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OLGU SUNUMU CASE REPORT

BILATERAL TALAMIK iNFARKT OLGUSU
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OZET

Bilateral talamik infarkt enderdir. En sik goriilen bulgular; akut biling bulaniklig, vertikal bakis paralizisi ve kognitif
degisikliklerdir. Bu vaka talamusun hipokampal formasyon ve amigdala ile yaptiklar1 karsilikli afferent ve efferent
baglantilar aracilig1 ile bellek mekanizmasinda 6nemli gorevler tistlendiginin ve talamik boélge lezyonlarmin 6zgiin
semptomlara neden olacaginin hatirlatilmas: amaciyla sunulmugtur.
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BILATERAL THALAMIC INFARCTION: CASE REPORT

Bilateral thalamic infarction is rare. The most common findings are acut impairment of consciousness, vertical gaze paresis,
cognitive disturbances. This case is presented to remind that thalamus has an important due in memory mechanism with
afferent and efferent connections that connected with hippocampal formation and amygdale and to remind that thalamic

zone lesions causes specific symptoms.
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GIRiS

Bilateral paramedian talamik infarkt nadir
gortlir(l). Talamik lezyonu olan olgularin
noropsikolojik  degerlendirmesinde  hafiza,
uyaniklik, dikkat, motivasyon, lisanfoksiyonlarinda
bozukluk goriilebilir(2-4). Bilateral talamik infarkt
etyolojisinde kiigiik damar hastalig, biiyiik damar
aterosklerozuna bagli arterden artere emboli,
kardiak embolizm ve migren6z strok sorumlu
tutulmaktadir(3). Bilateral talamik infarktin eglik
ettigi vertikal bakis parezisi, uyaniklikta azalma,
ruhsal degisiklikler ve bellek bozuklar: gibi kardinal
Ozellikler tamamen diizelebilir(1,5). Bu yazida
56 yasinda, hipertansiyon ve diabetes mellitus
Oykiisii bulunan, bilateral talamik infarkt olgusu
sunulmustur.

OLGU

Olgumuz 56 yasinda bayan hasta, sag elli,
ani gelisen biling bulaniklig1 sonrasinda konusma
ve gorme bozuklugu sikayeti ile basvurdu.
Ozgegmisinde 10 yillik hipertansiyon ve
diabetes mellitus Oykiisii mevcuttu. Norolojik
muayenesinde; suurunda uykuya meyil mevcuttu,
sozel uyaranla uyandirilabiliyor, sorulara tek

kelimelik yanitlar veriyordu. Pupiller izokorik,
direkt ve indirekt 151k reaksiyonu bilateral pozitifti.
Goz hareketi muayenesinde yukar: ve agag1 bakig
bilateral kisith idi, saga ve sola bakigta hareket
kisithlig1 yoktu, goz dibi muayenesinde hipertansif
retinopati  bulgular1 mevcuttu. Laboratuar
degerleri kan sekeri yiiksekligi disinda normaldi.
Kraniyal magnetik rezonans incelemesinde (MRI)
talamik bolgede bilateral subakut infarkt alanlari
ve periventrikiiler subkortikal beyaz cevher de
multiple iskemik gliotik sinyal degisiklikleri
mevcuttu (Resim 1). Ekokardiografisi normaldi.
Bilateral karotis ve vertebral arter renkli doppler
ultrasonografisinde sol karotis arter bifiirkasyon
bolgesinde internal karotis arter baglangic kesimine
uzanan %50 darliga neden olan aterom plag1 varlig:
saptandi. Hastanin dahiliye 6nerisi ile antidiabetik
ve antihipertansif tedavisi diizenlendi. Norolojik
tablosuna yonelik antiagregan ve antiodem tedavi
baslandi. Dért giin sonraki nérolojik muayenesinde
suuru agilan hastanin antiddem tedavisi azaltilarak
stoplandi. Son nérolojik muayenesinde apatik,
cevreye ilgisi azalmig olan hastanin vertikal bakig
parezisi devam ediyordu. Hastanin ii¢ ay sonraki
norolojik muayenesinde yukari1 bakista minimal
kisithlik diginda nérolojik defisiti yoktu.
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Resim 1: Talamik lokalizasyonda bilateral subakut infarkt
alanlar1 ve periventrikiiler subkortikal beyaz cevher de multiple
iskemik gliotik sinyal degisikliklerinin T2A MR goriintiisii

TARTISMA

Bilateral talamik infarkt akut gelisen biling
bulanikligi, vertikal bakis paralizisi ve kognitif
degisikliklerle karakterizedir (6). Paramedian
infarktlarin noérolojik semptomlari, goriilme siklig:
ile; somnolans, hipersomni, kognitif degisiklikler,
okulomotor sinir paralizisi, vertikal bakis paralizisi,
afazi olarak siralanabilir (7). Bilateral talamik
infarktlarin ¢ogunlugunun nedeni kiigiik damar
hastaligidir (3, 8-10). Bizim hastamizin diabetes
mellitus ve hipertansiyon dykiisti olmas belirtilen
etyoloji ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.
Bilateral talamik infarkt baziller tepe sendromunun
bir parcasi olarak goriilebilmesine ragmen izole
bilateral paramedian talamik infarkt nadir goriiliir
(1,8,11). Akutiskemik stroklarin %0.6 sin1 olusturur
ve olgularin %751 paramedian arter sulama alani
infarktidir(10). Polar talamik arter, paramedian
talamik(talamoperforan), talamogenikiilat ve
posterior koroidal arterler talamusu besleyen
dort ana arter grubudur (3,12). Talamoperforan
arterler posterior serebral arterden c¢ikar, medial
longitudinal fasikiliin (MLF) rostral intersitisyel
nukleusu, dorsal medial nukleusun posterior
inferior kismi dahil olmak tizere posteromedial
talamusu besler (13). Talamus kortekse giden
bilgilerin toplanmasi, koordinasyonunda, assenden
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retikiiler sistem ve limbik sistem fonksiyonlarinda
rol oynar (6). Talamusun g¢ekirdekleri hipokampal
formasyon ve amigdala ile yaptiklari karsilikli
afferent ve efferent baglantilar araciligiyla bellek
mekanizmalarinda 6nemli rol oynar (14). Anterior
cekirdekler ve mamiller cismin hipokampal
formasyonla, dorsomedial ¢ekirdeklerin amigdala
ile, orta hat cekirdeklerinin hem hipokampus
hem de amigdala ile etkilesimi etkileyen vaskiiler
lezyonlarin akut amnestik sendromlar gikarmasini
aciklayabilir (4, 5, 14). Talamusa smurh vaskiiler
lezyonlar1 olan olgularda uyaniklik, dikkat,
motivasyon, lisan fonksiyonlarinda gortilebilen
noropsikolojik ~ bozukluklar  gozlenebilir.
Mediodorsal infarktlarda amnezi, hipersomnolans,
apati ve vertikal bakis parezisi gortilebilir (14).
Talamus Assending Retikiiler Aktivasyon Sistemi
(ARAS) tarafindan olusan indirekt mekanizma ile
uyanikligin saglanmasinda gorev alir. Dorsomedial
nukleusun prefrontal kortekse ve frontal gorme
alanina (8.alan) resiprokal baglantilar1 vardir
(7). Talamik enfarktlarda vertikal bakis parezisi
suprantikleer inpultlarin kesilmesi ile agitklanmaya
calistlmistir (7,8). Ayrica infarktin MLF'in rostral
parcasinin etkilenmesi ile iligkili oldugu da
bildirilmistir (15).

Talamik lezyon bilateral olsa bile, gortilen koma
siklikla gecidir, ¢ogunlukla takiben somnolans
goriiliir. Olgumuzun baslangicta goriilen suur
bulanikligr da gegici idi. Suur bozukluklar1 ARAS
“in direkt hasari ile ortaya ¢ikar (12). Bu sendromun
gelismesinden, mesensefalik retikiiler formasyonu
olusturan talamik orta hat ¢ekirdeklerinin anterior
ve mediodorsal nukleuslardaki etkilenmenin
sorumlu oldugu diistiniilmektedir. Bu ¢ekirdekler
bilateral olarak posterior, talamo-subtalamik
paramedian perforan arterioller tarafindan beslenir
(6). Bilateral paramedian talamik infarkttan total
iyilesme iki olguda bildirilmistir (1,5). Hastamizda
talamik lezyona bagli akut gelisen biling bulaniklig:
ve vertikal bakis kisitlilig1 gortildii, son norolojik
muayenesinde bilateral yukar: bakista minimal
kisithilik disindaki patolojiler diizeldi.
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