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BiLATERAL TALAMIK iNFARKT: DORT OLGUNUN ANALiZi

Mehmet Giiney SENOL, Mehmet GOBEL, Fatih OZDAG, Mehmet SARACOCLU
GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi Noroloji Servisi, Istanbul

OZET

Bilateral talamik infarkt nadir goriilen bir durumdur. Bu bolgenin infarktlar1 akut olarak koma ve komay1 izleyen
dénemde uyanma giigliigii, motivasyonda azalma ve mental yeteneklerde kalict hasara yol agan klinik tablolarla
seyrederler. Siklikla okiiler bulgular eslik eder. Vertikal bakis parezileri siklikla gortiliir ve bunun mekanizmas: hentiz
tam olarak aydinlatilamamigtir. Olgularin bir boliimiinde kortikospinal traktus etkilenmez ve ekstremitelerde kuvvet
kaybi goriilmez. Infarkt iki yanl paramedian talamustadir ve genellikle mezensefalona uzamm gosterir. Bu yazida
bilateral talamik infarkt: olan 4 hasta klinik seyir, nérolojik ve radyolojik bulgulariyla tartigilmigtir.

Anahtar Sozciikler: Talamik infarkt, vertikal bakis parezisi, paramedian talamus, koma

BILATERAL THALAMIC INFARCTION: ANALYSIS OF FOUR CASES

Bilateral thalamic infarction is a rare condition. It can appear with acute coma. Awakening disability and loss of motivation
is seen after coma and it causes permanent cognitive deficiency. Usually ocular signs accompany. Vertical gaze paresis
of which the mechanism is not completely figured out, is often seen. In some cases corticospinal tractus is not affected
so loss of strength in the extremities doesn’t occur. Infarct is bilateral at paramedian thalamus and generally extends to
mesencephalon. In this article 4 cases with bilateral thalamus infarcts are discussed by clinical course and neurological
and radiological findings.
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GIRiS

Bilateral talamik infarkt nadir bir durumdur.
Kumral ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada
7 yilda hastanelerine bagvuran inme hastalarinin
%0,6'sinda Dbilateral talamik infarkt oldugunu
gostermisglerdir.  Talamik infarktlarin en
sik paramedian arter alaninda oldugunu
gozlemlemiglerdir (1). Bilateral talamik infarkth
hastalarda en sik rapor edilen klinik bulgular:
vertikal bakig parezisi, uyaniklik periyodunda
azalma, duygu degisiklikleri, motivasyonda
azalma ve bellek ile ilgili problemlerdir (2). Burada
Klinigimizde yatirip tedavi ve takibini yaptigimiz
4 paramedian talamik infarkt olgusu sunulmustur.
Tablo I'de hastalarin ana 6zellikleri goriilmektedir.

OLGU 1.

Oncesinde tiim viicudunda kasilma, titreme ve
kisabirstirekonusamadigibildirilen68yasindaerkek
hasta sol viicut yarisinda kuvvetsizlik yakinmast ile
klinigimize getirilmisti. Hastanin 6zgec¢misinde 10
ay once gecirilmis iskemik inme (sag hemiparezi),
hipertansiyon vardi. Giinde 1-1,5 paket sigara ve
50 yildir olan alkol aliskanlig1 vardi. Gelis norolojik
muayenesinde bilin¢ uykuya meyilli, sézel uyarana
gozlerini agiyor, iki yanl vertikal bakis parezisi,

sol pupil midriyatik, sol hemiparezisi, DTR'ler
genelde hipoaktif ve solda Babinski isareti vardu.
Kranyal Bilgisayarli Tomografi (BT) incelemesinde
akut patoloji saptanmadu. Iki giin sonraki Kranyal
Manyetik Rezonans (MR) incelemesinde her iki
talamus medialinde iskemi ile uyumlu hipointens
alanlar izlendi (sekil 1). Elektroensefalografi (EEG)
incelemesinde epileptik desarj, lateralize veya
periyodik bir bulguya rastlanmadi. Hastanin 3.
ayin sonundaki norolojik muayenesinde herhangi
bir degisiklik yoktu.

Resim 1. Birinci olgunun kraniyal MR incelemesi FLAIR
sekansi aksiyel kesitte bilateral paramedian hiperintens lezyon
goriiliiyor.
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OLGU 2.

Evinde oturdugu yerde bilinci kapali olarak
bulunan 65 yasinda erkek hasta klinigimize
yatirilmisti. Hastanin 6zge¢misinde 15 senedir
hipertansiyon, 2sene 6ncekardiyak stentkonulmasi,
20 sene 6nce gegcirilmis by-pass operasyonu vardi.
Norolojik muayenesinde biling kapali, iki yanh
pin-point pupil, iki yanh vertikal bakis parezisi,
tiim ekstremiteler hareketli, DTR’leri normoaktif ve
TCR iki yanli fleksor olarak aliniyordu. Kraniyal BT
incelemesinde sagda daha belirgin her iki talamus
medialinde hipodens infarkt olarak degerlendirilen
alanlar izlenmekteydi. Kraniyal MR incelemesinde
de ayni lezyon izleniyordu ve beyin sap1 tutulumu
yoktu. Somatosensériyel uyandirilmig yanit (SEP)
incelemesinde kortikal iletim zamani normal ve
genlik ise iki yanl dtistik olarak saptandi. Hastanin
4 ay sonraki muayenesinde biling acik, koopere,
horizontal bakis hareketleri normal, 1s1k refleksi
iki yanli alintyordu; vertikal bakis parezisi ise
degismemisti.

Resim 2. Ikinci olgunun kraniyal MR incelemesi koronal kesit
T1 sekansinda sagda daha belirgin iki tarafli paramedian

hiperintens alan izlenmekte.
OLGU 3.

Bas donmesi, dengesizlik yakinmalari
olan 77 yasinda erkek hasta, bilincinin giderek
kapanmasindan dolay1 klinigimize getirilmisti.
Hastanin 6zge¢misinde 20 yildir hipertansiyon,
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3 yil 6nce gecirilmis by-pass ameliyat1 ve 1 yil
oncesine kadar da sigara igme aliskarug1 vard
Norolojik muayenesinde biling uykuya meyilli,
sol pupil midriyatik, direk ve indirek 1s1k refleksi
(DIR/IIR) alinamiyor, iki yanli vertikal bakig
parezisi, sag hemiparezisi ve iki yanli Babinski
isareti vardi. Kraniyal BT incelemesinde iki yanh
serebral pedinkiil ve talamus seviyesinde iskemi ile
uyumlu hipodens alan izlendi (Sekil 3). Kraniyal
MR incelemesinde mezensefalon sol yarisinda, her
iki talamusta ve bilateral subkortikal beyaz cevher-
periventrikiiler yaygin iskemik gliotik odaklar
izlendi. Kraniyal MR anjiografi incelemesinde sag
ACA Al segmenti goriilemedi. Hastanin 3 aylik
izleminde sesli uyaranla gozlerini agiyor, zaman
zaman spontan uyaniklik dénemleri izleniyordu,
vertikal bakis parezisi siiriiyordu ve pupillerin
1518a yanit: zayif olarak alintyordu.

Resim3. Ugiincii olgunun kraniyal BT incelemesi koronal
kesit gortintiisiinde mezensefalona uzanim gosteren bileteral
paramedian talamik hipodens alan izlenmekte.

OLGU 4.

Uyandirilamama  nedeniyle  hastaneye
bagvuran 37 yasindaki kadin hastanin nérolojik
muayenesinde bilinci kapali, agrili uyaranlar
lokalize ediyor ve anlamsiz ses ¢ikisi vardi. Pupiller
midriyatik, 1s1k refleksi iki yanli aliniyor, her iki
gz disa dogru deviye idi. Basin &ne ve arkaya
hareketlerinde g6z orta hatta duruyordu. Kornea
refleksi iki yanli alintyor, dort ekstremitesi hareketli
idi, DTR normoaktif ve TCR iki yanli fleksordii.
Hastanin 6zge¢misinde 8 yildir diabetes mellitusu
vardr. Kranyal BT incelemesinde mezensefalonun
tegmentumuna uzanan bilateral talamik infarkt
saptandi. Hastanin 1 yili asan izleminde sesli
uyaranlarla kismen koopere oluyordu; okiilomotor
felci stiriiyor ve konugsmast birkag kelime ile
smurlrydi.



Tablo I. Dort olgunun sosyodemografik ozellikleri ve kinik
bulgular yukarida yer almaktadir.

Yag < Biling Lateralize
Olgu cinsiyet Ozgesmig i Giz bulgular bugu Giruntiileme bulgular
1 68E  Iskemik inme, Uykuya Ik yanli vertikal bakis Sol Her ikd talarms
hipertansiyon meyilli  paralizi, sol pupil hemiparezi medialinde iskemi
sigara ve alkol midriyatik
2 65E  Hipertansiyon, Stupor- Iki yanli pin-point pupil, Dot Sagda daha belirgin her
koroner kalp  koma  direk ve indirek gk ekstremite iki talamusta hipodens
hastalig refleksi alinmiyor ‘hareketli infarkt
3 77E  Hipertansiyon, Uykuya Sol pupil midriyatik, direk Sag Mezensefalon sol
koroner kalp meyilli ve indirek 1gik refleks hemiparezi yansinda, her ik
hastalid alinmiyor, iki yanli vertikal talamusta iskemi
bakig paralizisi
4 37K Diabetes Uykuya Her iki giz diga dogru Dort Mezensefalora  uzanan
mellitus meyilli  deviye, vertikal bakiy ekstremite her  iki talamusta
paralizisi ‘hareketli hipodens alan
TARTISMA

Paramedian talamik infarktlarin akut gelisen
biling degisiklikleri, néropsikolojik bozukluklar
ve vertikal bakis bozukluklarindan olusan klasik
triadi vardir. Letarji, stupor, hipersomnolans
gortilebilir. Hastalar uyandirilabilir, ancak uyaran
kesilir kesilmez tekrar uyuklamaya baslarlar.
Biling bozukluklar1 rostral mezensefalon ve
intralaminar niikleuslarin tutulumuna baghdir.
Siklikla yukarr bakis felcinin gortildiigti vertikal
bakis bozukluklar1t bulunur. Biling bozukluklari
diizelince néropsikolojik anomaliler dikkati ceker.
Hasta dezoryante, ilgisiz ve apatiktir. Anterograd
amnezi goriliir. Yakin bellek bozulmustur.
Konfabulasyonlar vardir. Sag medial talamusu tutan
infarktlarda solda viziiel ihmal ve konstriiksiyonel
apraksi gortilebilir (3,4). Bizim 4 hastamizda klasik
triad olarak tanimlanan belirtiler vardu.

Daha once yayinlanan yazilarda unilateral
ve bilateral talamik infarkti olan hastalarda suur
bulaniklig1 ve vertikal bakis paralizisi tariflenmistir
(5,6). Mezensefalik retikiiler formasyona dahil olan
Darkschewitsch niikleusu, medial longitudinal
fasikiil’tin ~ rostral  interstisyel  ntikleusu
(riMLF), Cajal ntikleusu ve posterior kommisiir
yapilarinin vertikal bakis mekanizmasinda rolleri
oldugu bilinmekle birlikte, vertikal bakigin
suprantikleer yollari, horizontal bakis yollar
kadar net tanimlanmamigtir. Medial talamik
lezyonlarin motor ve premotor korteksten kalkan
ve mezensefalonda bulunan Cajal'in intertisyel
niikleusu ile Darkschewitsch niikleusu arasinda
baglant1 olusturan kortikofugal liflerin kesilmesine
neden olarak vertikal g6z hareketlerini (asag:
ve yukar) etkiledigi distuntilmektedir. Ayrica,
tektal alandaki mediyal longitudinal fasikullerin
rostral niikleusuna giden liflerin kesilmesine
bagh olarak, ozellikle asag1 bakisin etkilenecegi
distintilmektedir (7). Fakat bu konuda ayrintih
anatomik bilgilerin yetersizliginden dolay1 kesin
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bir goriis mevcut degildir.

Clark ve arkadaslarinin yayimnladiklar1 3
olguda bilateral talamus lezyonlarinin vertikal
bakis parezisine yol agabilecegi vurgulanmaktadir
(5). Bir bagka calismada ise Ege ve arkadaglar
unilateral talamik infarktli bir vakada vertikal bakis
parezisi tariflemislerdir (6). Bizim vakalarimizda
vertikal bakis parezisi olan dort olguda da
kraniyal gortintiileme yontemleri ile bilateral
talamik tutulum gosterilmistir. Bu da, vertikal
bakis parezisinin yukarda anlatildigr sekilde
medial talamustan gecerek mezensefalona ulagan
kortikofugal liflerin kesintiye ugramasi sonucu
olustugunu desteklemektedir.

Bilateral talamik infarktlarin g¢ogunlugunun
nedeni kiiciik damar hastaligidir (1). Bizim
hastalarimizin birisinde diabetes mellitus ve 3’tinde
hipertansiyon ykiisii olmast belirtilen etyoloji ile
uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Bizim dortolgumuzdaéndegelenklinikbulgular
akut gelisen biling bozuklugu ve vertikal bakis
bozukluguydu. Bu hastalarda yapilan kraniyal
goriintiilemeler ile iskemik lezyonlar saptanmisti ve
bu lezyonlar ikinci olgu disinda kalanlarda vertikal
bakisin kontrol edildigi alanlarda bulunuyordu.
Ikinci olguda mezensefalonun etkilenmemis olmast
vertikal bakis kusurunun yalnizca paramedian
talamik etkilenmeye bagli olarak ortaya ciktigini
gostermektedir.Infarkt mezensefalonu etkiledigi ve
tegmentumu tuttugunda tek veya iki tarafli pupil
dilatasyonu, 11k refleksi kaybi, okiilomotor sinir
islev bozukluklar1 goriilir. Bizim 3 olgumuzda
pupiller dilateydi, 2 olgumuzda 151k refleksi kayb1
vardi.

Bilateral infarktlarda bulgular benzerdir, ancak
daha agir ve kalicidir. Vertikal bakis kusurlar
daima goriiliir. Bellek kusurlari daha ciddi ve
kalicidir. Bunlarin biiytik kismi rostral baziler arter
embolisine bagli olarak ortaya ¢ikar (4). Bizim 4
olgumuzda da iki yanl infarkt vard: ve {igtindeki
bulgular kalic1 olmustu.

Talamus o6zellikle hipokampus, limbik
sistem gibi bellek sistemleri ile fronto-paryetal
baglantilarin kesisme noktasidir. Dorsomedial,
santromedian parafasikiiler nukleuslar 6zellikle
bu bellek ve dikkatin yonlendirilmesini saglayan
sistemleri yoOnetir. Bilateral paramedian talamik
arter tikanmalarinda 1srarli amnezi (Korsakof
sendromuna benzeyebilir), perseverasyon, yakin
bellek bozuklugu, anomi, konusma yogunlugu ve
akiciliginda azalma, dikkat bozuklugu ve genel
davranisin yavaslamast gibi, akut demansiyel
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tablo kargimiza c¢ikabilir (8). Diensefalik (talamik-
subtalamik) lezyonlu hastalarda, lezyon bilateral
olsa bile, koma siklikla gecicidir; gogunlukla
takiben somnolans goriiliir. Bizim 3 olgumuzun da
takiplerinde somnolans devam ediyordu.

Sonug olarak paramedian talamik infarktlar
biling degisiklikleri, pupil ve bakis bozukluklarina
yol agar. Takip eden dénemde norolojik bulgular
gerilememekle birlikte kognitif yikima neden
olabilen ender goriilen bir tablodur.
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