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Özet 

Bilateral paramedian talamik infarkt (BPTİ) nadirdir. En sık klinik manifestasyonları akut bilinç bozukluğu, 
okulomotor anormallikler ve kognitif değişikliklerdir. Paramedian talamusun uyku regülasyonunda önemli bir rol 
oynadığına inanılır ve paramedian talamik stroklarda uyku regülasyon bozukluklarının ortaya çıktığı bilinir. Biz 
manyetik rezonans incelemede BPTİ görülen 70 yaşında erkek bir olgu takdim ettik. Başlangıçta nörolojik 
muayenede ciddi hipersomnia, apati, zayıf motivasyon, hafif afazi, yutma güçlüğü ve vertikal bakış parazisi  
belirlendi. Olgu fokal motor defisite sahip değildi ve 2 aydan uzun süren tedaviyle yavaş bir şekilde düzeldi. 
Özgeçmişinde arterial hipertansiyon öyküsü mevcuttu. Elektrokardiyografide atrial fibrilasyon, ekokardiyografide 
sağ kalp dilatasyonu belirlendi. Biyokimyasal çalışmalarda serum trigliserit seviyesi yüksekti. Sonuç olarak akut 
bilateral talamik infarktlar sıklıkla spesifik nörolojik-nöropsikolojik tablolarla birliktedir ve temel sebep başlıca 
paramedian talamik arterlerin ateromatöz okluzyonuna bağlı küçük damar hastalığıdır. 
Anahtar kelimeler: Bilateral talamik infarkt, Vertikal bakış parezisi, Hipersomnia, Küçük arter hastalığı 

 
 
 
 
 
 
 

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. 
Key words: Bilateral thalamic infarction; Vertical gaze paresis, Hypersomnia, Small artery disease 
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Şekil 1. (A) Aksiyal (B) Sagittal MRİ T2 Ağırlıklı Kesitlerde Hiperintens Paramedian Talamik İnfarkt Görülmekte 
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lamus serebral hemisferlerin derininde yerleşmiş, 

 kendi içinde hem de korteksle karşılıklı 
lantıları olan çekirdek gruplarından oluşmaktadır 

. Bilateral talamik infarktların etyolojisi değişken olup 
lıca nedeni kardiak embolizm sonucu gelişen küçük 
ar hastalığıdır. Ayrıca büyük damar 

rosklerozuna bağlı arterden artere emboli ve 
renöz strokta sorumlu tutulmaktadır (2, 3, 6).  
Talamusu direkt olarak etkileyen veya beynin diğer 
nları ile olan bağlantılarını kesen lezyonlar klinik 

ptomları ortaya çıkarır. Akut bilateral paramedian 
mik infarkt (BPTİ) nadirdir (2, 3). Hipersomnia, 
işik derecede bilinç ve hafıza bozuklukları, vertikal 
ış parazisi ve nöropsikolojik değişikliklerle 
akterizedir (4, 5).  
Bu bildiride, manyetik rezonans incelemede (MRI) 
Tİ belirlenen ve küçük damar hastalığı olarak 
erlendirilen talamik stroke’lu 75 yaşında erkek bir 

u klinik bulgularıyla takdim edildi. 

u 
Yetmiş beş yaşında, sağ elini kullanan erkek olgu 
ekli uyuma nedeniyle bölümümüze getirildi. 
stanın başlangıçta yapılan nörolojik 
erlendirmesinde tüm gün boyu devam eden 

ersomnisi vardı ve sözel olarak uyandırılabiliyordu. 
vresine ilgisi azalmış (apatik), yukarı-aşağı bakış 
azisi ve yutma bozukluğu mevcuttu. Konuşurken 
ulanlara tek tek kelimelerle cevap veriyordu. 
lirgin motor defisiti yoktu. Özgeçmişinde 2 yıllık 
ertansiyon öyküsü vardı. 
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Olgu yaklaşık 2 ay süreyle takip edildi. Dört hafta 
onunda yutması düzeldi, 6 hafta sonunda uyku 
üzeni normale döndü. İki ay sonunda konuşurken 
orulanlara anlamlı cevap verebiliyor ve şikayetlerini 
ormal cümlelerle anlatabiliyordu. Aşağı bakış parazisi 
üzelmekle birlikte, yukarı bakışta hafif kısıtlılık devam 
diyordu. Fokal motor defisit yoktu ve yardımsız 
ürüyebiliyordu.  

Laboratuar incelemelerinde EKG’de atrial 
ibrilasyon, EKO’da sağ kalp dilatasyonu belirlendi ve 
rigliseriti yüksek bulundu. Akut dönemde CRP 
üksekti. Diğer kan lipidleri, sedim, hemogram, tiroid 
onksiyon testleri, brucella aglutinasyon testleri, vit B12, 
olik asit, pıhtılaşma faktörleri normal olarak 
eğerlendirildi. Akut dönemde çekilen beyin 
omografisi normaldi. Bir hafta sonra istenen MRİ’de 
PTİ ve periventriküler iskemik değişiklikler ve kortikal 
trofi belirlendi (Şekil 1). DSA normaldi. Bu bulgularla 
üçük damar hastalığı lehine değerlendirildi.  

Olgu, akut olarak gelişen şikayetleri nedeniyle 
erebrovasküler hastalık olarak değerlendirilip 
ntiödem tedavisine alındı. Strok için proflaktik olarak 
ntiagregan başlandı. Kalp dilatasyonu ve atrial 
ibrilasyon için kardiyolojinin önerisiyle digoxin ilave 
dildi. Kan basıncı takipleri genel olarak normal 
eyrettiği için antihipertansif almadı. Bir aydan uzun 
üren yutma bozukluğu nedeniyle nazogastrik sonda 
akılarak beslendi ve periferik parenteral nitrusyonla 
esteklendi. İki ay sonunda belirgin düzelmeyle 
aburcu edildi. 
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Tartışma 

Akut simültanöz bilateral talamik infarklar seyrektir. 
Bir seride (3) akut iskemik stroke’ların %0.6’sını teşkil 
ettiği ve olguların %75’inin paramedian arter sulama 
alanında infarkta sahip oldukları bildirilmiştir. 
Paramedian arterler, posterior serebral arterin baziller 
arterin bifurkasyonundan sonra posterior kommunikan 
arterle birleşme yeri arasında uzanan proksimal 
bölümünden orjinini alırlar. Her bir posterior serebral 
arterden birer çift halinde, fakat bazen tek dal olarak 
çıkıp iki dala ayrılarak yükselip bilateral olarak 
talamusu kanlandırabilirler. Talamusun medial ve 
ventral yüzünden lateral ve dorsal parçasına 
yükselirler (2, 3). Bilateral talamik infarktların 2/3’ünün 
nedeni küçük damar hastalığıdır. Sonra arterden artere 
emboli ve kardiyo-embolizm gelir. Etyolojide migren ve 
tek paramedian arterin bulunması da bildirilmiştir (2, 3, 
7). Olgumuzda tomografi normal olmakla birlikte, 
MRI’de BPTİ belirlendi. DSA normaldi. Stroke için risk 
faktörleri olarak hipertansiyon öyküsü, trigliserit 
yüksekliği, atrial fibrilasyon ve sağ kalp dilatasyonuna 
sahipti. Paramedian arter sulama alanındaki bilateral 
infarktlar akut ve ciddi bir hastalık tablosuyla 
sonuçlanırlar. Dizoryantasyon, hipersomnalans, derin 
koma, koma vigil veya akinetik mutizm, ciddi hafıza 
bozukluğu, konfabulasyon belirgin davranışsal 
özelliklerdir. Sıklıkla göz hareket anormallikleri tabloya 
eşlik eder (2-10). Olgumuzun ilk nörolojik 
değerlendirmesinde tüm gün boyu devam eden ve 
sözel olarak uyandırılabilen hipersomnia, apati, yukarı 
ve aşağı bakış parazisi ve yutma bozukluğu mevcuttu. 
Spontan fiziksel aktiviteleri son derece sınırlıydı. 
Konuşurken sorulanlara tek tek kelimelerle cevap 
veriyor ve bırakınca tekrar uykuya dalıyordu.  

BPTİ’ın hipersomni ile ilişkili olduğu bildirilmektedir. 
Talamus uyanıklığın sürdürülmesiyle birlikte uykunun 
üretilmesinde de önemli bir role sahiptir. Paramedian 
talamik stroklarda ve hipersomnialı hastalarda yavaş-
dalga uykusu değişiklikleri ve nöro-görüntüleme 
sonuçları uyku düzenlenmesinde talamusun anahtar 
role sahip olduğunu desteklemektedir (9). Talamik 
infarktlarda lisan bozuklukları ve kognitif defisitlerin 
kortikal deafferantasyon veya kortikal diaşizis sonucu 
ortaya çıktığını düşünülmektedir (10). Davranışsal 
değişiklikler ve fiziksel aktivite kaybının talamo-fronto-
limbik halkanın kesilmesinden kaynaklandığı ileri 
sürülmektedir (3). Vertikal bakış paralizilerinin 
mezensefalik tegmentumda yer alan rostral intersitisyel 
medial longutudinal fasiküllün (riMLF) lezyonlarından 
kaynaklandığı bilinmektedir. Olgumuzda talamik 
infarktlarla birlikte riMLF’yi etkileyecek midbrain 
lezyonu yoktu. Clark ve Albers’inde (8) bildirdiği 

şekilde motor-oküler anormallikler supranükleer 
inputların kesilmesiyle açıklanabilir. 

Olgumuzun 3 hafta sonunda yutması düzeldi, 6 
hafta sonunda uyku düzeni normale döndü. İki ay 
sonunda konuşurken sorulanlara anlamlı cevap 
verebiliyor ve şikayetlerini normal cümlelerle 
anlatabiliyordu. Aşağı bakış parazisi düzelmekle 
birlikte, yukarı bakışta hafif kısıtlılık devam ediyordu. 
Fokal motor defisit yoktu ve yardımsız yürüyebiliyordu. 
2 ay sonunda tamamen olmasa da belirgin düzelme 
vardı. BPTİ’ta komplet düzelme nadir olarak rapor 
edilmiştir (11).  

Sonuç olarak, bitalamik akut infarktlar seyrektir. 
Penetran paramedian talamik arter ateromatöz 
oklüzyonu sık bir nedenidir. Sıklıkla birlikte olan 
spesifik nörolojik ve nöropsikolojik tablolar radyolojik 
inceleme öncesi tanıyı mümkün kılmaktadır.   
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