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Olgu Sunumu / Case Report

Talamik Hemoraji Sonras1 Gelisen Kore
Hemiballismus Olgusu: Olgu Sunumu

Hemichorea and Hemiballismus Following Thalamic Hemorrhage:
A Case Report

Defne KORUCU

Sinop Atatiirk Devlet Hastanesi Noroloji Klinigi, Sinop, Tiirkiye

Hemikore ve hemiballismus, akut inme sonrasi nadir olarak gérulen ve hareket bozukluklarinin eslik ettigi, néro-
lojik bir hastaliktir. Hastalik, viicudun tek tarafinda gelisen siddetli, ani, kontrolstiz ve genis amplitiiditu proksimal
hareketlerle karakterizedir. Genellikle kontralateral bazal gangliyon ve talamusun kig¢lk vaskuler lezyonlarina
bagh olarak gelistigi distnilmektedir. Bu makalede, sag talamik hemoraji sonrasi gelisen hemiballismuslu 61
yasinda bir kadin olgu sunulmustur.

Anahtar Sézctikler: Hemiballismus; Hemikore; talamik kanama.

Hemichorea and hemiballismus is a rare neurological condition which is accompanied by movement disorders
following acute stroke. It is characterized by sudden, severe and uncontrolled wide-amplitude proximal motions
involving the unilateral side of the body. It is mostly attributed to the small vascular lesions in contralateral basal
ganglia and thalamus. In this report, we present a 61-year-old woman with hemiballismus following a right thalamic
hemorrhage.
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Kore istem disi, ani gelisen, bir uzuvdan
digerine yayilan, vicudun rastgele her yerinde
olabilen, kisa sureli ve duzensiz kas kasilma-
laridir. Ballismus genis amplitudlu proksimal
hareketlerin baskin oldugu koredir. Ballismusu
olusturan hareketler siklikla jeneralize (bibal-
lismus) olmakla birlikte fokal veya segmental
ya da bir bedenin yarisinda (hemiballismus)
goriilebilmektedir.!! Hemikore-hemiballismus
akut inme geciren hastalarda en sik bildirilen
hareket bozukluklaridir.” Bazal gangliyonla-
rin afferent ve efferent subtalamopallidal yol-

larin1 kesen lezyonlarinda koreik ve ballistik
hareketlerin oldugu bildirilmigtir. Pallidum,
kaudat c¢ekirdek, putamen, talamus, korona
radiata, substansia nigra, premotor ve motor
korteks lezyonlarinda da hemiballismus ve
hemikore bildirilmistir.*'" Vaskiiler etyolo-
jiler, iskemi, enfarkt, hemoroji ve vaskiler
malformasyonlar (arteriyovendz malformas-
yon, vendz anjiyoma ve kavernoz anjiyoma)
icerir.'">!%! Hiperglisemi ve hipoglisemi vaskii-
ler temele dayalir hemiballismus ve hemikoreye
neden olabilmektedir.!"-!!
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Hemiballismus metastatik,!'>'*! neoplazm,
grantilomatoz,”*?¥ demyelinizan®' ve enfeksi-
yoz*I nedenlere bagli olarak gorilebilir. Sistemik
lupus eritematozusta da bildirilmistir."”

OLGU SUNUMU

Sag elini kullanan 61 yaginda kadin hasta,
10 gundir ani gelisen sol kolda daha belirgin
olan, sol kol ve bacakta siddetli, istemsiz, dizen-
siz ve devamli olan hareketler nedeniyle noroloji
klinigimize bagvurdu. Oz gec¢misinde hiper-
tansiyon nedeniyle tedavi aldigi ogrenildi. Soy
gecmiginde ozellik yoktu. Norolojik muayene-
sinde sag kol ve bacakta hemibalistik hareketleri
vardil. Sagda taban cildi refleksi ekstansorlugi
disinda patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuvar
incelemede kan sekeri, bobrek, karaciger fonk-
siyon testleri, elektrolitleri, Urik asit, albumin,
total protein, kolesterol duzeyleri, ASO, CRP,
REF, tiroid fonksiyon testleri, vitamin B12, folik
asit duzeyi, sedimantasyon hizi, hepatit belir-
tecleri normaldi. Hemogramda (Hgb 11.6) hafif
anemi saptandi. Elektrokardiyografi (EKG) nor-
mal sinuis ritmindeydi. Cekilen kraniyal bilgisa-
yarli tomografide sag talamik hemoraji saptandi.
Tedavide antihipertansif tedavi ve demir pre-
perati, sodyum valproat ve klozapin uyguland:.
Uclincti guniin sonunda hastanin yakinmalarin-
da belirgin diizelme saptandi.

TARTISMA

Hemikore-hemiballismus akut inme geci-
ren hastalarda en sik bildirilen hareket

Sekil 1. Beyin bilgisayarli tomografide sag talamik hemo-
raji goriilmektedir.

bozukluklaridir. Hemikore-hemiballismus giin-
ler bazen haftalar stirmekle birlikte genellik-
le gecicidir. Klasik akut hemikore subtalamik
cekirdek, striyatum veya putamenin akut, kuicitk
derin yerlesimli enfarktlarinda gorulur.”

Yakin zamanlarda bazal gangliyonlarin
fizyolojik, anatomik ve ndrobiyolojik calis-
malari, involenter hareketlerin olusumundaki
mekanizmalar1 anlamamiza yardimei olmustur.
Normalde striyatum, bazal gangliyonlarin girig
yeridir. Globus pallidus’un internal segmenti
(GPi) ve sustantia nigra pars retikulatasi (SNr)
cikis yeri olarak rol oynar. Sensorimotor alan-
lardan kortikal projeksiyonlar, postkomissural
putamende sonlanir. Putamen ¢ikis1 direkt yol
ile GPi/SNr’ye, indirekt yol ile globus pallidus
eksterna (Gbe)’ya ve subtalamik ¢ekirdege olur.
Globus pallidus eksterna ve Gpi/SNr arasinda
resiprokal baglantilar da vardir. Gpi/SNr’nin
motor ¢ikist yalnizca talamusun ventroanteriyor/
ventrolateral (VA/VL) ¢ekirdeklerine degil, ayni
zamanda pedinkulopontin c¢ekirdeklerdir. Bu
yolun roli tam anlagilamamigtir. Subtalamik
cekirdekten Gpi/SNr’ye eksitator (glutamaterjik)
projeksiyonlar vardir. Bazal gangliyonlarin int-
rensek baglantilari, ayni zamanda bunlarin tala-
musa, superiyor kollikulusa ve orta beyne ¢ikis-
lart inhibitor ve gabaerjiktir. Hemiballismusta,
subtalamik cekirdek lezyonu ile indirekt yolun
kesilmesi sonucu eksitator uyarilar kaybolmusg-
tur. Direkt yolun inhibitor etkisiyle Gpi’ye olan
inhibitor etki artar ve Gpi'nin talamusa olan
inhibitor etkisi azalir. Bu inhibitor etkinin azal-
mas1 sonucunda disinhibisyonla kortekste asiri
eksitator uyarilar olusmaktadir. Sonucta kontra-
lateral hiperkinetik hareketler goruilebilmekte-
dir.”® Subtalamik g¢ekirdek lezyonu olmaksizin
hemiballismus goriilmesi, subtalamik c¢ekirde-
gin afferent ve efferent baglantilarinin kesilme-
sine baglanmigtir./*!

Olgumuzda talamusun hasarlanmasi sonu-
cunda bu yerlesimde gerek direkt gerekse indi-
rekt baglantilarin bir sekilde etkilenmesinin,
hemiballismusun ortaya ¢ikmasina neden oldu-
gu dusunuldii. Hemiballismus ve hemikore
28 hastalik bir olgu analizinde 15 olguda enfarkt
(%54), yedi olguda hemoraji (%25), u¢ olguda
(%11) hiperglisemi, bir olguda (%3) hipoglisemi
saptanmis, iki olguda (%7) ise lezyon uyumlu



50

Parkinson Hast Hareket Boz Der

bulunmamigtir. Inme sonucu hemiballismus
gelisen olgularin %711 iskemiye, %29’u hemo-
rajiye baglanmistir.*® Hemikore hemiballism
genellikle noroleptiklere iyi yanit verir.l*!
Norokimyasal patolojisinde dopaminerjik asiri
aktivite oldugu, bu nedenle noroleptiklere iyi
yanit alindig1 dusuniilmektedir. Hemikore, hemi-
ballismusun diazepam, gamaaminobitirikasit
(GABA)-mimetik ilaclara da yanit verdigine
dair kanitlar vardir.®233 Tedavide baglica halo-
peridol, klorpromazin tetrabenazin ve perfena-
zin kullanilmaktadir. Son yillarda perfenazine
dramatik yanit veren olgular bildirilmigtir.?*
Perfenazin neostriyatumda dopaminerjik resep-
torleri bloke ederek hem neostriatal hem de
subtalamik kaynakli koreik hareketleri azalt-
maktadir. Tetrabenazin, rezerpin ve haloperidol
neostriyatumda dopamin depolarin1 bosaltarak
etki gosterir.1?>3)

Olanzapin, sodyum valproat ve gabapentin
tedavisine iyi yanit alinan olgular da bildirilmig-
tir.’23! Olgumuzda da verilen sodyum valproat
ve klozapin tedavisine iyi yanit alinmistir.

Biz olgumuzda tedavide dusuk doz kloza-
pin ve valproik asit tedavisine iyi yanit aldik.
Hemiballismus hemikore ile karsilagilan olgu-
larda iskemik ve hemorojik vaskiller hastaliklar
akilda tutulmalidir.

Sonug olarak, hemikore-hemiballlismus akut
serebrovaskiiler hastaliklardan sonra nadir ola-
rak gorulmektedir. Serebrovaskiiler hastaliklara
bagl olarak gelisen olgularda risk faktorlerine
ek olarak uygulanan noroleptik tedaviye olumlu
yanit alinabilmektedir.
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