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Olgu Sunumu / Case Report

Tek Foton Emisyonlu Bilgisayarlı Beyin Tomografisi ve 
Elektromiyografi Kaydı ile Doğrulanan Post-travmatik
Holmes Tremoru

Post-traumatic Holmes Tremor Confirmed by Brain Single Photon Emission 
Computed Tomography and Electromyography Recording

Ferah KIZILAY,1 Eylem GÖKSU,1 Fırat GÜNGÖR,2 Hakan ORUÇKAPTAN,3 Sibel ÖZKAYNAK1

Holmes tremor is a rare movement disorder. Lesions involving red nucleus and/or affecting the superior cerebellar 
peduncle or posterior thalamus may cause this tremor. In this article, we report a 19-year-old man who developed 
a unilateral high-amplitude tremor, approximately two weeks after a head trauma. The tremor showed postural, 
kinetic and resting properties. Magnetic resonance imaging (MRI) showed a linear fracture line on the right parietal 
bone and a post-contusional area on the right superior parietal lobe. Cervical MRI was normal. Electromyography 
recording a 4 Hz tremor activity on the left arm that was arrhythmic with resting, postural and kinetic components. 
Single photon emission computed tomography of the brain (SPECT) showed hypometabolism on the right tem-
poral, parietal and occipital lobes as well as right thalamus and cerebellum. In conclusion, when Holmes tremor 
following head trauma is suspected clinically and electrophysiologically and the lesions on the MRI cannot explain 
the clinical picture, the cerebello-thalamo-cortical loop dysfunction leading to Holmes tremor may be demon-
strated with SPECT. 
Key Words: Brain SPECT imaging; electromyography recording; Holmes’ tremor.

Holmes tremoru, nadir görülen bir hareket bozukluğudur. Kırmızı çekirdek, superior serebellar pedinkül veya pos-
terior talamusu etkileyen lezyonlar bu tremora neden olabilir. Bu makalede, kafa travmasından yaklaşık iki hafta 
sonra tek taraflı, yüksek amplitüdlü tremor gelişen, 19 yaşında bir erkek olgu sunuldu. Tremor postural, kinetik ve 
istirahat özelliklerine sahipti. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) incelemesinde sağ pariyetal kemikte çizgi-
sel kırık hattı ve sağ superior pariyetal lobda kontüzyon sonrası etkilenen saha görüldü. Servikal MRG normaldi. 
Elektromiyografi kaydında sol kolda ritmik olmayan, 4 Hz frekansında ve istirahat, postural ve kinetik bileşenleri 
olan tremor aktivitesi görüldü. Tek foton emisyonlu bilgisayarlı beyin tomografisinde (SPECT) sağ temporal, pari-
yetal ve oksipital loblarda ve sağ talamus ve serebellumda hipometabolizma görüldü. Sonuç olarak, kafa travma-
sından sonra klinik ve elektrofizyolojik olarak Holmes tremorundan kuşkulanıldığı ve MRG’deki lezyonun klinik 
tabloyu açıklayamadığı durumlarda, Holmes tremoruna neden olan serebelllo-talamo-kortikal bağlantılardaki işlev 
bozukluğu SPECT aracılığıyla gösterilebilir.
Anahtar Sözcükler: Beyin SPECT görüntülemesi; elektromiyografi kaydı; Holmes tremoru.
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Holmes tremoru ilk kez 1889’da Benedict 
tarafından bildirilmiştir. Nadir görülen bir hare-
ket bozukluğudur.[1] Bu güne kadar mezensefalon 
tremoru, rubral tremor, talamik tremor, pedinkü-
ler tremor, Benedict tremoru olarak farklı şekil-
lerde adlandırılmıştır.[2-6] 1998’de Movement 
Disorders Society tarafından “Holmes tremoru” 
tanımı uygun görülmüştür. Holmes bu hastalı-
ğı 1904’de serebello-rubral sistemin fonksiyon 
bozukluğunun neden olduğu kinetik tremor ola-
rak tanımlamıştır.[1] 

Holmes tremoru, istirahatin yanı sıra belirli 
bir postürü sürdürürken ya da amaca yöne-
lik hareketler sırasında ortaya çıkar. Postural 
ve kinetik komponenti olan istirahat tremoru 
olarak da tanımlanabilir. Frekansı 2.5-4.5 Hz, 
sıklıkla ritmi düzensiz, elektromiyografi (EMG) 
kayıtlarında çakma süresi 150-170 ms olan kaba 
bir tremordur.[7] Agonist ve antagonist kaslar 
genellikle birbirini izleyen kasılmalar sergi-
ler.[7-8] Ağırlık yükleme ile tremorun frekansı 
değişmez. Mezensefalon (kırmızı çekirdek veya 
superior serebellar pedinkül) veya posterior tala-
musu etkileyen lezyonlar bu tremora yol açabilir. 
Sıklıkla bu lezyonlar vasküler infarkt, tümör, 
kafa travması, multipl skleroz ve arteriyovenöz 
malformasyonlardır.[1] Bu makalede, kafa trav-
masından yaklaşık iki hafta sonra ortaya çıkan 
Holmes tremoru olgusunu EMG kaydı, manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) ve tek foton emis-
yon bilgisayarlı tomografi (SPECT) bulguları ile 
sunmak istedik.

OLGU SUNUMU

On dokuz yaşında bir erkek, sol kolda oluşan 
istemsiz hareket nedeni ile Hareket Hastalıkları 
kliniğimize başvurdu. Hastanın öyküsünden, 
başvurudan yaklaşık altı ay önce motorsiklet 
kazası geçirdiği Acil Servis’te entübe edildiği, 
bir hafta yoğun bakımda kaldığı, birkaç gün de 
Nöroşirürji Servisi’nde izlendiği ve daha sonra 
taburcu edildiği ancak taburcu olduktan birkaç 
gün sonra sol kolunda istemsiz hareket oluştu-
ğunu fark ettiği öğrenildi. İstemsiz hareket, isti-
rahat, postural ve kinetik komponenti olan kaba 
irregüler bir tremor şeklinde idi. Hasta tremorun 
uyku sırasında kaybolduğunu bildirdi. Nörolojik 
muayenesinde sol koldaki kaba tremoru dışın-
da bir patoloji gözlenmedi. Beyin bilgisayarlı 

tomografisi (BT) sağ pariyetal kemikte çizgisel 
kırık hattı ve sağ pariyetal ensefalomalazik alan 
ile uyumlu idi. Manyetik rezonans görüntüleme-
de sağ frontopariyetal çizgisel kırık hattı ve sağ 
pariyetal lobta internal tabula komşuluğunda 
post-kontüzyonel alan vardı (Şekil 1). Servikal 
MRG normaldi. Elektromiyografi kayıtlama-
sı sol kolda yaklaşık 4 Hz frekanslı, aritmik, 
istirahatte, postural ve kinetik olarak gözlene-
bilen tremor aktivitesi ile uyumlu idi. Agonist 
ve antagonist kaslar genellikle alternan aktivi-
te gösterdi, nadiren ko-kontraksiyon gözlendi 
(Şekil 2). Hastanın EMG kayıtlaması fenomeno-
lojik olarak Holmes tremoru tanımına uyuyordu. 
Klinik ve EMG kayıtlaması ile Holmes tremoru 
düşünülen olgunun beyin MRG’sinin tremorun 
yerini desteklememesi üzerine istenenen beyin 
SPECT’inde sağ temporal ve oksipital loblarda 
ve sağ talamus ve serebellumdaki hipometabo-
lizma görüldü (Şekil 3).

Kliniğimizde izlemi sırasında propranolol 
tedavisine yanıt vermeyen olguda klonazepam 
2 mg 2x1 kullanımı sırasında belirgin düzelme 
görüldü. Kötüye kullanım riski yüksek olduğu 
için ilaç azaltılarak kesildi. Primidon ve topira-
mat tedavisine yanıt alınamadı. Levetirasetam 
tedavisi başlandı. Aynı zamanda Psikiyatri kli-
niği tarafından da izlenen hastaya pos-travmatik 

Şekil 1. T1 ağırlıklı kesitte sağ frontoparietal çizgisel kırık 
hattı ve sağ parietal lobta  internal tabula kom-
şuluğunda post-kontüzyonel alan görülmektedir.
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kişilik bozukluğu tanısı konuldu ve seçici sero-
tonin gerialım inhibitörü (SSRI) tedavisi başlan-
dı. Daha sonraki izlemlerinde levetirasetam tb 
500 2x1 tedavisinden orta derecede yararlandığı 
gözlendi. Ancak, ilaçlarını düzgün kullanmayan 
olgu steriotaksik cerrahi için Nöroşirürji kliniği-
ne yönlendirildi.

TARTIŞMA

Holmes tremoru, en fazla özürlülük yaratan 
tremordur. Frekansı diğer tremor tiplerinden 
daha yavaştır ve 2.5-4.5 Hz arasındadır. Agonist 
ve antagonist kaslar genellikle alternan aktivite 
gösterir. Posterior talamus, superior serebellar 
pedinkül ya da kırmızı çekirdeği etkileyen 
lezyonlardan sonra gelişir. Lezyonun oluşma-
sından sonra tremorun ortaya çıkması haftalar, 
aylar, hatta yıllar alabilir.[1] Kafa travması da 
Holmes tremoruna yol açan nedenlerden bir 
tanesidir.[2,9-11] Kremer ve ark.,[10] 1947’de kafa 
travmasını izleyen bir mezensefalon sendromu 
olgusu, Andrew ve ark.[11] ise 1982’de kafa trav-
masında sonra 1-18 ay sonra postural-istirahat 
ve kinetik komponenti olan, mezensefalon tre-
moru gelişen üç olgu bildirmişlerdir. Daha sonra 
Samie ve ark.[2] 1999’da, post-travmatik mezen-
sefalon tremoru olan üç olgu bildirmişlerdir. Bu 
olgulardan biri, bilinç bozukluğuna neden olan, 
kraniyal BT’nin normal olduğu kafa travmasın-

dan altı ay sonra tremor gelişen, 42 yaşında bir 
erkek olgudur. Diğerleri ise sağ temporal kemik 
kırığının olduğu kafa travmasından 22 ay sonra 
mezensefalon tremoru gelişen 21 yaşındaki bir 
olgu ile intraventriküler hemorajiye neden olan 
kafa travmasından sekiz ay sonra mezensefalon 
tremoru gelişen 21 yaşındaki bir olgudur. Bizim 
olgumuzda kafa travmasından yaklaşık iki hafta 
sonra ortaya çıkan, tek taraflı, aritmik, yaklaşık 
4 Hz frekanslı, istirahat-postural ve kinetik 
komponenti olan kaba bir tremor vardı. Post-
travmatik tremorlar, lezyonun yerleşim yerinin 
doğru saptanmasının zor olması ve farma-
kolojik tedaviye yanıtın zayıf olması nedeni 
ile klinik olarak iyi sınıflanamamıştır.[2] Post-
travmatik mezensefalon tremorunda konvan-
siyonel görüntüleme yöntemleri lezyon yerini 
saptamada bazen yetersiz kalabilmektedir.[9,11,12] 
Serebral hipoksi, iskemi, metabolik ve toksik 
faktörler sekonder beyin hasarına yol açabil-
mektedir. Bunun gibi durumlarda da konvan-
siyonel görüntüleme yöntemleri ile lezyonun 
yeri saptanamayabilir.[13] Olgumuz, klinik ve 
elektrofizyolojik olarak Holmes tremoruna uyu-
yordu. Ancak beyin MRG görüntülemesi bu 
durumu açıklamayınca hastadan beyin SPECT’i 
istendi. Olgunun beyin SPECT’inde Holmes 
tremoruna neden olan serebellotalamokortikal 
bağlantılarda işlev bozukluğunu kanıtlayan, sağ 

Şekil 2. Olgunun elektromiyografi kaydında 3.5-4 Hz tremor aktivitesi.
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temporal ve oksipital lobta, talamus ve serebel-
lumda hipoperfüzyon saptandı.

Post-travmatik mezensefalon tremorun-
da tedaviye yanıt yüz güldürücü değildir. 
Propranolol, propranolol-valproik asit kombi-
nasyonu, klonozepam, antikolinerjikler, L-Dopa, 
L-Dopa-karbamazepin kombinasyonundan fayda 
gören olgular bildirilmiştir.[2,9,14-16] İlaç tedavisin-
den başka steriotaksik talamotomiden fayda 
gören olgular da bildirilmiştir.[11] Bizim olgu-
muzda klonazepam kullanımı sırasında belirgin 
fayda görüldü ancak kötüye kullanım riski nede-
ni ile devam edilemedi. Levatirasetam tedavisine 
orta düzeyde yanıt verdi. Post-travmatik kişilik 
bozukluğu da olan ve ilaçlarını düzenli kullan-
mayan olgu steriotaksik cerrahi için Nöroşirürji 
kliniğine yönlendirildi. Steriotaksik talamotomi 
ile olgunun tremoru düzeldi.

Sonuç olarak, bu post-travmatik Holmes tre-
moru olgusu, hem nadir görülmesi nedeniyle 
hem de travma sonrası klinik ve elektrofizyolo-
jik olarak Holmes tremorundan kuşkulanılıyorsa 
ve kraniyal MRG’deki lezyon da klinik tablo-
yu açıklamıyorsa, SPECT’in bu tremora neden 

olan serebellotalamokortikal bağlantı fonksiyon 
bozukluğunu gösterebileceğini bildirmek düşün-
cesi ile sunuldu.
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