Bilateral Paramedian Talamik Enfarkt Sendromu
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OZET

BT ve MR'in yaygin kullamim ile birlikte bilateral talamik enfarkt olgulart ve buna baglh sendromlar literatiirde
daha sik soz edilir olmuglardr.

Bu enfarktlar anterior talamosubtalamik paramedian perforan arterin okliizyonu sonucu olusurlar. Klinik pre-
zentasyonu gegici koma, apati, hipersomni, ciddi amnezi, vertikal bakig anormallikleri ve bazen de subkortikal
demans ile olur.

Bu yaznda klinigimizde izledigimiz, akut gelisen biling bozuklugu, hipersomni, apati, vertikal bakis paralizisi,
amnezi gibi benzer klinik bulgular gosteren 2 bilateral talamik enfarkt olgusu, nororadyolojik bulgulari ile su-
nulmusg, seyrek goriilmesi nedeniyle anatomik lokalizasyon literatiir egliginde vurgulanmak istenmigtir.
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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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GiRIS

Bilateral paramedian talamik enfarkt her iki pa-
ramedian talamik bolgenin nadir bir anatomik var-
yasyon olarak tek bir ana gévdeden beslenmesini
saglayan anterior talamosubtalamik paramedian per-
foran arterin okliizyonu sonucu olusur (1,24.5.8,10-
13,15,18.20.22.27-31) g inik prezentasyon gecici koma,

apati, hipersomni, ciddi amnezi, vertikal bak:s anor-

mallikleri ve bazen de subkortikal demans ile olur
(1,2,6,10—13,15,18-20,22,30).

Bu yazida bilateral paramedian talamik enfarkt ta-
nis1 ile klinigimizde izlenen iki olgu sunulmus ve
bulgulara gore anatomik lokalizasyon tartigtimustur.

* Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastahklar Hastanesi 2. Néroloji Klinigi
** Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi 3. Néroloji Klinigi
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OLGU1

64 yasinda bayan hasta vertebro-baziler sisteme ait
birbiri ardistra gegirilmis ii¢ GIA ardindan gelisen
agzinda kayma, konugmasinda bozulma ve sol ta-
rafinda giicsiizliik yakinmalar ile yatirildr.

Oz ve soygegmisinde 3-4 senedir bilinen hipertan-
siyon disinda risk faktorii yoktu.

Vital fonksiyonlari normal olan sag el dominansh,
spontan uyanik ve koopere hastanin nérolojik mu-
ayenesinde konusmasi dizartrikti; pupiller izokorikti,
bilateral direkt ve indirekt 131k cevabi ahnmiyordu,
sagda ptoz, sol telem silikligi ve solda iistte belirgin
hemiparezi saptand..

Hasta yatisim takiben uyuklamaya bagladi, gozlerini
agmadan birkag kelime ile iletisime giriyordu. Sag
pupil 1.5 mm, sol pupil 4.5 mm olmustu. Isik ref-
leksi kaybi ve sagda ptoz siirmekte idi. Gozler di-
verjandi, horizontal planta sol gézde vertikal planda
ise her iki gozde de hi¢ hareket yokken, sag g6z sa-
dece laterale bakabiliyordu.

Yatisimn 2. giiniinde; verbal uyaranla uyanabiliyor,
ancak anlamsiz minldanmalar diginda konugmuyor-
du. Pupil bulgulan ve ptozu aynen siirerken glob ha-
reketleri tamamen kaybolmustu. Bu kez sag telem
silikti, ancak kas giicii tam izlenimini veriyordu,

Rutin laboratuvar tetkikleri, Akciger grafisi nor-
maldi, EKG ve Ekokardiyografisinde hipertansif de-
gisiklikler saptandi. Erken dénem kranial BT'si nor-
maldi, 4. giiniinde tckrarlandifinda sag talamusda
daha biiyiik olmak iizere her iki talamusda ve sol
mezensefalonda iskemik lezyonlar goriildii (Sekil 1)
14. giiniinde ¢ekilen kranial MR'inda yine sagdaki
daha genis olmak iizere her iki talamusda, mezen-
sefalonda santralde ve solda red niikleusda proton ve
T3 agirhikl kesitlerde hiperintansite alanlan mev-
cuttu (Sekil 2,3). EEG'sinde saniyede 5-7 frekansh
yavag dalgalar goriildii. Karotis ve vertebral sistem
Doppler sonografik incelemesi normaldi.

Ilerleyen giinlerde giinde 16-18 saat uyumaya, uya-
nik oldugu zamanlarda da ¢ok az verbal iletisime
girmeye bagladi; hipokinezi, apati ve oryantasyon
kusuru geligti. Bu donemde yapilabilen néroplisoko-
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Sekil 1.

lojik incelemesinde; bazal dikkat simirlanmis, dikkat
ileri organizasyonu ve siirdiirilmesi bozulmustu.
Konusma cikisi ileri derecede azaldigindan verbal
bellek degerlendirilemedi, gizli objeler testi ile vi-
ziiel bellek degerlendirildiginde 3 objeden 1'inin ye-
rini bilebildi. Dil yeteneginde; spontan konusma ileri
derecede azalmugsti, iicli emirleri yerine getiriyor,
ancak kompleks ciimleleri anlayamiyordu, bir soz-
ciik tekrarlayabiliyor ve ¢ok az sayida objeyi isim-
lendirebiliyordu. 2. ayda klinigimizden ¢ikisinda bu
bulgularinin yanisira pupiller anizokorisi ve ptozu
azalmakla birlikte siirmekte idi. Isik refleksi yine ali-
namiyordu. Konjlige goz harcketleri de vertikal
planda halen yokken, horizontal planda tama yakin
diizelmisgti.

OLGU 2

79 yasinda erkek hasta; iletisime girememe, devamli
uyuma ve kusma yakinmalan ile klinigimize ya-
unldi. Oykiisiinden 5 giin 6nce vertebro-baziler sis-
teme ait gecirilmis bir iskemik ataktan bir saat sonra
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Sekil 3.

gelisen kol ve bacaklarinda giigsiizliik, konusama-
ma, iletisime girmeme ve kusmalar nedeni ile bir
hastanede yatinldig1; bu swradaki doktor gozlemin-
den; koma hali ve apneestik solunumunun oldugu,

agnh uyaranla solda daha az hareket gozlendigi,

gozlerin diverjan oldugu, 3. giin sonunda uyandirila-
bilir ve verbal iletigim kurulabilir hale geldigi 6g-
renildi. Oz ve soyge¢misinde 2 senedir bilinen hi-
pertansiyon disinda risk faktori yoktu.

"190/100 mmHg diizeyinde kan basinci haricinde
vital bulgulart normal olan sag el dominansh has-
tanin noérolojik muayenesinde devaml uyudugu, ag-
nli uyaranla uyandinilabildiginde tekli emirleri aldig
dikkati gekti. Sag pupil 2.5 mm ve 1518a yanitliyds,
sol pupil operasyon sekeli nedeniyle degerlendirile-
medi. Sag goz disa deviye, goz hareketleri 4 yone de
kisith idi; sol telem silikti, solda ve iistte belirgin qu-
adriparezi izlenimi edinildi.
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Sekil 4.

Sekil S.

Rutin laboratuvar tetkikleri VLDL ve trigliseridinin
yiiksek olmasi disinda normal sinirlardaydi. EKG'si
normaldi, telekardiyografisinde arkus aortada athe-
rom plag: mevcuttu. Erken donem kranial BT'si nor-
maldi, 5. giintinde tekrarlandi§inda her iki talamus-
da, sol serebellar hemisfer PICA sulama alaninda ve
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Sekil 6.

pontomezensefalik bolgede iskemik lezyonlar go-
riildii (Sekil 4,5,6). Tiim gece yapilan poligrafik uy-
ku tetkikinde; uykunun monotonlugunu, uyku ele-
manlarindan sadece K komplekslerinin ve ileri de-
recede uyku apne sendromunun varlifini gosteren
bulgular elde edildi. Izleyen giinlerde uyuklamasi ve
quadriparezisi azalirken vertikal g6z hareketleri ta-
mamen kayboldu. Ancak hasta uyanikken dabhi, ile-
tisime girmiyordu ve apatikti.

2. ayda klinigimizden cikiginda yinelenen nérolojik
muayenesinde; horizontal planda g6z hareketlerinin
diizeldigi, ancak vertikal planda halen hareket ol-
madi1 gozlendi. Kas giicii tamd, sola yikilma egi-
liminde gévde ataksisi ile birkag adim yiiriiyebili-
yordu. Bu donemde yapilabilen noropsikolojik in-
celemesinde ise oldukg¢a kisik ve monoton bir sesle,
¢ok yavag ve dizartrik konusuyor, sorulan ge¢ ya-
mtlayabiliyor, yakinlarinin isimlerini s¢yleyebiliyor,
oryantasyonla ilgili bilgi almamiyordu. Kelime ¢1-
kisi ileri derecede smnirl, ciimle kurmuyor, parafa-
ziler ve perseverasyonlar izleniyor, motor hi¢bir em-
ri almiyordu.

Bellek testinde 2 objeden 1'inin yerini 3 dakika
sonra hatirlayabildi. 3. ayda poliklinik takibinde bul-
gularinda bir degisiklik olmadig1 saptandi.
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TARTISMA

Anterior talamosubtalamik paramedian perforan ar-
ter beziler bifurkasyonu ile posterior kommunikan
arter orijini arasinda kalan posterior serebral arter
segmentinden aynlir. Bu arter Duret tarafindan pos-
terior internal optik arter (413), Foix ve Hillemand
tarafindan talamoperforan veya retromamiller pe-
dikiil 479 diye isimlendirilmis, son zamanlarda ise -
baziler kommunikan arter 324} ve mezensefalik
arter (1L3) de denilmeye baslanmistir. Baghica in-
ternal mediiller laminanin posterior kismini, me-
diodorsal niikleusu, inferior paraventrikiiler bolgeyi,

" internal ventro-oral niikleusu, parafasikiiler niikleu-

su, santral niikleusun ventral kismini, Meynert trak-
tim1 mamillotalamik traktusun bir kismint, red niik-
leusun medial kismmi ve superior serebellar pe-
dikiilii besler “:6-13,18,30.31),

Literatiirde nekropsi veya kranial BT-MR ile lez-
yonu gosterilmis bilateral paramedian talamik en-
farkt olgularindan en genis iki seri 1981'de Cas-
taigne ve ark.'nin (10) bildirdikleri 5 olgu ve 1987'de
Gentilini ve ark.'nin ) bildirdikleri 8 olguluk se-
rilerdir.

Gentilini ve ark.'lar1 bu enfarktlarda bulgularin ste-
reotipik oldugunu, stupor ve komayi izleyen baglica
hipersomni, bellek bozuklugu, miza¢ degisiklikleri
ve vertikal bakig bozuklan olmak iizere 4 ana grupta
toplandigim bildirmislerdir (10),

Ilk ana grup olan, akut baglangich ve birkag giin sii- -
reli stupor ve koma durumu ile bunu izleyen, bazen
bir yilda siirebilen uzun siireli- hipersomnolans: viji-
lans bozukluklan baghgi altinda toplamiglardir. Bu
diensefalik tutulusa, 6zellikle de mezensefalik re-
tikiiler formasyonun etkilenmesine baghdir (10,15,18),

Ikinci grup zaman ve yonelim bozuklugu ile birlikte
stirebilen bellek bozuklugudur ki, bellek bozuklugu
mediodorsal niikleus, mamillotalamik traktus, an-
terior niikleus ve internal mediiller lamina lezyonu
sonucu goriilmektedir (6.10.1520.28-30) ik olarak
Schuster ve Munkens (1921) bilateral talamik en-
farktl: bir olguda demansiyel tablo gozlemigler ve
"talamik demans" deyimini kullanmiglardir (19, Bu
olgularda abuli, yakin ve uzak bellekte belirgin bo-
zukluk, psikomotor yavaslama, spontanitede belirgin
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azalma, dikkat ve muhakemede azalma, entellektiiel
yitim, inisiyatif ve gevre olaylarina kars: ilgisizlik
dikkati gekmektedir (10:11,15:2627),

Ugiincii klinik bulgu grubu irritabilite, apati ve bu-
limi ile karakterize miza¢ degisiklikleri olup, sent-
rum medianum, intra laminer ve parafasikiiler niikle-
uslarin tutuglarina bagh olarak goriilmektedir (10:14),

Dordiincii grup ise hastalifin baglangicindan itibaren
goriilen, bazen gecici olabilen vertikal bakig parali-
zisidir. Bu, ilk olarak Mills ve Swanson tarafindan
vertikal bakig apraksisi olarak isimlendirilmig @D,

“daha sonra Buttner Ennever ve ark. vertikal bakig
paralizisi deyimini kullanmglardir @), Vertikal bakig
paralizisi bilateral rostral interstisyel (ri) MLF'i tutan
mezodiensefalik lezyonlarin varlifina isaret etmekte
olup (10:30), patolojik cahigmalarin 6nemli bir bo-
limiinde pretektal bolgenin posterior kommissiire
komsu bolgesinde ve ozellikle de riMLF niikleusun-
da tutulug saptanmgtir 3.5,131),

Aynca literatiirde gegici asteriksis (15, gegici dip-
lopi (1), hipofoni (11.22), frontal bas agnst (13), uni-
lateral miyozis (13), &fori, insight kayb: () saptanan
olgular da bildirilmigtir.

Bizim her iki olgumuzda da klinik prezentasyon gegi
koma, apati, hipersomni, ciddi amnezi ve vertikal
bakis anormallikleri ile karakterizedir. Ancak iki ol-
gumuzda da horizontal konjiige bakis kaybi, ayrica
1. olgumuzda pupil degisiklikleri, 2. olgumuzda ise
govde ataksisi gibi bilateral paramedian talamik en-
farkt klini§ini asan bulgularin olmasi, nororadyolo-
jik incelemelerle de saptanan iist beyin sap:1 ve 2. ol-
gumuzdaki sol serebellumu da igeren enfarkt alan-
lan ile izah edilebilir.

Bu yazida benzer klinik bulgular gosteren iki bi-
lateral paramedian talamik enfarkt olgusu nororad-
yolojik bulgulan ile birlikte sunulmus, seyrek go-
riillmesi nedeniyle anatomik lokalizasyon vurgulan-
mak istenmigtir. '
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