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ÖZET 

BT ve MR' ın yayg ın kullan ı m ı  ile birlikte bilateral talamik enfarkt olguları  ve buna bağ lı  sendromla,- literatürde 
daha sık söz edilir olmu ş lardı r. 

Bu enfarktlar anterior talamosubtalamik paramedian perforan arterin oklüzyonu sonucu oluşurlar. Klinik pre- 
zentasyonu geçici koma, apati, hipersomni, ciddi amnezi, vertikal bak ış  anormallikleri ve bazen de subkortikal 
demans ile olur. 

Bu yaz ıda kliniğ imizde izledi ğ imiz, akut geli şen bilinç bozuklu ğu, hipersomni, apati, vertikal bakış  paralizisi, 
amnezi gibi benzer klinik bulgular gösteren 2 bilateral talamik enfarkt olgusu, nöroradyolojik bulgulan ile su-
nulmu ş , seyrek görülmesi nedeniyle anatomik lokalizasyon literatür e ş liğ inde vurgulanmak istenmi ş tir. 

Anahtar kelimeler: Bilateral paramedian talamik enfarkt, BBR, MR 

Düşünen Adam; 1994, 7 (1-2): 44-49 

SUMMARY 

Bilateral paramedian thalamic infarction resulting from occlusion of thalamosubthalamic paramedian per- 
forating artery has been more frequently reported since the widespread use of cranial CT and MR. The clinical 
futures including transient coma, apathy, hypersomnia, severe amnesia, vertikal gaze abnormalities and oc-
casional subcortical dementia. 

In this article we reported two cases with bilateral paramedian thalamic infarctions presenting similar 
symptoms. 
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GIRIŞ  

Bilateral paramedian talamik enfarkt her iki pa-
ramedian talamik bölgenin nadir bir anatomik var-
yasyon olarak tek bir ana gövdeden beslenmesini 
sağ layan anterior talamosubtalamik paramedian per- 
foran arterin oklüzyonu sonucu olu ş ur (1,2,4,5,8,10- 

133538,2°,22,27-31). Klinik prezentasyon geçici korna, 

apati, hipersomni, ciddi amnezi, vertikal bakış  anor- 
mallikleri ve bazen de subkortikal demans ile olur 
(1,2,6,10-13,15,18-20,22,30) .  

Bu yazıda bilateral paramedian talamik enfarkt ta-
nı sı  ile kliniğ imizde izlenen iki olgu sunulmu ş  ve 
bulgulara göre anatomik lokalizasyon tart ışı lmış tır. 

* Bakırköy Ruh ve Sinir Hastal ıktan Hastanesi 2. Nöroloji Kliniğ i 
** Bakırköy Ruh ve Sinir Hastal ı kları  Hastanesi 3. Nöroloji Klini ğ i 
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OLGU 1 

64 yaşı nda bayan hasta vertebro-baziler sisteme ait 
birbiri ard ısıra geçirilmi ş  üç GİA ardından geli şen 
ağ z ında kayma, konuş mas ında bozulma ve sol ta-
rafında güçsüzlük yak ınmalan ile yat ınldı . 

Öz ve soygeçmi ş inde 3-4 senedir bilinen hipertan-
siyon dışı nda risk faktörü yoktu. 

Vital fonksiyonları  normal olan sağ  el dominansl ı , 
spontan uyan ık ve koopere hastan ın nörolojik mu-
ayenesinde konuş mas ı  dizartrikti; pupiller izokorikti, 
bilateral direkt ve indirekt ışı k cevab ı  alınmıyordu, 
sağda ptoz, sol telem silikli ğ i ve solda üstte belirgin 
hemiparezi saptand ı . 

Hasta yatışı nı  takiben uyuklamaya baş ladı , gözlerini 
açmadan birkaç kelime ile ileti ş ime giriyordu. Sağ  
pupil 1.5 mm, sol pupil 4.5 mm olmu ş tu. Işı k ref-
leksi kayb ı  ve sağda ptoz sürmekte idi. Gözler di-
verjand ı , horizontal planta sol gözde vertikal planda 
ise her iki gözde de hiç hareket yokken, sa ğ  göz sa-
dece laterale bakabiliyordu. 

Yatışı nın 2. gününde; verbal uyaranla uyanabiliyor, 
ancak anlams ı z m ınldanmalar d ışı nda konuşmuyor-
du. Pupil bulguları  ve ptozu aynen sürerken glob ha-
reketleri tamamen kaybolmu ş tu. Bu kez sağ  telem 
silikti, ancak kas gücü tam izlenimini veriyordu. 

Rutin laboratuvar tetkikleri, Akci ğer grafisi nor-
maldi, EKG ve Ekokardiyografisinde hipertansif de-
ğ iş iklikler saptand ı . Erken dönem kranial BT'si nor-
maldi, 4. gününde tekrarland ığı nda sağ  talamusda 
daha büyük olmak üzere her iki talamusda ve sol 
mezensefalonda iskemik lezyonlar görüldü ( Ş ekil 1) 
14. gününde çekilen kranial MR' ında yine sağ daki 
daha geni ş  olmak üzere her iki talamusda, mezen-
sefalonda santralde ve solda red nükleusda proton ve 
T3 ağı rl ıklı  kesitlerde hiperintansite alanlar ı  mev-
cuttu (Ş ekil 2,3). EEG'sinde saniyede 5-7 frekansl ı  
yavaş  dalgalar görüldü. Karotis ve vertebral sistem 
Doppler sonografık incelemesi normaldi. 

ilerleyen günlerde günde 16-18 saat uyumaya, uya-
n ık olduğu zamanlarda da çok az verbal ileti ş ime 
girmeye baş ladı ; hipokinezi, apati ve oryantasyon 
kusuru geliş ti. Bu dönemde yapı labilen nöroplisoko- 

Ş ekil I. 

lojik incelemesinde; bazal dikkat s ınırlanm ış , dikkat 
ileri organizasyonu ve sürdürülmesi bozulmu ş tu. 
Konu şma ç ıkışı  ileri derecede azald ığı ndan verbal 
bellek değ erlendirilemedi, gizli objeler testi ile vi-
züel bellek de ğ erlendirildiğ inde 3 objeden l'inin ye-
rini bilebildi. Dil yetene ğ inde; spontan konu ş ma ileri 
derecede azalm ış t ı , üçlü emirleri yerine getiriyor, 
ancak kompleks cümleleri anlayam ıyordu, bir söz-
cük tekrarlayabiliyor ve çok az say ıda objeyi isim-
lendirebiliyordu. 2. ayda klini ğ imizden ç ıkışı nda bu 
bulgulann ı n yan ı sıra pupiller anizokorisi ve ptozu 
azalmakta birlikte sürmekte idi. I şı k refleksi yine al ı -
nam ıyordu. Konjüge göz hareketleri de vertikal 
planda halen yokken, horizontal planda tama yak ın 
düzelmi ş ti. 

OLGU 2 

79 yaşı nda erkek hasta; ileti ş ime girememe, devaml ı  
uyuma ve kusma yakmmalan ile Idini ğ imize ya-
tınldı . Öyküsünden 5 gün önce vertebro-baziler sis-
teme ait geçirilmi ş  bir iskemik ataktan bir saat sonra 
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Ş ekil 2. 

Ş ekil 3. 

geliş en kol ve bacaklar ında güçsüzlük, konu ş ama-
ma, ileti ş ime girmeme ve kusmalar nedeni ile bir 
hastanede yat ı nldığı ; bu s ıradaki doktor gözlemin-
den; korna hali ve apneestik solunumunun oldu ğ u, 
ağ rı lı  uyaranla solda daha az hareket gözlendi ğ i, 
gözlerin diverjan oldu ğu, 3. gün sonunda uyandınla-
bilir ve verbal ileti ş im kurulabilir hale geldiğ i öğ -
renildi. Öz ve soygeçmi ş inde 2 senedir bilinen hi-
pertansiyon d ışı nda risk faktörü yoktu. 

'190/100 mmHg düzeyinde kan bas ınc ı  haricinde 
vital bulgular normal olan sağ  el dominansl ı  has-
tanın nörolojik muayenesinde devaml ı  uyuduğu, ağ -
nlı  uyaranla uyand ınlabildiğ inde tekli emirleri ald ığı  
dikkati çekti. Sa ğ  pupil 2.5 mm ve ışığ a yan ı tlıydı , 
sol pupil operasyon sekeli nedeniyle de ğ erlendirile-
medi. Sağ  göz dış a deviye, göz hareketleri 4 yöne de 
kı sı tlı  idi; sol telem silikti, solda ve üstte belirgin qu-
adriparezi izlenimi edinildi. 

Ş ekil 5. 

Rutin laboratuvar tetkikleri VLDL ve trigliseridinin 
yüksek olmas ı  dışı nda normal s ı n ırlardayd ı . EKG'si 
normaldi, telekardiyografisinde arkus aortada athe-
rom plağı  mevcuttu. Erken dönem kranial BT'si nor-
maldi, 5. gününde tekrarland ığı nda her iki talamus-
da, sol serebellar hemisfer PICA sulama alan ı nda ve 
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Şekil 6. 

pontomezensefalik bölgede iskemik lezyonlar gö-
rüldü (Ş ekil 4,5,6). Tüm gece yap ı lan poligrafik uy-
ku tetkikinde; uykunun monotonlu ğunu, uyku ele-
manlanndan sadece K komplekslerinin ve ileri de-
recede uyku apne sendromunun varl ığı nı  gösteren 
bulgular elde edildi. izleyen günlerde uyuklamas ı  ve 
quadriparezisi azal ırken vertikal göz hareketleri ta-
mamen kayboldu. Ancak hasta uyan ıkken dahi, ile-
tiş ime girmiyordu ve apatikti. 

2. ayda kliniğ imizden ç ıkışı nda yinelenen nörolojik 
muayenesinde; horizontal planda göz hareketlerinin 
düzeldiğ i, ancak vertikal planda halen hareket ol-
madığı  gözlendi. Kas gücü tanıdı , sola yıkılma eğ i-
liminde gövde ataksisi ile birkaç ad ım yürüyebili-
yordu. Bu dönemde yap ılabilen nöropsikolojik in-
celemesinde ise oldukça k ı sık ve monoton bir sesle, 
çok yavaş  ve dizartrik konu şuyor, sorulan geç ya-
nıtlayabiliyor, yak ınlarının isimlerini söyleyebiliyor, 
oryantasyonla ilgili bilgi al ınam ıyordu. Kelime ç ı -
kışı  ileri derecede s ınırlı , cümle kurmuyor, parafa-
ziler ve perseverasyonlar izleniyor, motor hiçbir em-
ri alm ıyordu. 

Bellek testinde 2 objeden l'inin yerini 3 'dakika 
sonra hatırlayabildi. 3. ayda poliklinik takibinde bul-
gularında bir değ iş iklik olmadığı  saptandı . 

TARTIŞMA 

Anterior talamosubtalamik paramedian perforan ar-
ter beziler bifurkasyonu ile posterior kommunikan 
arter orijini aras ında kalan posterior serebral arter 
segmentinden aynl ır. Bu arter Duret taraf ından pos-
terior internal optik arter (4,13). Foix ve Hillemand 
tarafından talamoperforan veya retromamiller pe-
dikül (4 '7 '9)  diye isimlendirilmiş , son zamanlarda ise 
baziler kommunikan arter (23,24)  ve mezensefalik 
arter (11 '25)  de denilmeye baş lanm ış tır. Baş lıca in-
ternal medüller laminan ı n posterior k ı sm ı n ı , me-
diodorsal nükleusu, inferior paraventriküler bölgeyi, 
internal ventro-oral nükleusu, parafasiküler nükleu-
su, santral nükleusun ventral k ısm ı nı , Meynert trak-
tını  mamillotalamik traktusun bir k ı smını , red nük-
leusun medial kı sm ını  ve superior serebellar pe-
dikülü besler (4,6„13,18,30,31). 

Literatürde nekropsi veya kranial BT-MR ile lez-
yonu gösterilmi ş  bilateral paramedian talamik en-
farkt olgulanndan en geni ş  iki seri 1981'de Cas-
taigne ve ark.'n ın ( 10) bildirdikleri 5 olgu ve 1987'de 
Gentilini ve ark.'n ın (4) bildirdikleri 8 olguluk se-
rilerdir. 

Gentilini ve ark.'lar ı  bu enfarktlarda bulgular ın ste-
reotipik olduğunu, stupor ve komay ı  izleyen ba ş lıca 
hipersomni, bellek bozuklu ğu, mizaç de ğ iş iklikleri 
ve vertikal bakış  bozukları  olmak üzere 4 ana grupta 
toplandığı n ı  bildirmi ş lerdir ( 1 °). 

İ lk ana grup olan, akut ba ş lang ıçlı  ve birkaç gün sü-
reli stupor ve korna durumu ile bunu izleyen, bazen 
bir yı lda sürebilen uzun süreli hipersomnolans ı  viji-
lans bozuklukları  baş lığı  altında toplam ış lardır. Bu 
diensefalik tutulu şa, özellikle de mezensefalik re- 
tiküler formasyonun etkilenmesine bağ lıdır ( ı 0,15,18) .  

İkinci grup zaman ve yönelim bozuklu ğu ile birlikte 
sürebilen bellek bozukluğudur ki, bellek bozukluğu 
mediodorsal nükleus, mamillotalamik traktus, an-
tenor nükleus ve internal medüller lamina lezyonu 
sonucu görülmektedir (6,10,15,20,28-30)  İlk olarak 
Schuster ve Munkens (1921) bilateral talamik en-
farktl ı  bir olguda demansiyel tablo gözlemi ş ler ve 
"talamik demans" deyimini kullanm ış lardı r (19) . Bu 
olgularda abuli, yak ı n ve uzak bellekte belirgin bo-
zukluk, psikomotor yavaş lama, spontanitede belirgin 
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azalma, dikkat ve muhakemede azalma, entellektüel 
yitim, inisiyatif ve çevre olaylar ına karşı  ilgisizlik 
dikkati çekmektedir (10,11,15,26,27). 

Üçüncü klinik bulgu grubu irritabilite, apati ve bu-
limi ile karakterize mizaç de ğ iş iklikleri olup, sent-
rum medianum, intra laminer ve parafasiküler nükle-
uslann tutu ş larına bağ lı  olarak görülmektedir ( 10,14). 

Dördüncü grup ise hastal ığı n baş lang ıc ından itibaren 
görülen, bazen geçici olabilen vertikal bak ış  parali-
zisidir. Bu, ilk olarak Mills ve Swanson taraf ından 
vertikal bakış  apraksisi olarak isimlendirilmi ş  (21) , 

daha sonra Buttner Ennever ve ark. vertikal bak ış  
paralizisi deyimini kullanm ış lard ır (3) . Vertikal bakış  
paralizisi bilateral rostral interstisyel (ri) MLF'i tutan 
mezodiensefalik lezyonlann varl ığı na işaret etmekte 

, (10,30) olup 	patolojik çalış maların önemli bir bö- 
lümünde pretektal bölgenin posterior kommissüre 
komşu bölgesinde ve özellikle de riMLF nükleusun-
da tutulu ş  saptanm ış tır (3,5 , 1 /3 0. 

Aynca literatürde geçici asteriksis (15) , geçici dip-
lopi (15) , hipofoni (11,22),  frontal baş  ağ rı s ı  ( 13), uni-
lateral miyozis (13) , öfori, insight kayb ı  (I) saptanan 
olgular da bildirilmi ş tir. 

Bizim her iki olgumuzda da Minik prezentasyon geçi 
koma, apati, hipersomni, ciddi amnezi ve vertikal 
bakış  anormallikleri ile karakterizedir. Ancak iki ol-
gumuzda da horizontal konjüge bakış  kayb ı , ayrıca 
1. olgumuzda pupil de ğ iş iklikleri, 2. olgumuzda ise 
gövde ataksisi gibi bilateral paramedian talamik en-
farkt klini ğ ini aşan bulgulann olmas ı , nöroradyolo-
jik incelemelerle de saptanan üst beyin sap ı  ve 2. ol-
gumuzdaki sol serebellumu da içeren enfarkt alan-
ları  ile izah edilebilir. 

Bu yazıda benzer klinik bulgular gösteren iki bi-
lateral paramedian talamik enfarkt olgusu nörorad-
yolojik bulgular ile birlikte sunulmu ş , seyrek gö-
rülmesi nedeniyle anatomik lokalizasyon vurgulan-
mak istenmi ş tir. 
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