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Ozet

Talamus Onemli kortikal islevleri biitiinlestiren stratejik niikleuslara sahiptir ve vaskiiler
etkilenmeleri farkli klinik sendromlara neden olur. Bunlardan birisi biling kaybi, vertikal
bakis paralizileri ve amnezi ile karakterli paramedian bolge infarktlaridir. Paramedian bolge
posterior serebral arterden c¢ikan talamoperforan arterlerce beslenir. Sayi, genislik ve
besledikleri alan agisindan farkliliklar gosteren talamoperforan arterler bazen bir taraftaki
posterior serebral arterden tek bir kokle c¢ikar ve iki taraf paramedian bolgeyi besler. Bu
anatomik varyant Percheron arteri olarak isimlendirilir ve bu arterin tikanikligi bilateral
paramedian talamik infarkta neden olur. Bu makalede afazi ile baslangic goOsteren bir
Percheron arter tikanikligi olgusu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Talamus, Infarkt, Percheron arteri

Abstract

Thalamus contains strategic nuclei that integrates vital cortical functions, and vascular insults
to thalamus results in distinct clinical syndromes. One of these is paramedian territory
infarctions that clasically characterized with decreased level of consciousness, vertical gaze
paralysis and amnesia. Paramedian territory is supplied by thaamoperforating arteries that
originate from posterior cerebral arteries. Thalamoperforating arteries that have great
variability with respect to number, size and territorial contribution, occasionally originates
from one posterior cerebral artery as a common trunk and supplies paramedian territory
bilaterally. This anatomic variant is called Percheron artery, and occlusion of this artery
results in bilateral paramedian thalamic infarction. In this article a Percheron artery occlusion
case presenting with acute aphasia is presented.
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Giris

Talamus farkli islevsel siniflara ayrilan ve 6nemli kortikal islevleri biitlinlestiren stratejik
cekirdeklere sahiptir. Bu nedenle, talamik lezyonlarda etkilenen bolgeye gore karmasik ve
farkli belirti ve bulgularin birlikte oldugu klinik tablolar gelisebilir. Hastalarda motor ve
duysal bulgularin yani sira talamusun davranis ve bilissel islevlerdeki roliinii yansitan ¢oklu
davranigsal ve hemen hemen tiim ‘kortikal’ sendromlar gozlenebilir (1,2). Talamus iigii
vertebrobaziler sistemden (paramedian talamo-subtalamik, talamogenikulat ve posterior
koroidal arterler) ve biri posterior komiinikan arterden(polar arter) kdken alan baslica dort
arterle beslenir (1,2). Bunlardan paramedian talamo-perforan arter infarktlar: tiim talamik

Yazisma Adresi/Corresponding: Hacer Erdem Tilki
Ondokuz Mays Universitesi Tip Fakiiltesi

Kurupelit Kampiisii 55139 Kurupelit/Samsun

Tel:+9 03623121919 - 1

E mail: hacererdem@gmail.com

Miiracaat tarihi: 25.02.2011
Kabul tarihi: 16.05.2011

39


Tel:+9
mailto:hacererdem@gmail.com

S.D.U. Saglik Bilimleri Enstitiisii Dergisi Cilt.2/ Say1. 1 // 2011

infarktlarin  yaklagik %35’ini  olusturur
Talamo-perforan  arterler  (paramedian
talamik,derin interpediinkiiler, posterior
internal optik veya talamo- subtalamik
arter olarak da isimlendirilir) posterior
serebral arterin proksimal P1 segmentinden
koken alir ve medial longitudinal fasikiil
rostral interstisiyel niikleusu, dorsomedial
niikleusun posterior inferioru, parafasikiiler

niikleuslar, intralaminar niikleuslar ve
bazan mamillotalamik traktusu igeren
posteromedial talamik  bolgenin  kan

dolagimini saglar (1). Talamik inme tipleri
arasinda  paramedian  talamik  bolge
etkilenmesi daha sik olmakla birlikte, bu
bolgenin bilateral hasarlanmasit oldukca
nadirdir. Bilateral paramedian talamik
infarktta One siirlilen mekanizma bir
anatomik varyant olan, santral ayrigmamig
tek bir talamo-perforan arterin
okliizyonudur. Percheron arteri olarak
isimlendirilen bu arter posterior serebral
arterin ilk segmentinden ¢ikar ve bilateral
medial talamik perforan dallar1 verir.
Bilateral paramedian talamik infarkt klasik
olarak letarjiden komaya kadar degisen
biling degisiklikleri, vertikal bakis felgleri,
okiiler konverjans kaybi1 ve amnezi ile
karakterli  spesifik Kklinik  belirti  ve
bulgulara neden olur (1-3). Bu yazida
alisiilmadik  bir gsekilde biling diizeyi
degisikligi olmaksizin akut afazi ile belirti
veren Percheron arter tikanikligina bagh
bir bilateral talamik infarkt olgusu
sunulmus ve talamusun farkli biligsel
islevler ve davramistaki rolii gozden
gecirilmistir.

Olgu sunumu

Otuzalti yasinda, sag el tercihli kadin
hasta, akut gelisen konugsma bozuklugu ile
bagvurdu. Hastanin basvurusundan Once,
yaklagik on giin siireyle konusmama,
konusulanlar1 anlamama ve gdzlerini
tavana dikme yakinmalariyla, degisik
psikiyatrik tam1 ve tedaviler ile izlendigi
Ogrenildi. Faradi tedavisi uygulanan hasta,
tedavi sonrasinda konusulanlart anlamaya
baslasa da, konusmasiin diizelmemesi
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lizerine, ndoroloji poliklinigine
basvurmustu. Ilk nérolojik muayenesinde
bilinci agik olan hastada motor afazi yani
sira apati, yavaglik ve spontanlikta azalma
gibi baz1 davramis degisiklikler vardi.
Hasta tek asamali emirleri  yerine

getirebiliyordu. Hafif bir yukar1 bakis
parezisi (Sekil 1) haricinde fokal bulgu
saptanmadi.

{

Sekil 1. Yukari b;;kls kisitliligt

Hastanin afazisi yaklasik bes hafta i¢inde
tedricen diizelirken, bellek defisiti belirgin
hale geldi. Tam kan saymmi, aclik kan
sekeri ve elektrolit diizeyleri, hepatik ve
renal  fonksiyon testleri, tam idrar
incelemesi ve eritrosit sedimentasyon
hizin1 igeren laboratuvar incelemeleri
normal  bulundu. Elektrokardiyogram,
elektroensefalogram ve beyin bilgisayarl
tomografisi  (BT) normaldi.  Kranial
manyetik rezonans goriintiilemede (MRGQG)
(Sekil  2), bilateral medial talamik
lokalizasyonda T1-agirlikli goriintiilerde
izointens, T2-agirhikli gorintilerde ise
hiperintens, kontrast uygulamasi sonrasi
simetrik noktasal kontrastlanmalar
gosteren infarkt ile uyumlu lezyon alanlar
vardi. Ug boyutlu beyin bilgisayarh
tomografi anjiyografisinde sol
talamoperforan  arterin  sol  posterior
serebral arter proksimal posteriorundan
ciktigl, sag talamoperforan arterin ise
soldaki talamoperforan arterin
proksimalinden ayrildig1 ve saga dogru iki
dal halinde devam ettigi gézlendi (Sekil 3).
Bilateral karotis ve vertebral arter doppler
ultrasonografi ve transtorasik
ekokardiyografi normal olarak bulundu.
Homosistein, antikardiyolipin Ig M ve G
antikorlari, ANA, Anti ds DNA, protein C,
protein S ve antitrombin 111, aktive protein
C rezistanst normaldi. Faktér V Leiden
(MTHFR C 677 T heterozigot) gen
mutasyonu saptanan hastaya antikoagiilan
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tedavi basland1. ikinci ve iigiincii aylarda
yapilan mental durum muayenesinde sozel
bellek eriminin azaldig1, olduk¢a basik bir
O0grenme egrisi olustugu saptandi. Bellegin
kayit, depolama ve geri c¢agirma
islevlerinde bozukluk gozlendi. Dikkat ve
yiirlitiici  islevlerde belirgin  bozukluk
saptandi.  Ozellikle uygunsuz otomatik
cevaplarin baskilanmasinda dizinhibisyon
ve ¢elinebilirlik dikkat ¢ekiciydi. Takibinin
sekizinci ayinda hastanin afazisi belirgin
bir sekilde diizelmisti ancak dizartrisi

vardi. Yine amnezi, hareketler yavaslhk ve
insiyatif kayb1 giinliik yasam aktivitelerini
etkileyecek derecede devam etmekteydi.

Sekil 2. Kranial manyetik rezonans goriintiilemede
(MRG), bilateral medial talamik lokalizasyonda T1-
agirlikli  goriintilerde  izointens,  T2-agirlikli
goriintiilerde ise hiperintens, kontrast uygulamasi
sonras1 simetrik noktasal kontrastlanmalar gosteren
infarkt ile uyumlu lezyon alanlar1 goriilmektedir.

Sekil 3. Ug boyutlu beyin bilgisayarli tomografi
anjiyografisinde sol talamoperforan arterin sol
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posterior serebral arter proksimal posteriorundan
kaynaklanmakta, sag talamoperforan arterin ise
soldaki talamoperforan arterin proksimalinden
ayrilmakta ve saga dogru iki dal halinde devam
etmektedir.

Tartisma

Talamik arterler her bir dalin koken aldigi
ana damar, arterlerin sayis1i ve pozisyonu
ve her bir arterle beslenen alan ve niikleusa

gore farkliliklar gostermekle  birlikte
baglica dort gruba ayrilir: anterior,
paramedian, inferolateral ve posterior
alanlar. Anterior  bdlge  posterior

komiinikan arterden ¢ikan polar arter,
paramedian bolge posterior serebral arterin
P1 segmentinden ¢ikan paramedian arterler
(talamoperforan),  inferolateral  bolge
posterior serebral arter P2 segmentinden
¢ikan talamo-genikulat ve posterior alanlar
posterior serebral arterin P2 segmentinden
cikan posterior koryoidal arter tarafindan
beslenir (1,2). Talamo-perforan arterler
posterior serebral arterin proksimal P1
segmentinden c¢ikar ve posteromedial
talamusun kanlanmasin1 saglar. Bu bdlge
medial longitudinal fasikiiliin  rostral
interstisyel nukleusu, dorsomedial
nukleusun posterior inferior kismi, nukleus
parafasikularis, intralaminar nukleuslar ve
bazen mamillotalamik trakti igerir (2).
Paramedian bolgedeki infarktlar tiim
talamik infarktlarin 35% kadarini olusturur
(3) ve baslica dorsomedial ve intralaminar
nukleuslar1 tutar. Dorsomedial nukleus,
anteromedial magnosellular nukleus ve
posterolateral  parvosellular  nukleus’a
ayrilir; amigdaladan projeksiyonlar alir ve
prefrontal korteks ile ventral palliduma
baglantilar  icerir  (4). Intralaminar
nukleuslar (sentromedian, parafasikular
nukleuslar, santral medial, parasentral, and
santral lateral nukleuslar), orbitofrontal ve
mediofrontal korteks, motor ve premotor
korteks ila internal globus pallidusa
projekte olur (5).Yaklasik 1/3 olguda
talamo-perforan arterler, ortak bir daldan
ya da bir taraftan dogarlar (2).
Percheron’in santral arteri adi verilen bu
ayrismamis arter, posterior serebral arterin
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proksimal P1 segmentinden dogar ve
bilateral medial talamusa perforan dallar
verir ve okliizyonunda bilateral
paramedian talamik infarktlar ortaya cikar
(6). Bilateral paramedian talamik infarkt
nadir bir durumdur. Bulgular, tek tarafli
infarktt olanlardakine benzer olmakla
birlikte, daha agir ve kalic1 seyreder (2).
Hipersomnolans, vertikal bakis felgleri
(baglica yukar), okiiler konverjans kaybi
ve amnezik sendroma neden olur (1,7,8).
Bu hastalar genellikle letarjiktir ve
uyandirilmalari giictiir; yalnizca
hipersomnole olabilirler -uyandirilabilirler
fakat uyaran kalkar kalkmaz derin uykuya
dalarlar- ya da anoksik veya metabolik

komadaki kadar komatdz olabilirler.
Bilingliligin ~ bozulmasi, = muhtemelen
intralaminar ~ nukleuslar ~ ve  rostral
mezensefalon  retikiiler ~ formasyonun
tutulumu  nedeniyledir  (2).  Bizim

olgumuzda biling diizeyi degisikligi yoktu.
Paramedian talamo-perforan arter
infarktlariin baslangicinda bdyle bir biling
bozuklugu nadiren olmayabilir (2,9).

Ozellikle bilateral paramedian bélge
infarktlarindan sonra hastalarda, siddetli
apati ve spontanlikta azalma goriilebilir.
Bu hastalar sanki motor ve affektif
strlimlerini  kaybetmis gibidirler (9).
Literatiirde, goriintiileme yontemleri ile
ayrintilt  olarak  incelenmis  bilateral
dorsomedial ve intralaminar nukleus
lezyonu olan iki hastanin robot benzeri
davranis sergiledigi, hem hastaliklarina
hem de yakinlarina ilgisizliklerine dikkat
cekilmistir (10,11). Intralaminar
nukleuslar, 0&zellikle sentromedian ve
parafasikular nukleuslar (5), uyaniklik ve
motivasyonda 6nemli rol oynar: Posterior
orbital ve mesial frontal Kkorteks
projeksiyonlarin  kesilmesi ile (anterior
singulate girus ve geriye striatuma projekte
olan) striatal-ventral pallidal-frontomesial
“motivational” ve  “limbik”  dongi
tutulumu ile bu islevlerde bozukluk ortaya
cikar (12). Fronto-mesial korteks iizerine
paramedian yapilarin etkisi literatiirde
vurgulanmistir  (13): Uyamk goriinen,
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yanitsiz, uygun uyarandan sonra aktif hale
gelen, sentromedian ve parafasikular
nukleuslarda  yaygin  tutulumu olan
hastalarda, akinetik mutizm benzeri klinik
goriinim oldugu ileri siiriilmiis ve psisik
self aktivasyon kaybinin siddetli bir formu
olarak kabul edilmistir (12). Bu olguda da,
uyaniklik  korundugu halde, hastada
gozlenen apati, yavaslik ve spontanlikta
azalma gibi bazi davranis degisiklikleri,
paramedian yapilarin prefrontal korteks ve
singulat girus ile olan baglantisinin
kesilmesi ile agiklanabilir.

Amnezi paramedian infarktlardan sonra,
stk goriilen bir bulgudur. Intralaminar ve
dorsomedial nukleuslarin rolii tartismalidir.
Intralaminar nukleuslara smirli lezyonu
olan hastalar sadece amnezi ve ayni
zamanda siddetli celinebilirlik (14) ile
bulgu verirler. Bu, intralaminar
nukleuslarin  yalnizca bellek yapilar
olmadiginin, es zamanli aktiviteler i¢in
dikkati ayarlayan fonksiyonel sistemin de
bir parcast oldugunu telkin eder.
Dorsomedial  nukleusun rolii ~ daha
tartismalidir (3). Dorsomedial nukleusa
sinirlt lezyonlar1 olan hastalar, anterior
lezyonu olanlardan (15) daha az siddette
amnezi  ile  bulgu verirler  (16).
Dorsomedial nukleus yiiriitiicii siiregte ve
depolama ve geri c¢afirma  i¢in
stimuluslarin igeriklerini isleme silirecinde
rol alir, oysa anterior nukleuslar depolanan
ve hatirlanan materyalin se¢imini etkiler.
Dorsomedial nukleusun amigdalaya daha

fazla baglantisi oldugu halde
(amigdalofugal trakt), anterior nukleuslarin
hipokampal formasyonla sayisiz

baglantilar1 vardir (17,18). Bu iki limbik
dongiiniin farkli tutulumu, dorsomedial,
anterior nukleuslar ya da mamillotalamik
traktten sonra ortaya ¢ikan amnezideki
farkliliklar1 agiklayabilir. Her iki dongiiniin
birlikte hasar1 ise en siddetli amnezi ile
sonuglanabilir. Bu olguda da amnezinin
siddetli olusu ve afazinin eslik etmesi,
hastada ek olarak polar arter iskemisini
disiindiirmustir. Polar arterler posterior
kommunikan arterden ¢ikar, retikiiler
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nukleus, mamillotalamik traktus, ventral
lateral nukleusun bir kismi, dorsomedial
nukleus, talamik poliin lateral kismi dahil
olmak tizere talamusun anteromedial ve
anterolateral kisimlarin1 beslerler. Polar
arter sulama alanindaki bilateral
infarktlarda abulia ve amnestik bulgular
cok ciddi ve kalict olabilir. Yalnizca sol
taraf lezyonu olan hastalarda afazi sik
goriiliir. Genel popiilasyonun %30-60’1nda
polar arterler olmayabilir. Bu durumda
paramedian arterlerin ayni taraftaki hem
paramedian hem de anterior bolgeyi besler
(2). Bu olguda paramedian ve anterior
talamik infarkt bulgularimin bir arada
olusu, polar arterlerin kayip olmasi ve
polar arter bolgesinin talamik-subtalamik
arterler tarafindan sulanmis olmasi1 ile
aciklanabilir. Polar ve talamo-perforan
arterlerin kombine infarkti olan 12 hastanin
gozden gecirildigi bir ¢caligmada, hastalarin
timiinde amnezi ve sekiz hastada afazi
gozlenmistir  (19).  Dorsomedial ve
anteroventral c¢ekirdekler korteksin farkli
alanlart ile direkt iligkili olduklarindan

degisik lezyonlar nedeniyle bu
baglantilarin ~ kesilmesi  farkli  lisan
bozukluklarina yol agabilir. Talamik

lezyonlarda gelisen afazi akicilikta azalma,
isimlendirme bozuklugu ya da semantik
veya literal parafazilerle seyreder. Yine
anlamanin ve tekrarlamanin korunmasi ile
transkortikal motor afaziyi diisiindiriir
niteliktedir. Olgumuzda goriilen afazi ise
anlamanin ~ gorece  korunmasi  ve
tekrarlamasinin bozuk olmasi nedeniyle
motor afaziyi disiindiliriir nitelikteydi.
Anteroventral nukleusunun suplementer
motor alan ve bazal cekirdekler ile olan
baglantilarimin ~ kesilmesi  konusmaya
baslamada giiclik, ses volimi ve
artikulasyon bozukluklarina yol acarken,
dorsomedial nukleusun prefrontal korteks
ve singulat girus ile olan baglantisinin
kesilmesi kisilik degisiklikleri, akinetik
mutizm ve spontanlik kaybina yol acar
(1,20). Bu olguda da sekiz ay sonraki
muayenesinde, okuma, yazma,
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tekrarlamasinin belirgin olarak diizeldigi
halde, konusmasindaki tutukluk ve hafif
dizartri ve anteroventral ¢ekirdeklerin
tutulumunu diisiindtiirmiistiir.

Bu olguda da gozlenen vertikal bakis
parezisi, paramedian bolge lezyonlarinin
tipik bulgusudur (1-3). Mezensefalon
rostralinde bulunan vertikal bakis merkezi
tutulumu ya da supraniikleer baglantilarin
kesilmesi ile agiklanir (8). Bu olguda
infarkt alaninin mezensefalona uzanisi,

vertikal bakisin  premotor merkezinin
etkilenmesi ile acgiklanabilir.  Bilateral
talamik  lezyonlar ¢esitli  nedenlerle

olusabilir. Bunlar arasinda tiamin eksikligi,
serebral lupus, toksoplasmosis,
sistiserkozis, serebral sifiliz, hatta tiimorler
fungal infeksiyonlar sayilabilir. Bununla
birlikte, bilateral paramedian talamik
infarkt, Dbiling  degisikligi, kognitif-
davranigsal anormallikler ve vertikal bakis
parezisinden ibaret olan spesifik ndrolojik
ve noropsikolojik  bulgularla  birlikte
oldugu i¢in, tanida BT ve MRG bulgulari
yeterli olabilir (20). Talamik-subtalamik
arterler iskemileri ateromatoz dal hastaligi,
baziler apekse emboli ya da baziler
bifiirkasyonda anevrizma  nedeniyle
olabilir. Bu olguda da faktor V leiden
(MTHFR C 677 T heterozigot) gen
mutasyonunun neden oldugu ateromatoz
dal hastaligt saptanmistir. Bu olgu,
bilgilerimize gore, ayrismamis tek bir
talamik perforan arter ile iliskili oldugu
gosterilen nadir olgulardandir. Literatiirde
bir olgu superselektif dijital subtraksiyon
anjiyografi ile gosterilmistir (20). Bu
olguda ise faktor V leiden (MTHFR C 677
T heterozigot) gen mutasyonunun neden
oldugu tromboza egilimin saptanmasi ve 3
boyutlu  beyin BT  anjiyografisinde
ayrismamis Percheron’in santral arter
okliizyonunun goriintiilenmesi nedeni ile
ileri invaziv incelemeye gerek
gorilmemistir. Sonu¢ kompleks anatomi
ve damarlanmasi nedeniyle c¢ok gesitli
talamik inme sendromlar1 oldugundan,
eslik eden uyaniklik kusuru ya da
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sensorimotor defisit olmasa bile, afazi

varliginda, oOzellikle apati ile birlikte
oldugunda, bilateral talamik lezyonlar
diistiniilebilir.
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