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Olgu Sunumu / Case Report

Talamik Hemoraji Sonrası Gelişen Kore
Hemiballismus Olgusu: Olgu Sunumu

Hemichorea and Hemiballismus Following Thalamic Hemorrhage:
A Case Report

Defne KORUCU

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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Hemikore ve hemiballismus, akut inme sonrası nadir olarak görülen ve hareket bozukluklarının eşlik ettiği, nöro-
lojik bir hastalıktır. Hastalık, vücudun tek tarafında gelişen şiddetli, ani, kontrolsüz ve geniş amplitüdlü proksimal 
hareketlerle karakterizedir. Genellikle kontralateral bazal gangliyon ve talamusun küçük vasküler lezyonlarına 
bağlı olarak geliştiği düşünülmektedir. Bu makalede, sağ talamik hemoraji sonrası gelişen hemiballismuslu 61 
yaşında bir kadın olgu sunulmuştur.
Anahtar Sözcükler: Hemiballismus; Hemikore; talamik kanama.
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Kore istem dışı, ani gelişen, bir uzuvdan 
diğerine yayılan, vücudun rastgele her yerinde 
olabilen, kısa süreli ve düzensiz kas kasılma-
larıdır. Ballismus geniş amplitüdlü proksimal 
hareketlerin baskın olduğu koredir. Ballismusu 
oluşturan hareketler sıklıkla jeneralize (bibal-
lismus) olmakla birlikte fokal veya segmental 
ya da bir bedenin yarısında (hemiballismus) 
görülebilmektedir.[1] Hemikore-hemiballismus 
akut inme geçiren hastalarda en sık bildirilen 
hareket bozukluklarıdır.[2] Bazal gangliyonla-
rın afferent ve efferent subtalamopallidal yol-

larını kesen lezyonlarında koreik ve ballistik 
hareketlerin olduğu bildirilmiştir. Pallidum, 
kaudat çekirdek, putamen, talamus, korona 
radiata, substansia nigra, premotor ve motor 
korteks lezyonlarında da hemiballismus ve 
hemikore bildirilmiştir.[3-11] Vasküler etyolo-
jiler, iskemi, enfarkt, hemoroji ve vasküler 
malformasyonlar (arteriyovenöz malformas-
yon, venöz anjiyoma ve kavernöz anjiyoma) 
içerir.[12-16] Hiperglisemi ve hipoglisemi vaskü-
ler temele dayalı hemiballismus ve hemikoreye 
neden olabilmektedir.[17-21]
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Hemiballismus metastatik,[12,14] neoplazm, 
granülomatöz,[22-24] demyelinizan[25] ve enfeksi-
yöz[26] nedenlere bağlı olarak görülebilir. Sistemik 
lupus eritematozusta da bildirilmiştir.[27]

OLGU SUNUMU
Sağ elini kullanan 61 yaşında kadın hasta, 

10 gündür ani gelişen sol kolda daha belirgin 
olan, sol kol ve bacakta şiddetli, istemsiz, düzen-
siz ve devamlı olan hareketler nedeniyle nöroloji 
kliniğimize başvurdu. Öz geçmişinde hiper-
tansiyon nedeniyle tedavi aldığı öğrenildi. Soy 
geçmişinde özellik yoktu. Nörolojik muayene-
sinde sağ kol ve bacakta hemibalistik hareketleri 
vardı. Sağda taban cildi refleksi ekstansörlüğü 
dışında patolojik bulgu saptanmadı. Laboratuvar 
incelemede kan şekeri, böbrek, karaciğer fonk-
siyon testleri, elektrolitleri, ürik asit, albumin, 
total protein, kolesterol düzeyleri, ASO, CRP, 
RF, tiroid fonksiyon testleri, vitamin B12, folik 
asit düzeyi, sedimantasyon hızı, hepatit belir-
teçleri normaldi. Hemogramda (Hgb 11.6) hafif 
anemi saptandı. Elektrokardiyografi (EKG) nor-
mal sinüs ritmindeydi. Çekilen kraniyal bilgisa-
yarlı tomografide sağ talamik hemoraji saptandı. 
Tedavide antihipertansif tedavi ve demir pre-
peratı, sodyum valproat ve klozapin uygulandı. 
Üçüncü günün sonunda hastanın yakınmaların-
da belirgin düzelme saptandı.

TARTIŞMA
Hemikore-hemiballismus akut inme geçi-

ren hastalarda en sık bildirilen hareket 

bozukluklarıdır. Hemikore-hemiballismus gün-
ler bazen haftalar sürmekle birlikte genellik-
le geçicidir. Klasik akut hemikore subtalamik 
çekirdek, striyatum veya putamenin akut, küçük 
derin yerleşimli enfarktlarında görülür.[2]

Yakın zamanlarda bazal gangliyonların 
fizyolojik, anatomik ve nörobiyolojik çalış-
maları, involenter hareketlerin oluşumundaki 
mekanizmaları anlamamıza yardımcı olmuştur. 
Normalde striyatum, bazal gangliyonların giriş 
yeridir. Globus pallidus’un internal segmenti 
(GPi) ve sustantia nigra pars retikulatası (SNr) 
çıkış yeri olarak rol oynar. Sensörimotor alan-
lardan kortikal projeksiyonlar, postkomissural 
putamende sonlanır. Putamen çıkışı direkt yol 
ile GPi/SNr’ye, indirekt yol ile globus pallidus 
eksterna (Gbe)’ya ve subtalamik çekirdeğe olur. 
Globus pallidus eksterna ve Gpi/SNr arasında 
resiprokal bağlantılar da vardır. Gpi/SNr’nin 
motor çıkışı yalnızca talamusun ventroanteriyor/
ventrolateral (VA/VL) çekirdeklerine değil, aynı 
zamanda pedinkülopontin çekirdeklerdir. Bu 
yolun rolü tam anlaşılamamıştır. Subtalamik 
çekirdekten Gpi/SNr’ye eksitatör (glutamaterjik) 
projeksiyonlar vardır. Bazal gangliyonların int-
rensek bağlantıları, aynı zamanda bunların tala-
musa, süperiyor kollikulusa ve orta beyne çıkış-
ları inhibitör ve gabaerjiktir. Hemiballismusta, 
subtalamik çekirdek lezyonu ile indirekt yolun 
kesilmesi sonucu eksitatör uyarılar kaybolmuş-
tur. Direkt yolun inhibitör etkisiyle Gpi’ye olan 
inhibitör etki artar ve Gpi’nin talamusa olan 
inhibitör etkisi azalır. Bu inhibitör etkinin azal-
ması sonucunda disinhibisyonla kortekste aşırı 
eksitatör uyarılar oluşmaktadır. Sonuçta kontra-
lateral hiperkinetik hareketler görülebilmekte-
dir.[28] Subtalamik çekirdek lezyonu olmaksızın 
hemiballismus görülmesi, subtalamik çekirde-
ğin afferent ve efferent bağlantılarının kesilme-
sine bağlanmıştır.[7,29]

Olgumuzda talamusun hasarlanması sonu-
cunda bu yerleşimde gerek direkt gerekse indi-
rekt bağlantıların bir şekilde etkilenmesinin, 
hemiballismusun ortaya çıkmasına neden oldu-
ğu düşünüldü. Hemiballismus ve hemikore 
28 hastalık bir olgu analizinde 15 olguda enfarkt 
(%54), yedi olguda hemoraji (%25), üç olguda 
(%11) hiperglisemi, bir olguda (%3) hipoglisemi 
saptanmış, iki olguda (%7) ise lezyon uyumlu 

Şekil 1.	Beyin	bilgisayarlı	tomografide	sağ	talamik	hemo-
raji	görülmektedir.
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bulunmamıştır. İnme sonucu hemiballismus 
gelişen olguların %71’i iskemiye, %29’u hemo-
rajiye bağlanmıştır.[30] Hemikore hemiballism 
genellikle nöroleptiklere iyi yanıt verir.[31] 
Nörokimyasal patolojisinde dopaminerjik aşırı 
aktivite olduğu, bu nedenle nöroleptiklere iyi 
yanıt alındığı düşünülmektedir. Hemikore, hemi-
ballismusun diazepam, gamaaminobütirikasit 
(GABA)-mimetik ilaçlara da yanıt verdiğine 
dair kanıtlar vardır.[32,33] Tedavide başlıca halo-
peridol, klorpromazin tetrabenazin ve perfena-
zin kullanılmaktadır. Son yıllarda perfenazine 
dramatik yanıt veren olgular bildirilmiştir.[34] 
Perfenazin neostriyatumda dopaminerjik resep-
törleri bloke ederek hem neostriatal hem de 
subtalamik kaynaklı koreik hareketleri azalt-
maktadır. Tetrabenazin, rezerpin ve haloperidol 
neostriyatumda dopamin depolarını boşaltarak 
etki gösterir.[33,35]

Olanzapin, sodyum valproat ve gabapentin 
tedavisine iyi yanıt alınan olgular da bildirilmiş-
tir.[32,36] Olgumuzda da verilen sodyum valproat 
ve klozapin tedavisine iyi yanıt alınmıştır.

Biz olgumuzda tedavide düşük doz kloza-
pin ve valproik asit tedavisine iyi yanıt aldık. 
Hemiballismus hemikore ile karşılaşılan olgu-
larda iskemik ve hemorojik vasküler hastalıklar 
akılda tutulmalıdır.

Sonuç olarak, hemikore-hemiballlismus akut 
serebrovasküler hastalıklardan sonra nadir ola-
rak görülmektedir. Serebrovasküler hastalıklara 
bağlı olarak gelişen olgularda risk faktörlerine 
ek olarak uygulanan nöroleptik tedaviye olumlu 
yanıt alınabilmektedir.
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