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Ozet

Bilateral paramedian talamik infarkt (BPTI) nadirdir. En sik klinik manifestasyonlari akut biling bozuklugu,
okulomotor anormallikler ve kognitif degisikliklerdir. Paramedian talamusun uyku regtlasyonunda énemli bir rol
oynadigina inanilir ve paramedian talamik stroklarda uyku regiilasyon bozukluklarinin ortaya ¢iktigi bilinir. Biz
manyetik rezonans incelemede BPTI gérillen 70 yasinda erkek bir olgu takdim ettik. Baglangigta nérolojik
muayenede ciddi hipersomnia, apati, zayif motivasyon, hafif afazi, yutma gicligu ve vertikal bakis parazisi
belirlendi. Olgu fokal motor defisite sahip degildi ve 2 aydan uzun slren tedaviyle yavas bir sekilde diizeldi.
Ozgecmisinde arterial hipertansiyon éykist mevcuttu. Elektrokardiyografide atrial fibrilasyon, ekokardiyografide
sag kalp dilatasyonu belirlendi. Biyokimyasal ¢alismalarda serum trigliserit seviyesi yliksekti. Sonug olarak akut
bilateral talamik infarktlar siklikla spesifik norolojik-néropsikolojik tablolarla birliktedir ve temel sebep baglica
paramedian talamik arterlerin ateromatdz okluzyonuna bagl kiiglk damar hastaligidir.

Anahtar kelimeler: Bilateral talamik infarkt, Vertikal bakis parezisi, Hipersomnia, Kiiglik arter hastaligi

Summary

Bilateral paramedian thalamic infarction (BPTI) is rare. The most frequent clinical manifestations are acute
impairment of consciousness, oculomotor abnormalities and cognitive disturbances. The paramedian thalamus is
believed to play an important role in the regulation of sleep, and disturbances of sleep regulation are known to
occur in paramedian thalamic stroke. We present a case of a 70-year-old man with a BPTI seen on magnetic
resonance imaging. Initial neurological examination revealed severe hypersomnia, apathy, poor motivation,
dysphagia, mild aphasia, and vertical gaze paresis. He had a past history of arterial hypertension. The patient
had no focal motor deficits and improved slowly over 2 months of therapy. Right cardiac dilatation was detected
on echocardiography; with an atrial fibrillation on electrocardiography. Biochemical studies revealed high serum
triglyceride level. Finally, acute bilateral thalamic infarctions are often associated with specific neurologic-
neuropsychological patterns, and the main cause is mainly small artery disease due to atheromatous occlusion of
the paramedian thalamic penetrating artery.
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Bilateral Paramedian Talamik infarkt

Aygiil R

Sekil 1. (A) Aksiyal (B) Sagittal MRI T Agiriikli Kesitlerde Hiperintens Paramedian Talamik Infarkt Gériilmekte
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Girig

Talamus serebral hemisferlerin derininde yerlesmis,
hem kendi icinde hem de korteksle Kkarsilikli
baglantilar olan cekirdek gruplarindan olusmaktadir
(1). Bilateral talamik infarktlarin etyolojisi degisken olup
baslica nedeni kardiak embolizm sonucu gelisen kiictk
damar  hastaligidir.  Ayrica  blyik  damar
aterosklerozuna bagll arterden artere emboli ve
migrendz strokta sorumlu tutulmaktadir (2, 3, 6).

Talamusu direkt olarak etkileyen veya beynin diger
alanlar ile olan baglantilarini kesen lezyonlar klinik
semptomlari ortaya ¢ikarir. Akut bilateral paramedian
talamik infarkt (BPTI) nadirdir (2, 3). Hipersomnia,
degisik derecede biling ve hafiza bozukluklari, vertikal
bakis parazisi ve noropsikolojik degisikliklerle
karakterizedir (4, 5).

Bu bildiride, manyetik rezonans incelemede (MRI)
BPTi belilenen ve kiigiik damar hastaligi olarak
degerlendirilen talamik stroke’lu 75 yasinda erkek bir
olgu Klinik bulgulariyla takdim edildi.

Olgu

Yetmis bes yasinda, sag elini kullanan erkek olgu
strekli uyuma nedeniyle bolimimize getirildi.
Hastanin baslangigta yapilan nérolojik
degerlendirmesinde tim gin boyu devam eden
hipersomnisi vardi ve sozel olarak uyandirilabiliyordu.
Cevresine ilgisi azalmis (apatik), yukari-asagi bakis
parazisi ve yutma bozuklugu mevcuttu. Konusurken
sorulanlara tek tek kelimelerle cevap veriyordu.
Belirgin motor defisiti yoktu. Ozgegmisinde 2 yillik
hipertansiyon dykiisu vardi.

DPR.DORINGER

Olgu yaklasik 2 ay slreyle takip edildi. Dort hafta
sonunda yutmasi dlzeldi, 6 hafta sonunda uyku
diizeni normale déndu. iki ay sonunda konugurken
sorulanlara anlamli cevap verebiliyor ve sikayetlerini
normal clmlelerle anlatabiliyordu. Asag bakis parazisi
duizelmekle birlikte, yukari bakista hafif kisitllik devam
ediyordu. Fokal motor defisit yoktu ve yardimsiz
yuriyebiliyordu.

Laboratuar  incelemelerinde  EKG'de  atrial
fibrilasyon, EKO’da sag kalp dilatasyonu belirlendi ve
trigliseriti  yilksek bulundu. Akut dénemde CRP
ylksekti. Diger kan lipidleri, sedim, hemogram, tiroid
fonksiyon testleri, brucella aglutinasyon testleri, vit B1y,
folik asit, pihtilasma faktdrleri normal olarak
degerlendirildi.  Akut dénemde cekilen  beyin
tomografisi normaldi. Bir hafta sonra istenen MRi'de
BPTI ve periventrikiller iskemik degisiklikler ve kortikal
atrofi belirlendi (Sekil 1). DSA normaldi. Bu bulgularla
kliciik damar hastaligi lehine degerlendirildi.

Olgu, akut olarak gelisen sikayetleri nedeniyle
serebrovaskiller  hastallk olarak  degerlendirilip
antiodem tedavisine alindi. Strok igin proflaktik olarak
antiagregan baslandi. Kalp dilatasyonu ve atrial
fibrilasyon icin kardiyolojinin 6nerisiyle digoxin ilave
edildi. Kan basinci takipleri genel olarak normal
seyrettigi icin antihipertansif almadi. Bir aydan uzun
stiren yutma bozuklugu nedeniyle nazogastrik sonda
takilarak beslendi ve periferik parenteral nitrusyonla
desteklendi. iki ay sonunda belirgin diizelmeyle
taburcu edildi.
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Tartisma sekilde  motor-okiller anormallikler  suprantikleer

Akut simUltandz bilateral talamik infarklar seyrektir.
Bir seride (3) akut iskemik stroke’larin %0.6'sini teskil
ettigi ve olgularin %75'inin paramedian arter sulama
alaninda infarkta sahip  olduklari  bildirilmigtir.
Paramedian arterler, posterior serebral arterin baziller
arterin bifurkasyonundan sonra posterior kommunikan
arterle birlesme yeri arasinda uzanan proksimal
béliminden orjinini alirlar. Her bir posterior serebral
arterden birer ¢ift halinde, fakat bazen tek dal olarak
clkip iki dala ayrilarak yikselip bilateral olarak
talamusu kanlandirabilirler. Talamusun medial ve
ventral ylzlinden lateral ve dorsal pargasina
yukselirler (2, 3). Bilateral talamik infarktlarin 2/3'inin
nedeni kiigiik damar hastali§idir. Sonra arterden artere
emboli ve kardiyo-embolizm gelir. Etyolojide migren ve
tek paramedian arterin bulunmasi da bildirilmistir (2, 3,
7). Olgumuzda tomografi normal olmakla birlikte,
MRI'de BPTi belirlendi. DSA normaldi. Stroke igin risk
faktorleri olarak hipertansiyon Oykiisi, trigliserit
yiksekligi, atrial fibrilasyon ve sad kalp dilatasyonuna
sahipti. Paramedian arter sulama alanindaki bilateral
infarktlar akut ve ciddi bir hastalik tablosuyla
sonuglanirlar. Dizoryantasyon, hipersomnalans, derin
koma, koma vigil veya akinetik mutizm, ciddi hafiza
bozuklugu, konfabulasyon belirgin  davranigsal
ozelliklerdir. Siklikla g6z hareket anormallikleri tabloya
eslik eder (2-10). Olgumuzun ilk  nérolojik
degerlendirmesinde tim giin boyu devam eden ve
s6zel olarak uyandirilabilen hipersomnia, apati, yukar
ve asag! bakis parazisi ve yutma bozuklugu mevcuttu.
Spontan fiziksel aktiviteleri son derece sinirliydi.
Konusurken sorulanlara tek tek kelimelerle cevap
veriyor ve birakinca tekrar uykuya daliyordu.

BPTI'in hipersomni ile iliskili oldugu bildirilmektedir.
Talamus uyanikigin strdurilmesiyle birlikte uykunun
Uretilmesinde de énemli bir role sahiptir. Paramedian
talamik stroklarda ve hipersomniali hastalarda yavas-
dalga uykusu degisiklikleri ve ndro-gérintileme
sonuglarl uyku dlzenlenmesinde talamusun anahtar
role sahip oldugunu desteklemektedir (9). Talamik
infarktlarda lisan bozukluklari ve kognitif defisitlerin
kortikal deafferantasyon veya kortikal diasizis sonucu
ortaya c¢iktigini  disindlmektedir (10). Davranigsal
degisiklikler ve fiziksel aktivite kaybinin talamo-fronto-
limbik halkanin kesilmesinden kaynaklandigi ileri
strliimektedir  (3). Vertikal bakis paralizilerinin
mezensefalik tegmentumda yer alan rostral intersitisyel
medial longutudinal fasikullin (riMLF) lezyonlarindan
kaynaklandigi  bilinmektedir.  Olgumuzda talamik
infarktlarla  birlikte riMLF’yi etkileyecek midbrain
lezyonu yoktu. Clark ve Albers'inde (8) bildirdigi

inputlarin kesilmesiyle agiklanabilir.

Olgumuzun 3 hafta sonunda yutmasi diizeldi, 6
hafta sonunda uyku diizeni normale dondii. iki ay
sonunda konusurken sorulanlara anlamli  cevap
verebiliyor ve  sikayetlerini  normal  ciimlelerle
anlatabiliyordu. Asagl bakis parazisi diizelmekle
birlikte, yukar bakista hafif kisitlilik devam ediyordu.
Fokal motor defisit yoktu ve yardimsiz ylrlyebiliyordu.
2 ay sonunda tamamen olmasa da belirgin dizelme
vardi. BPTita komplet diizelme nadir olarak rapor
edilmistir (11).

Sonug olarak, bitalamik akut infarktlar seyrektir.
Penetran paramedian talamik arter ateromatdz
okllizyonu sik bir nedenidir. Siklikla birlikte olan
spesifik norolojik ve ndropsikolojik tablolar radyolojik
inceleme dncesi tantyl mimkin kilmaktadir.
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