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sansiyel trombositoz (ET), trombosit sayısında artma ile seyreden bir
kök hücre hastalığıdır.1 Sıklıkla 50-70 yaşları arasında görülmekte ve
insidansı 1-2/100.000 olarak bildirilmektedir.2,3 Tam kan sayımında

600.000x109/L üzerinde trombosit sayısı ile tanı konulmaktadır.1 Trombosi-
toza yol açan ikincil nedenlerin dışlanması ET tanısı koymak için elzemdir.
ET’de klinik spektrum oldukça geniştir ancak tanı çoğunlukla rutin he-
mogram tetkikleri sırasında konulmaktadır.3 Baş ağrısı, konfüzyon, görme

Esansiyel Trombositoz İlişkili İskemik İnme
Olgusunda Geç Başlangıçlı Manik Hecme

ÖÖZZEETT  Esansiyel trombositoz klinikte sık rastlanmayan bir kök hücre hastalığıdır. Tanı  genellikle
asemptomatik dönemde yapılan rutin hemogram tetkikleri sırasında konsa da iskemik veya hemo-
rajik komplikasyonlar nadir değildir. Merkezi sinir sisteminde gelişen trombotik enfarktlar senso-
rimotor kayıpların yanı sıra etkilenen bölgeye bağlı olarak kişilik, davranış, biliş ve duygudurum
bozukluklarına yol açabilir. İkincil mani klinik olarak birincil mani ile benzerlik gösteren ancak nö-
rolojik, metabolik veya toksikolojik etyolojinin mevcudiyetinin olduğu bir bozukluktur. Litera-
türde serebral enfarkt sonrası gelişen ikincil mani vakaları yer almakta ve özellikle sağ hemisfer
lezyonları ile ilişkilendirilmekteyse de sol hemisfer lezyonlarına bağlı ikincil maniler de bildiril-
miştir. Nadir de olsa inme sonrası mani vakaları inme ile eş zamanlı görülebileceği gibi olay sonrası
3-5 yıl hatta daha geç bir tarihte de gözlenebilmektedir. Yazımızda, özgeçmişinde ve soygeçmi-
şinde herhangi bir psikiyatrik özellik bulunmayan vakada geç dönemde görülen ilk manik epizod
ile sol lateral periventriküler ve sol talamik bölgede enfarkta neden olmuş, nadir bir hematolojik an-
tite olan esansiyel trombositoza ve ilişkili trombotik iskemik serebrovasküler olay arasındaki muh-
temel bağlantıya ikincil mani ayırıcı tanıları ışığında dikkat çekmeyi amaçladık.
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AABBSSTTRRAACCTT  Essential thrombocytosis (ET) is clinically not common pluripotent stem cell disorder.
ET is generally asymptomatic and diagnosed during  routine hemogram workup however, ischemic
and hemorrhagic complications are not rare. Infarctions based on thrombotic occlusions in CNS
cause sensorimotor deficits and also personality and behavioral changes with cognitive and affec-
tive disorders regarding to affected area. Secondary mania is a clinical entity similar to primary
mania with the difference of associated presence with neurological, metabolic or toxicological eti-
ology. Late-onset secondary mania cases following cerebral infarctions are reported in literature
with the association of right hemisphere lesions, despite few reported to be related to left hemi-
sphere lesions. Among reported rare cases, mania may seen concomitantly with stroke or even up
to 3-5 years or more. In our article, we aimed to draw attention to probable relationship between
late-onset mania and thrombotic ischemic cerebrovascular stroke affecting left lateral periventric-
ular and left thalamic zone, which is related with uncommon haematologic disease, essential throm-
bocytosis, in the light of secondary mania differantial diagnoses.
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bozuklukları ve eritromelalji gibi vazomotor semp-
tomlarla birlikte geçici iskemik ataklar, inme,
nöbet, anjina ve miyokard infarktları gibi ciddi ar-
teriyel trombotik komplikasyonlar da görülebil-
mektedir.1

Santral sinir sisteminde gelişen trombotik ok-
lüzyonlara bağlı oluşan infarktların sensörimotor
kayıpların yanı sıra etkilenen bölgeye bağlı olarak
kişilik ve davranış değişiklikleri ile birlikte bilişsel
fonksiyonlarında bozulmaya ve duygudurum bo-
zukluklarına yol açtığı bilinmektedir. Bununla bir-
likte, serebral infarkt sonrası geliştiği bildirilen geç
başlangıçlı mani vakaları da literatürde yer al-
maktadır ve genellikle 50 yaş ve üzerinde görül-
mektedir. Retrospektif olgu derlemeleri ve olgu
serilerinde vasküler yaralanmalar, nörolojik has-
talıklar, iyatrojenik ilaç kullanımı ve vasküler risk
faktörlerinin geç başlangıçlı ikincil mani ile bağ-
lantılı olduğu ileri sürülmektedir.4

İkincil maninin, birincil maniden klinik ay-
rımı zor olsa da, tanı için semptom süresinin en az
bir hafta olması, öncesinde bilinen bir bipolar bo-
zukluk veya konfüzyon öyküsünün olmaması ge-
rekmektedir.5 Serebral infarkt geçiren hastaların
%30-50’sinde majör ve minör depresif bozukluk
görülmekte, mani ise çok daha az görülmektedir.
Geç başlangıçlı mani vakalarının yarısı sessiz se-
rebral infarkt ile ilişkili ikincil mani olarak ortaya
çıkmaktadır.6

Bu çalışmada, ileri yaşta görülen ilk manik epi-
zod ile nadir rastlanan bir hematolojik antite olan
ET zemininde gelişen serebral vasküler durum ara-
sındaki ilişkiye dikkat çekmek amaçlanmıştır.

OLGU SUNUMU

Kırk altı yaşında erkek, evli ve iki çocuk sahibi,
kuaförlük yapmakta olan olgu, bir hafta önce or-
taya çıkan konuşma miktarında artış, aşırı hare-
ketlilik, anlamsız konuşmalar ve uykusuzluk
yakınmalarıyla kliniğe yatırıldı. Öz geçmişinde
herhangi bir psikiyatrik bozukluk öyküsü bulun-
mayan olgunun 10 yıl önce ET tanısı aldığı ve altı
yıl önce ani gelişen dizartri, sağ hemiparezi nedeni
ile nöroloji kliniğinde tedavi altına alındığı öğre-
nildi. Altı yıl önce yapılan kraniyal manyetik rezo-

nans görüntüleme (MRG)’sinde sol lateral ventri-
kül civarında ve sol talamusta akut infarktla
uyumlu lezyonlar rapor edilmişti. Kraniyal difüz-
yon MRG’de ise solda korona radiataya doğru dağı-
nık uzanım gösteren, difüzyon ağırlıklı incelemede
hiperintens alanlar izlenmişti. Yine aynı tarihte ya-
pılan MR anjiyografide sol internal karotid arterde
yapısal darlık izlenmişti (Resim 1).

Nöroloji kliniğindeki izleminde trombosit sa-
yısı 919.000x109/L olan olgunun inme sonrasındaki
altı yıllık süreçte duygudurum veya psikotik bo-
zukluğu düşündürecek herhangi bir psikiyatrik ya-
kınması olmadığı, değişken süreler ve dozlarda
salisilat, heparin ve anagrelid tedavisi aldığı bilin-
mekte idi. Epikriz notlarından, söz konusu sereb-
rovasküler olayın ET ile ilişkilendirildiği rapor
edilmişti.

Psikiyatri kliniğine manik eksitasyon tablosu
ile yatırılan olgunun fizik muayenesinde dâhili pa-
toloji düşündürecek bulguya, fokal nörolojik semp-
tom ve belirtilere rastlanmadı. Vital değerleri
olağan saptanan olgunun bilinci açık, yönelimi ve
kooperasyonu tam idi. Psikomotor aktivite belirgin
arttığı için olgu bir süre fiziksel tespitte gözlendi.
Duygulanımı yükselmiş, duygudurumu öforikti.
Enkoherans, lögore, ekolali, koprolali, neoloji, te-
ğetsellik ve perseverasyon mevcuttu. Çağrışımları
dağınık ve amaca yönelmekte zorlanan olgu var-
sanı tariflemiyordu. Bellek bozukluğu izlenmeyen
olgunun dikkat ve konsantrasyonu bozuktu. Düşük

RESİM 1: Kraniyal manyetik rezonans anjiyografide sol internal karotisteki
yapısal darlık.
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doz intramusküler (IM) haloperidol enjeksiyonu
sonrası eksitasyonu gerileyen olguya uygulanan
Mini-Mental Durum Değerlendirme skoru 25/30
idi. Young Mani Değerlendirme Ölçeği (YMDÖ)
skoru 41/44 olarak hesaplandı.

Yakınlarından alınan bilgiye göre, yakın za-
manda geçirilmiş bir kafa travması, psikoaktif
madde veya alkol kullanım öyküsü olmayan olgu-
nun soy geçmişinde herhangi bir psikiyatrik özel-
lik bulunmuyordu. Ayırıcı tanı amacıyla istenen
hemogram, geniş biyokimya ve idrarda madde me-
taboliti testlerinde herhangi bir anormal değer iz-
lenmedi. Yatışından 3 gün önce yapılan kraniyal
difüzyon MRG’de sol lateral ventrikülde dilatasyon
ve sol pariyetal lobda kronik infarkt alanları izlendi
(Resim 2).

Yine aynı tarihte çekilen kraniyal tomografide
sol lateral ventrikül komşuluğunda ve sol pariyetal
lobda kronik infarkt alanları gözlenen olgu nöro-
lojiye konsülte edildi. Çekilen elektroensefalogra-
fisinde anormal elektrik aktivite izlenmeyen,
nörolojik muayenesi doğal olan ve akut iskemik pa-
toloji düşünülmeyen olguya haloperidol 15 mg/gün
IM, biperiden 7,5 mg/gün IM, ketiapin 300 mg/gün
per oral, salisilat 100 mg/gün per oral tedavisi uy-
gulandı. Yakın gözlenen olgunun kliniğinde hızlı
iyileşme izlendi. Yinelenen ruhsal durum muaye-
nesinde psikotik bulgu izlenmedi. Klinik global iz-
leminde 5 puanlık gerileme kaydedildi. YMDÖ

skoru 11 idi. Oral haloperidol, biperiden ve salisi-
lat tedavisine ketiapin 50 mg/gün eklenip reçete
verilerek taburcu edildi.

TARTIŞMA

Olgumuzda ayırıcı tanı olarak madde intoksikas-
yonu, hiperaktif deliryum, frontotemporal demans,
disinhibisyon sendromu, bipolar bozukluk 1 ve vas-
küler kaynaklı ikincil mani düşünülmüştür. İdrarda
madde metaboliti testlerinin negatif olması ve
anamnezinde alkol veya psikoaktif madde kullanı-
mının olmaması nedeni ile intoksikasyon düşünül-
memiştir. Klinik tablo hiperaktif deliryum ile
dikkat dağınıklığı ve psikomotor ajitasyon bakı-
mından uyumlu olsa da bilincin sürekli açık ve
yönelimin tam olması, özellikle karaciğer, böbrek
ve tiroid fonksiyon testlerinde, serum elektrolit
düzeylerinde, tam kan sayımında ve görüntüleme-
lerde deliryumu açıklayacak anormalliğin saptan-
maması bizi bu tanıdan uzaklaştırmıştır.

Frontotemporal demans, geç başlangıçlı ilk
manik epizodda mutlaka ayırıcı tanıda düşünülme-
lidir.7 Hiperoralite, kompülsif davranışlar, apati, di-
sinhibisyon ve perseverasyon belirgin olup bu
belirtiler demanstan yıllar önce başlamaktadır.8 Ol-
gumuzun mani kliniğinin başlangıcı hızlı gerçek-
leştiğinden ve antipsikotik tedaviye hızlı yanıt
verdiğinden bu tanı dışlanmıştır. Disinhibisyon
sendromu; hiperaktivite, basınçlı konuşma, uyku-
suzluk, hiperseksüalite, hiperfaji, agresyon, öfori,
yükselmiş duygulanım, grandiyozite, irritabilite ve
halüsinasyon gibi semptomların görülebildiği bir
tablodur.9 Starkstein ve Robinson, yaptıkları çalış-
mada sağ orbitofrontal ve bazal temporal korteksin
disinhibisyon ile ilişkili olabileceğini savunmuşlar-
dır.10 Tarihsel olarak Welt, disinhibisyonla frontal
lobun orbital yüzeyinde oluşan lezyonlar arasında
ilişki kurmuştur.11 Mani ile disinhibisyon sendromu
arasındaki klinik sınır keskin değildir, olgumuzdaki
lezyonun yerleşimi ışığında disinhibisyon sen-
dromu tanısı koymak güçtür.

“Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders-V (DSM-V)”’e göre bipolar bozukluk 1
tanısı koymak için tek koşul en az bir manik ata-
ğın görülmesidir, ancak aynı zamanda maninin or-RESİM 2: Kraniyal manyetik rezonans T2 FLAIR sekansta sol lateral ventri-

küler dilatasyon ve pariyetal lobda kronik infarkt alanı.
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ganik bir bozukluk ile açıklanamıyor olması gerek-
mektedir.12 Nörolojik bulguları olan, klasik bipolar
bozukluk için atipik öyküsü bulunan ve ilk manik
epizodun 40 yaş üstünde görüldüğü hastalarda ikin-
cil maniden şüphelenilmelidir. (Tablo 1). Olgunun
klinik tablosu ve öyküsü, serebrovasküler olayın
geç ortaya çıkan sonucu olarak düşünülebileceğin-
den, bipolar bozukluk tanısından ilk etapta uzak-
laşılsa da söz konusu atipik semptomatoloji ve
klinik tablonun uzun süreli izlemi sonucunda
ancak bipolar bozukluk tanısı net olarak dışlanabi-
lecek ya da serebrovasküler olay ile bipolar bozuk-
luğun rastlantısal birlikteliği olarak değerlendirile-
bilecektir.

İnme sonrası görülen manilerin tahmini pre-
valansı <%2’dir.14 Hastaların çoğu erkek olup, in-
meye bağlı lezyon %77 oranında sağ hemisfer
yerleşimlidir.15 Starkstein ve ark., sağ hemisferdeki
subkortikal düzeneklerin inme sonrası bipolar
sendromlardan, kortikal düzeneklerin ise unipolar
manide sorumlu olduğunu bildirmişlerdir.16 Sağ
ventral prefrontal korteks, sağ mediyal frontal lob,
sağ talamus ve kaudat çekirdekteki infarktların ma-
niyle ilişkisi gösterilmiştir.13 Ancak güncel litera-
türde sol hemisfer lezyonları sonrası görülen ikincil
mani sayısı dikkat çekmektedir. Teorik olarak, sağ
limbik sistemde ve beyaz cevherde infarkta bağlı
meydana gelen fonksiyon kaybı maninin ortaya çı-

kışı ile ilişkilendirilse de sol taraflı lezyonların
sebep olduğu limbik-kortikal iletim ve aktivasyon
bozukluğu ile sol/sağ hemisferal imbalansın varlığı
da maninin patofizyolojisinde rol oynayabilmekte-
dir.13 Olgumuzda sol pariyetal lob, lateral periven-
triküler ve sol talamik alanlarda izlenen kronik
infarkt alanlarının mani tablosu ile ilişkisi bu bilgi-
ler ışığında savunulabilir. Diğer yandan mani va-
kaları inme ile eş zamanlı görülebileceği gibi olay
sonrası 3-5 yıl hatta daha geç bir tarihte de gözle-
nebilmektedir. Cassidy ve Carroll, sekonder ma-
niye neden olan vasküler faktörlere odaklanarak
hazırladıkları olgu derlemesinde ilk mani epizodu-
nun görüldüğü ortalama yaşı, olgumuzun yaşıyla
benzer olduğu üzere, 47 olarak saptamışlardır.17 Bir
olgu raporunda, üç yıl önce izole global disfazi ile
başvuran 72 yaşındaki kadın hastada sol pariyetal
lobda infarkt alanları saptanmış; psikiyatrik öyküsü
olmayan hastada bu olaydan 2,5 yıl sonra başlayan
irritabilite, yükselmiş duygulanım, basınçlı ko-
nuşma ve amaçsız gezinmeler gözlenmiş, Dört ay
sonra giderek kötüleşerek fikir uçuşmaları şeklinde
konuşma hız ve miktarında artış saptanmış ve hasta
sekonder mani tanısıyla izlenmiştir.5

Ülkemizde Gülpek ve ark., ateşli silah yara-
lanması sonucu sağ temporal kortekste bazotempo-
ralde lezyon meydana gelen bir hastayı irdelemiş,
manik ve depresif atakları olan hastaya genel tıbbi
duruma bağlı duygudurum bozukluğu tanısı koy-
muşlardır.18 Türkiye’de yayımlanan bir başka se-
konder mani vakasında, serebrovasküler hastalık
geçirdikten beş yıl sonra manik tabloda psikiyatri
kliniğine gelen hastanın kraniyal görüntülemele-
rinde sol temporopariyetal bölgede kronik infarkt
alanı saptanmıştır.19

Tedavi biçimi ve yanıtları ile ilgili yeterli sa-
yıda çalışma olmamasına karşın; sekonder maninin
tedavisinin daha güç olduğu konusunda bir görüş
birliği vardır.20 Lityum başta olmak üzere duygu-
durum düzenleyicilerinin ve haloperidol başta
olmak üzere tipik antipsikotiklerin özellikle inme
sonrası gelişen psikiyatrik bozuklukların sağaltı-
mında etkinliği randomize kontrollü çalışmalarda
gösterilmiştir.13,21 Yerli ve yabancı literatürde ET
ile, bu hastalığa bağlı serebrovasküler olay dolayısı
ile de olsa yol açtığı psikiyatrik bir durumun bir-

Kategori Alt kategori Örnek patoloji

Nörolojik Endokrin Cushing sendromu, hipertiroidi

olmayan Metabolik B12 eksikliği, hemodiyaliz

Farmakolojik Antidepresanlar, levodopa, 

teroidler, sempatomimetikler

Narkotik Fensiklidin (PCP)

Nörolojik Malignite    Frontal lob meningioma,

temporal lob glioma 

Vasküler İskemik inme, 

intraserebral hemoraji

Travma Travmatik beyin hasarı

Enfeksiyon AIDS, prion, viral ensefalit

Nörodejeneratif Frontotemporal demans, 

Huntington hastalığı

Diğer Epilepsi, multipl skleroz, nöroşirürji

TABLO 1: İkincil mani nedenleri.13
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likteliğinin bulunmamasının olgumuzu ilginç ve
özgül kıldığını düşünmekteyiz. Ayrıca intrakrani-
yal lezyonun sol hemisfer yerleşimli olması ve iz-
lenen mani tablosunun inme sonrası geç dönemde
ortaya çıkması kayda değer diğer özelliklerdir. Ol-
gumuzda, ayırıcı tanı ışığında vasküler kaynaklı se-

konder mani tanısı ilk sırada düşünülmüş olsa da
klinik seyrin uzun vadede yakın izlenmesi, özel-
likle bipolar bozukluğun kesin olarak dışlanması
veya her iki ayrı hastalığın rastlantısal olarak bir-
likteliği şeklinde değerlendirilmesi açısından ta-
burculuk sonrası sık poliklinik izlemi önerilmiştir.
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