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OLGU SUNUMU CASE REPORT

BIiLATERAL PARAMEDIAN TALAMIK iNME SONRASI
GELISEN HIPERSOMNI

Uygar UTKU, Deniz TUNCEL
Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dal;, KAHRAMANMARAS

OZET

Insan beyninin stratejik bir yapisit olan talamusun bilateral paramedian infarktina ikincil gelisen hipersomni durumu
nadirdir. Paramedian talamik infarkt sonrasi hipersomni; beyin sapi retikiiler formasyondan talamusa uzanan
noradrenerjik ve dopaminerjik aktive edici uyarilarin olusmamasi sonucu ortaya ¢tkmaktadir. Tedavisinde; amfetaminler,
modafinil, metilfenidat ve levodopa/dopa agonistleri ile kismi dtizelmeler bildirilmistir. Burada, bilateral paramedian
talamik infarkt sonrasi hipersomni geligsen 68 yaginda, bayan bir olgu ve uygulanan levodopa tedavisine verdigi olumlu
yanit sunulmaktadir. Nadir goriilen bitalamik paramedian infarkta ikincil geligen hipersomni tedavisinde, daha bircok
caligmaya ihtiyacimiz olmakla birlikte, levodopa faydal: olabilir.

Anahtar Sozciikler: Paramedian talamik infarkt, hipersomni, levodopa

DEVELOPMENT OF HYPERSOMNIA AFTER BILATERAL PARAMEDIAN THALAMIC STROKE
ABSTRACT

Hypersomnia following bilaterally paramedian infarction of thalamus which is a strategic structure of human brain, is
uncommon. Hypersomnia following paramedian thalamic infarction has been attributed to insufficient arousal due to the
interruption of noradrenergic and dopaminergic activating impulses ascending from the brainstem reticular formation to
the thalamus. In treatment, amphetamines, modafinil, methylphenidate, and levodopa/dopa agonists have been reported
with partial improvements. Here, after bilateral paramedian thalamic infarction developing hypersomnia of a 68 year old
female patient and her positive response to applied levodopa treatment is presented. In the treatment of hypersomnia
following bithalamic paramedian infarction, which is not seen very often, levodopa may be useful, although we still need
much more studies,.
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GIRiS uyandirilmaya ¢alisilmis ancak uyandirilamamuistir.
Daha o6nce, normal yasantisin1 stirdiirebilen
hasta, boyle bir olay yasamamuistir. Acil olarak
bagvurduklar1 saglik merkezince yatisi yapilarak
iki hafta takip edilen hasta, durumunda degisiklik
olmayacag: soylenerek taburcu edilmistir. Bunun
tizerine hastanemize getirilen hasta, noroloji
servisine yatirilmistir.

Ozgecmisinde hipertansiyon olan hasta, bir
antihipertansif ilag (ramipril 5 mg) kullaniyordu.
Gozleri spontan kapaliyds, agrili uyaranla agiyordu.
Basit komutlar1 yerine getirebiliyordu. Vertikal
bakis kisithilig1 vardi. Spontan dort ekstremitesini
hareket ettirebiliyordu ve lateralizan kuvvet kaybi
yoktu. Bilateral Babinski pozitifti. Stk tekrarlayan
esnemeleri oluyordu. Cekilen BBT’sinde bilateral
paramedian talamik infarkt saptanmist: (Resim-1).
Tam kan saymmi ve tiim biyokimyasi normaldi.
Hastamiza yapilan transtorasik ekokardiyografi ve

Talamus, insan beyninin stratejik bir yapist olup;
tuberotalamik, inferolateral, paramedian ve
posterior koroidal arter olmak tizere dort major
arterle beslenir. Bunlardan paramedian arterin
bilateral infarkti konfiizyon, hipersomnolans ve
derin koma benzeri bir klinige neden olabilir
(1). Talamusun vaskiiler sendromlar1 {iizerine
yapilan calismalarda, 6zellikle paramedian arter
infarktlarinda uyanikligin belirgin bir sekilde
azaldig: belirtilmistir (2). Hipersomni denilen bu
durumun tedavisinde, aralarinda levodopa’nin
da bulundugu baz: ilaglarin faydali oldugu
bildirilmistir (3-5). Burada, bilateral paramedian
talamik infarkt sonrasi hipersomni gelisen bir olgu
ve uygulanan levodopa tedavisine verdigi olumlu
yanit sunulmaktadir.

OLGu servikal-serebral arter BT angiografi calismalari,
68 vyasindaki bayan hasta, hastanemize normal siirlarda olarak degerlendirildi. Vital
basvurmadan ii¢ hafta once, sabah esi tarafindan bulgular1 stabil seyretti.
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Utku ve ark.

Iskemik beyin damar hastaligindan 3 hafta
sonra, hastanin giinliik en az yirmi saat uyku
halinin devam etmesi tizerine, hastaya levodopa
(Madopar 187,5 mg/giin) baglanildi. Yaklasik 24
saat i¢inde hastanin uyaniklik hali artt1 ve hasta,
yakinlarryla giin igerisinde sozel iletisime girmeye
bagladi. Hasta taburcu olduktan 15 giin sonra
poliklinik kontroltine, yakinlarinin destegi ile
yiriiyerek geldi ve uyanikligi normaldi.

Resim-1: Beyin BT’sinde talamusun bilateral paramedian arter

sulama alaninda hipodens iskemik alan.

TARTISMA

Akut bitalamik infarktlar, ilk akut iskemik
inmesini gegirenlerin % 0.6'sin1 olusturmaktadir.
Kumral ve ark.’1 yedi yillik bir donemde 16 hastalik
bir seri sunmusglardir. Bu serinin yarisi, bilateral
paramedian talamik infarkta sahiptir ve bunlardan
sadecebirhastada hipersomni gelistigi bildirilmistir
(6). Talamik infarktlarin potansiyel sebepleri
arasinda; arterden artere emboli, kii¢ciik damar
hastaligi ve kardiyak emboli vardir. Hastamizin
cekilen BBT’sindeki bilateral paramedian talamik
infarkt disinda etiyolojik arastirmaya yonelik tiim
tetkikleri, transtorasik ekokardiyografi ve servikal-
serebral arter BT angiografi calismalari normal
saptanmigtir.

Talamusun vaskiiler sendromlar1 iizerine
yapilan calismalarda, 6zellikle paramedian arter
infarktlarinda uyanikligin belirgin bir sekilde
azaldig belirtilmistir (2). Giin igerisindeki agir1
uykululuk hali olan hipersomni bunlardan biridir.
Hipersomni, basta hipotalamus olmak {izere,
talamus ve diger bir¢ok farklt SSS bolgelerinin
etkilenimi sonucu ortaya c¢ikan, uyanikligin
baskilandigi de-arousal uykululuk halidir.
Hipotalamus tutulumunda, uyamikligin major
sistemlerinden biri olan hipokretinerjik sistemin
etkilenimi s6z konusudur ve bu hastalarin beyin-
omurilik sivisi incelemesinde hipokretin diizeyleri
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distk olarak bulunur. Paramedian talamik
inme sonrast gelisen talamik hipersomninin
patogenezinde ise, beyin sap1 retikiiler
formasyondan talamusa uzanan noradrenerjik ve
dopaminerjik aktive edici uyarilarin olusmamasi
vardir (4,5,7,8,9). Bassetti ve ark.min yaptiklar:
polisomnografi destekli bir calismada, paramedian
talamik inme sonrasi gelisen 12 hipersomni
olgusunda uyanabilirlikte yetersizlik saptanarak,
paramedian talamusun uyaniklik halinde 6nemli
bir role sahip oldugu fikri desteklenmistir (4).
Hastamizda, giinde ortalama 20 saatlik uyku hali
ve sik tekrarlayan esnemeler; hatta, yakinlarina
kotiilestigini  bile diistindiirecek kadar derin
uyku hali gozlenmekteydi. Dolayisiyla hastamiza
polisomnografi ve c¢oklu uyku latans testi
yapilamadi. Cekilen EEG’si de Non-REM evre N3
uyku uyumluydu.

Inme sonras1 geligsen hipersomninin kabul edilmis
etkinbir tedavisi yoktur. Talamik inmelerde kullanilan
amfetamin, modafinil, metilfenidatvelevodopa/dopa
agonistlerinin kismi diizelme sagladig: bildirilmistir
(3,5). Talamik veya talamomezensefalik inmelerde,
haftalar/aylar stirebilen direngli hipersomni uzun
dénem 6ziirliiliigtin bir habercisidir (9-11). Bunedenle
hipersomninin tedavisi 6nemlidir. Hastamiza,
serebrovaskiiler hastaliktan 3 hafta sonra halen giin
boyunca uyudugu igin, belirgin uyaniklik saglayan
ve motor fonksiyonlarm da gelismesine yardimci
olabilen levodopa (3x62,5 mg/giin) verilmistir (5,9).
Bir hafta icerisinde uyaniklihiginda belirgin artis
gozlenmis; poliklinik kontroliinde levodopa dozu
azaltilmistir.

Sonug olarak; nadir goriilen bilateral paramedian
talamik infarkt sonrasi gelisen hipersomni halinde,
levodopa tedavisinin uygulanmasi faydali olabilir.
Beyin damar hastalig1 sonrasi gelisen hipersomninin
tedavisi konusunda daha ileri calismalara ihtiyag
vardir.
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