun kranial görüntülemesinin BT ile ya
pıldığı; bunlardan 6'sinin normal okluğu , 2'sinde kro
nik serebral infarkt ve b ir olguda ela tümör saptandı

ğı göıiilclü. Postiktal EEG kaydı yapılan 9 o lgunun 
3'i.incle jeneralize yavaşlama, 4 'üncle epileptiform ele-
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şarj saptanırken, 2 olgunun EEG'lerinin ise no rmal ol
duğu göıiilcli.i . 

Tartışma: 

TP'nin fizyopatolojisi hakkında deği şik teori ler 
vardır. Postiktal nö rona! yorgunluğun/bitkinliğin (ne
uronal exhaustion) klinik olarak hemiparezi ya cl;ı 
yukarıda tanımlanan foka! nö rolojik clefisitleri ortaya 
çıkardığı ileri sürülmüştür. Diğer yandan, nöbeti clur
duran inhibitör nörona! aktivitenin aşırı olmasından 
dolayı postiktal dönemde inlıibitör etkinin dev:ım et
mesiyle TP'nin geliştiğini savunanlarda vardır (4). 

San tral sinir sisteminde dominant inhibitör madde 
GABA'dır ve Substansia Nigradaki GABA metaboliz
masının nöbet durmasında en önemli rölü üstlendiğ i 

be lirtilmekted ir (12). Bazı kısa süreli nöbetlerin daim 
uzun süreli paraliziye neden olm:ısı buna kanıt obr:ık 

gösterilir (2). Posriktal nöro na! yorgunluğa kanıt ola
rak da bazı uzun nöbetlerin clalıa uzun süreli TP'e 
neden olması gösterilir. Ancak, çalışma olgularımızcla 

TP süresi ile nö bet kontrol edilme süresi arasında 
herhangi bir ilişki gözlenmedi. Ayrıca, foka! nöbet ak
tivitesiyle biriken metabolik artıkları n vazomotor e t
kileriyle , fonksiyonel arteriovenöz şantların kan çal
masından dolayı foka! geçici iskemiye neden o ldu~u
mı ve bununda geçici foka! nörolojik bozukluğa ne
den olduğunu ile ri sü renlerde vard ır 02, 13). Deney
sel çalışmalarda , SE'cla nöbetin erken clevrelerincle 
serebral kan akımında artış olduğu, serebral metaho
lik gereksinimin %200-500 arttığı (5,7) ancak rekrarla
yan nö betlerle kan akımının azaldığı gözlenmişti r 

(12). Klinik olarak bunu destekleyen b ir bulgu ola
rak, TP gözlenen bazı olgularda SPECT'te karşı sereh
ral lıemisferde kan akımının azaldığı gösteril mişt i r 

(2, 13). 

Çalışmamızda SE arclınclan motor güç kaybı şek
linde TP gelişen ve gelişmeyen o lg ular arasında de
mografik özellikler yönünden fark saptanmadı. SE'un 
kontrol altına alınmasmda güçlüğü ya ela diğer bir an
lamda inhibitör mekanizma ların yetersiz okluğu nu 

gösteren politerapiye gere ksinim duyulması (cliaze
paından sonra ek o larak DPH ya da Sodyum Tiopen
tota l), çıkıştaki idame tedavisi olarak polite rapi kulla
nılması , ventilaıör gereksinim olması, nöbetin kontrol 
altına almma süresi, hiperpireksi varlığı TP gözlen
meyen g ruptan farklılık göste rmiyordu. Ancak o lgu
ların çoğunluğunda SE'un mo noterapi ile kontrol edi
leb ilmesi istatistiksel o larak anlamlı o lmasa ela inhilıi

tö r etkinin kısmen, TP gözlenmeyen gruba göre cl;ılı;ı 
iyi okluğunu düşündürmektedir. Buna karşın , TP gru
bunun taburcu edilirken daha yükse k oranda polite
rapi ile taburcu edilmesi ele inhibitö r e tki yetersi zliği
ni veya nöbetle rin TP gözlenen g rupta daha dire nçli 
olduğunu akla getirmektedir. 



TP'nin sıklığı hakkında farklı se rilerde değişik 
oranlar bildirilmiştir. Tümoral parietal lob epilepsili 
bir grup olguda bu oran % .32 iken (1 1), 14 olguluk 
jene ralize nöbetli bir grup olguda TP oranı % 6.1 ola
rak verilmiştir (10) . Bizim serimizde ise, nöbet tipi 
ayırmaksızın SE sonrası TP oranı % 22.2 olarak sap
tandı. Nöbet tipine göre değerlendirildiğinde ise, fo
ka] SE sonrası %75 ve sekoncler jeneralize nöbetler
den sonra % 38.8 oranında o rtaya çıktığı görüldü. 
SE'un farklı nöbet tiple rine göre TP'nin değişik oran
larda ortaya çıkışının nedenini literatürde açıklayacak 
yeterli ve ri olmamakla birlikte; foka! ya da sekonder 
jeneralize nöbetler genellilkle kortikal nöronlarclan 
başlamakta ve aşırı inhibitör etki, nörona! yorulma 
veya biriken rnetabolik artıkların vazomotor yakın et
kileriyle fonksiyonel beyin bölgesine yakın alanlarda 
paraliziye neden olduğu düşündürmektedir. Oysa 
primer je neralize başlayan nöbetler genellikle diense
falik yapılardan başlamakta ve yaygın uzak kortikal 
etkilenmeye neden olmaktadırlar. 

Lite ratürde TP'nin süresi oldukça değişken bildi
rilmekteclir. Bizim olgularımızda ela TP süresi ortala
ma 20.4 saat olup, sürenin 12 ile 72 saat arasında de
ğiştiği görüldü. TP'nin jeneralize tonik klonik nöbeti 
olan bir grup olguda, yarım saat ile 36 saat arasında 
sürclı\gü (ortalama 15 saat) bilclirilmekteclir (10). An
cak '5 dakika kadar kısa ve 7 gün kadar uzun vaka
larcla bildirilmiştir (3). 

Elektro fi zyo lojik olarak, gene llikle EEG°'cle dep
resyon ve yavaşlama gözlenir (6). Bizim olgularımız

dan 4'üncle karşı hemisferde epileptiform deşarj ol
masına karşın 3 olguda ela biyoelektrik aktivitede je
neralize yavaşlama görüldü ve 2 olgunun EEG'si pos
tiktal birinci günde normaldı. EEG'sinde epileptiform 
deşarj o lan olgularla, yavaşlama o lan olgular arasında 
TP düzelme süresi açısından anlamlı bir fark gözlen
medi. Çalışmamızda olgu sayısının az ve EEG verile
rinin hete rojen olması nedeniyle inhibitör aktivite 
fazlalığı ya ela nörona! yorulma yönünde bir yorum 
yapmak mümkün değildir. 
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