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ABSTRACT

Biletaral thalamic infarct clinically shows itself with sudden onset of
changes of consciousness, vertical look paralysis and cognitive disor-
ders. While discussing these cases our aim is to be able to diagnose tha-
lamic infarct for the patients applied to Emergency Department (ED)
with somnolence and with no lateralized findings and to review the
subject under the light of literature.Bilateral thalamic infarct diagnose
should be kept in mind for the patients who applied to ED. with sudden
onset of change of consciousness and should be diagnosed and therapy
should be started early.
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OZET

Bilateral talamik klinik olarak ani gelisen biling degisikligi, verti-
kal bakis paralizileri ve kognitif bozukluklarla kendini gosterirler.
Bu olgular tartisirken amacimiz acil servise ani biling degisikligi ile
bagvuran uyku hali mevcut olup lateralize bulgusu olamayan hasta-
larda bilateral talamik infark tanisini akla getirmek ve literatiir 1s181nda
konuyu gozden gegirmektir. Acil servise ani biling degisikligi ile
bagvuran hastalarda bilateral talamik infark akilda bulundurulmali ve
erken déonemde tanis1 konularak tedaviye baslanmalidir.
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GIRIS

Talamik infarktlar vertebrobaziller infarktlarin %11 ini olusturlar
ve etkiledikleri bolgeye bagl olarak supraniikleer palsy, som-
nolans, noropsikolojik bozukluklar, ve hafiza bozuklugu gibi
¢ok degisik klinik tablolarla karsimiza gikabilirler.'? Bilateral
talamik infarkt ise bolgeyi besleyen arterlerin siklikla parame-
dian/talamogenikulat arterlerin anatomik bir varyasyona bagli
olarak tek olmasi sonucu olusan ve olduk¢a nadir goriilen bir
durumdur. Bilateral talamik infarktlarda biling durumu daha ileri
diizeyde bozulabilir. Klinik olarak ani gelisen biling degisikligi,
vertikal bakis paralizileri ve kognitif bozukluklarla kendini
gosterirler.®* Bu iki olguyu tartisirken amacimiz acil servise ani
biling degisikligi ile basvuran uyku hali mevcut olup lateralize
bulgusu olmayan hastalarda bilateral talamik infark tanisini akla
getirmek ve literatiir 15181nda konuyu gozden gegirmektir.

OLGU 1

Seksen yasinda bayan hasta acil servise yakmlar tarafindan giin
icinde baslayan uyuklama ve konusma bozuklugu sikayeti ile ge-
tirildi. Ozgecmisinde kronik atrial fibrilasyon ve hipertansiyon
tanist mevcuttu. Yapilan fizik muayenesinde tansiyon arteryel (TA):
146/88 mmHg, nabiz (Nb): 124 vuru/dk oksijen satiirasyonu (SpO2)
%93. Hasta uykuya meyilli, pupiller izokorik, 151k refleksi +/+, kor-
nea refleksi +/+, vertikal bakis kisitliligi meveut, konusma dizartrik,
anlama yok, belirgin kas giicii kayb1 yok, taban deri yanit1 bilateral
lakayt. Kalp dinlemekle disritmik ve tagikardik, diger sistem muay-
eneleri normal idi. Lokosit (WBC):10.01 x10e6/mikroL, C-reaktif
protein (CRP):11 mg/L N(0-8), kan gaz1 analizinde: pH:7.495, par-
siyel karbondioksit basinct (PCO2): 35.1, parsiyel oksijen basimci
(PO2):62.1, O2 satiirasyonu:93.7, D-Dimer:0.840 H(<0.55), idrar
analizi normal. Toksik Panel negatif. Diger laboratuar sonuglar
normal olarak degerlendirildi. Elektrokardiyografide hizli ventrikiil
cevapl atrial fibrilasyon mevcuttu. IV (intravendz) kontrast ver-
ilmeden gekilen beyin tomografisinde her iki talamusda hipodens
goriinimler izlendi (Resim 1). Diflizyon manyetik rezonans (MR)
incelemede her iki talamusta ve mezensefalan sol yarisinda akut en-
farkt ile uyumlu difiizyon kisitlanma alanlar izlendi (Resim 2-3).
Hasta iskemik serebrovaskiiler hastalik (SVH) tanistyla noroloji
servisine yatirildi. Antiagregan tedavi ve diisiik molekiil agirlikli
heparin tedavisi baglandi. Takibinde suuru kapanan hastaya antio-
dem tedavi baslandi. Takibinde kardiyopulmoner arrest geligen hasta
hastaneye bagvurusunun 4. giiniinde kaybedildi.

OLGU 2

Yetmis sekiz yaginda bayan hasta acil servise 112 tarafindan son
iki saatte devamli uyku hali olmasi sikayeti ile getirildi ve yolda
bir defa kustugu ifade edildi. Oz gegmisinde hipertansiyon, diyabet
ve disritmi, nedeniyle takip edildigi ve 10 giin 6nce total kalga pro-
mmHg, Nb:96 vuru/dk SpO2 %95. Hasta stuporda agrili uyarana
¢ekme yanitt mevceut. Isik refleksi solda tabii, sag gozde katarakt
nedeniyle degerlendirilemedi. Taban deri yaniti bilateral fleksor.
Hastanin goz hareketleri degerlendirilemedi. Akciger muayen-
esinde solunum seslerinde bilateral kabalagsmasi mevcutdu. Kalp
dinlemekle disritmikdi. Laboratuar tetkiklerinde: WBC:16.9x10e6/
mikroL, RBC:3.99x10e3/mikroL, HGB:11.4g/dL, HCT:35.9 %,
PLT:550x10.e3/mikroL, Glikoz:124 mg/dl, Kreatinin :1.26 mg/dl,

Troponin: 0.038, kan gazi analizinde: pH:7.36, PCO2: 32.3,
P0O2:58.4, diger laboratuar sonuslari normaldi. IV kontrast ver-
ilmeden ¢ekilen beyin tomografisinde iskemi veya hemoraji le-
hine bulgu saptanmadi (Resim 4). Diflizyon MR’da her iki ta-
lamusta ve sol serebellar hemisfer medialkesiminde akut enfarkt
ile uyumlu difiizyon kisitlanma alanlar1 izlendi (Resim 5-6). Eko-
kardiyografide mitral kapak tizerinde kalsifik plaklar mevcuttu.
Karotis dopler ultrasonografide (USG) sol Common Carotis Arter
(CCA) bulbusta internal Carotid Artere (ICA) uzanan fonksiyonel
olarak %50 altinda darliga neden olan Tip4 kalsifik plak forma-
syonu izlenmistir. Hasta bilateral talamik enfarkt tanisi ile néroloji
yogun bakima yatirildi ve hastaya antiagregan tedavi baslandi.
Takibinin 2. giinlinde klinik bulgularda diizelme gozlenen hasta 5.
giin poliklinik takibine gelmek iizere taburcu edildi.

Resim 1. Her iki talamusda hipodens goriiniimler

Resim 2. Her iki talamusta ve mezensefalan sol yarisinda akut enfarkt ile uyum-

lu difiizyon kisitlanma alanlari

Resim 3. Her iki talamusta ve mezensefalan sol yarisinda akut enfarkt ile uyum-
lu diflizyon kisitlanma alanlari

Resim 4. Beyin tomografisinde iskemi veya hemoraji lehine bulgu yok.

Resim 5. Her iki talamusta ve sol serebellar hemisfer medialkesiminde akut en-
farkt ile uyumlu difiizyon kisitlanma alanlar

Resim 6. Her iki talamusta ve sol serebellar hemisfer medialkesiminde akut en-
farkt ile uyumlu difiizyon kisitlanma alanlar
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TARTISMA

Talamus 4 ayr1 perforan arter tarafindan beslenir (Sekil 1).5
Posterior cerebral arter (PCA)’in P2 segmentinden ayrilan ta-
lamogenikulat arterler talamusun lateral boliimiinii, Posterior
comminican arterden (PcoA) ¢ikan polar arter talamusun ante-
rior bolimiinii, PCA’nin P1 segmentinden ¢ikan talamoperforan
(paramedian) arterler de talamusun mediyal boliimiinii sular.
PCA’dan ¢ikan posterior koroidal arter ise pulvinar, posterior ta-
lamus ve genikulat cisimlerin kanlanmasini saglar. Bu arterlerin
tikanmasi sonucu gelisen talamik infarktlarda lezyon yerine gore
farkli klinik bulgular ortaya ¢ikar.®

Bilateral talamik infarktlarin %75°1 paramedian (paramedian
arter) bolgede iken %44’i inferolateral bolgede (talamogeni-
kulat arter) goriiliir.* Inferolateral bolge infarktlarinda progresif
uyusukluk, kars1 viicut yarisinda az veya tam ylizeyel duyu kayb1
kaybi1 olmakla birlikte propriosepsiyon korunabilir. Hastalarda
giicsiizliik ve ataksi gelisebilir.’ Bilateral paramedian talamik in-
farkt ise ani gelisen biling degisikligi, vertikal bakis paralizileri
ve kognitif bozukluklarla seyreden bir klinik durumdur.?#7#
Paramedian talamik infarktin akut olarak ortaya ¢ikan biling
degisiklikleri, noropsikolojik bozukluklar ve vertikal bakis
bozukluklarindan olusan klasik triadi vardir. Letarji, stupor, hip-
ersomnolans goriilebilir. Hastalar uyandirilabilir, ancak uyaran
kesilir kesilmez tekrar uyuklamaya baslarlar. Biling bozukluklari
rostral mezensefalon ve intralaminar nukleuslarin tutulumuna
baglidir. Siklikla yukari bakis felcinin goriildiigii vertikal bakis
bozukluklar1 bulunur. Biling bozukluklar1 diizelince norop-
sikolojik anomaliler dikkati ¢eker. Hasta dezoryante, ilgisiz ve
apatiktir. Anterograd amnezi goriiliir. Yakin bellek bozulmustur.
Konfabulasyonlar vardir. Sag medyal talamusu tutan infarkt-
larda solda viziiel ihmal ve konstriiksiyonel apraksi goriilebilir.
Bilateral talamik infarktlarda bulgular benzerdir, ancak daha
agir ve kalicidir. Vertikal bakis kusurlar1 daima goriiliir. Hafiza
kusurlart daha ciddi ve kalicidir. Bunlarin biiyiik kismi rostral
baziler arter embolisine bagl olarak ortaya ¢ikar.*’

Paramedian arterler, posterior serebral arterin baziller arter bifur-
kasyonundan sonra posterior kommunikan arterle birlesme yeri
arasinda uzanan proksimal bdliimiinden orjinini alirlar. Her bir
posterior serebral arterden birer ¢ift halinde, fakat bazen tek dal
olarak ¢ikip iki dala ayrilarak yiikselip bilateral olarak talamusu
kanlandirabilirler. Talamusun medial ve ventral yiiziinden lat-
eral ve dorsal pargasina yiikselirler. Bilateral talamik infarktlarin
2/3’tinlin nedeni kii¢iik damar hastaligidir. Sonra arterden artere
emboli ve kardiyo-embolizm gelir. Etiyolojide migren ve tek
paramedian arterin bulunmasi da bildirilmistir.*’

Olgularimiz acil servise ani gelisen biling degisikligi sikayeti
ile getirilmis ve mevcut bulgular paramedian talamik in-
fark ile uyumludur. Ayrica kronik atrial fibrilasyon tanisi
olan ilk olgumuzda infarkt nedeni olarak kardiyak embolizm
diisiindiirmektedir. Ikinci olguda da yine atrial fibrilasyon mev-
cut olup hastanin hem mitral kapak iizerinde hem de internal
karotis arterde kalsifik plaklar mevcuttu ve hastanin emboli
kaynaginin bu plaklar oldugu diisiiniilmiistiir.

Bilateral talamik infakt tanis1 1983 de yayinlanan iki vakada Gu-
berman ve Stuss tarafindani klinik ve tomografi goriintiileri ile
ortaya konmustur.'® Bagka bir yayinda ise Lepore ve arkadaslar
ve Barontini ve Maurri lezyonun yerini otopsi ve MR goriintiil-
eri ile ortaya koymustur.'"'? Akut déonemde iskemi tanisi i¢in

tomografinin katkisi sinirli olup taninin atlanmasina neden ola-
bilmektedir. Ozellikle klinik bulgularin baslangicinin ilk saatler-
inde taniy1 desteklemek icin MR 6n plandadir.

Sekil 1. Talamusun
kanlanmasinin sematik

W gorinimii.’

ik olgumuz klinik bulgularn baslangicindan saatler sonra has-
taneye basvurmus ve c¢ekilen tomografisinde her iki talamusda
hipodens goriintii mevcuttu. Klinik bulgular ile birlestirildiginde
bilateral talamik enfarkt diistintilen hastada tanty1 kesinlestirmek
icin difizyon MR c¢ekilmis ve ¢ekilen MR da her iki talamusta
ve mezensefalan sol yarisinda akut enfarkt ile uyumlu difiizyon
kisitlanma alanlar1 tespit edilmistir. Ikinci olgumuzda ise
bilgisayarli beyin tomografisinde iskemi bulgusu tespit edilmey-
ip tan1 difiizyon MR da diflizyon kisitliliginin belirlenmesi ile
konulmustur.

SONUC

Bilateral talamik infarkt nadir goriilen bir durum olup acil servise
basvuran ve biling degisikligi olan hastalarda akla getirildigi za-
man uygun tan1 yontemleri kullanilarak tespit edilerek 6zellikle
erken donemde baslanan tedavilerle motralite ve morbiditesi
azaltilabilen bir durumdur. Acil servislerde ¢alisan her hekimin
bu klinik durumu aklinda bulundurmali ve siiphe ettigi hastalar
icin uygun tan1 yontemlerini kullanmalidir.
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