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OZET: Bu calypmada vaskiiller beyin hasaryna badly olarak gelipen 28 hemiballismus-
hemikore hastasynda kranial CT veya manyetik rezonans goériintiileme bulgularyny karpylaptyrdyk.
Hemiballismusa-hemikoreye neden olan lezyonlar, kontrlateral putamen, talamus, kaudat nukleus,

subtalamik nukleus, pallidum, striatum, premotor-motor korteks,

korona radiata ve ipsilateral

talamusu kapsamakta idi. Hemiballismus-hemikore sebebleri 15 hastada enfarkt, 7 hastada
hemoraji, 3 hastada hiperglisemi, 1 hastada hipoglisemiye badlandy. Sadece CT yapylan 2 hastada

ise uyumlu lezyon saptanamady.

Anahtar kelimeler: Hemiballismus, hemikore, inme, hipoglisemi, hiperglisemi

GYRYb

Ballismus terimi Yunancadan gelir. Yk kez
Kusmall ve Von Economo tarafyndan kol ve
bacaklaryn  piddetli, ani, kontrolsiz, genip
ampluditli ve proksimal hareketlerini tanymlamak
icin kullanylmyptyr®’. Bu tip hareketler viicudun bir
yanyny tuttudunda hemiballismus (HB) terimi
kullanylyr. Martin ve Alcoch, HB ve hemikore (HK)
arasynda fark olmadydyny, HB' un hemikorenin
daha piddetli ve daha proksimal pekli oldudunu
belirtmiplerdir®®. Bircok HB olgusu distalde kore
bulgusu ile birliktedir. Ayryca bircok HB olgusu
duzelirken HK'ye doniiperek sonlanyr'®. 1923'te
Jakob, HB ile subtalamic nukleus ilipkisini
gOstermip ve HB'u Corpus Luysii sendromu olarak
belirtmiptir’’. O zamandan beri subthalamic
nukleus lezyonu birlikte HB  olgulary
tanymlanmyptyr’>#*". Ylerleyen yyllarda, HB-HK
bulgusu olanlaryn otopsilerinde, Corpus luysii'nin
hasara  udramadydy  saptanmyptyr. Basal
ganglionlaryn afferent ve efferent subtalamo-
pallidal yollaryny kesen dedipik tip lezyonlarynda
da koreik veya ballistik hareketlerin oldudu
bildirilmiptir. Pallidum,kaudat nukleus, putamen,
talamus,korona radiata, substantia nigra, premotor
ve motor korteks lezyonlarynda da

ile
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HB-HK edilmiptirl,S»S,13,16,19,28,29,32,36

Vaskiiler

rapor
etyolojiler, iskemi, enfarkt, hemoraji ve
vaskuler malformasyonlary (AVM, vendz angioma
ve cavernous angioma) icerir**?"3*3*  Nadiren
multienfarktlar neden olabilir. Hiperglisemi
hipoglisemi, vaskiiler temele dayaly HB-HK ye
neden  olabilir'**'"***  HB  metastatik*?’,
neoplasm, granilamatoz®>**° demiyelinizan™. ve
enfeksiyoz*® nedenlere badly olarak gorilebilir.
Sistemik lupus eritematosus’ta da bildirilmiptir®.

Bu calypmanyn amacy CT veya MRI' da
saptanan, HB ve HK dan sorumlu olan lezyonlaryn
lokalizasyonu, tipini ve syklydyny saptamak
olmuptur.

ve

MATERYAL ve METOD

Bu retrospektif calypmada 1984-1987 yyllary
arasynda izlenen,HB veya HK olan 28 olgunun
klinik ve goruntileme  bulgulary sunulmuptur.
Herediter,dejeneratif kdkenli koreler ve Sydenham
koresi ¢alypma dypy byrakylmyptyr. Hastalara rutin
biokimyasal tetkikler ve karacider fonksiyon testleri
yapylmyptyr. Olgularyn 17’ sine kranial CT , 6’syna
kranial MRl , 5'ine kranial CTve MRI
uygulanmyptyr. hareketlerin

Hastalar istemsiz
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derecesine gore, klinik olarak HB ve HK olarak
dederlendirilmiptir.

SONUCLAR

28 olgunun 22'si kadyn , 6'sy erkektir. Yap
ortalamasy 66.3 yyl'dyr. 16 olguda HB, 12 olguda
HK saptanmyptyr. 25 olguda goriintileme
yontemleri ile lezyon saptanmyp, 3 olguda (Vaka 4,
5, 22) lezyon saptanmamyptyr. Lezyon saptanan
25 olgudan 2'sinde (vaka 9,10) saptanan lezyon
uyumlu bulunmamyp, bir olguda ise (Vaka 28)
ipsilateral eski lezyon dypynda yeni lezyon
saptanmamyptyr. Olgularda lezyon lokalizasyon-
larynyn dadylymy Tablo I'de go6rilmektedir. 8
olguda HB veya HK 'ye dider istemsiz hareketler
eplik etmiptir. Bunlar 2 olguda orobukkolingual
diskinezi, 2 olguda lingual diskinezi,1 olguda
retrokollis ve orobukkal dizkinezi, 2 olguda el
distonisi ve 1 olguda bap tremoru peklinde
dadylmyptyr. 15 hastada hipertansiyon ve 8
hastada uzun sireli Diabetus Mellitus Tip I, 4

C.U. Typ Fakiiltesi Dergisi

hastada iyi kontrol edilmemip kan pekeri diizeyleri
saptanmyptyr.

HB ve HK 24 olguda akut serebrovaskiler
olay nedeni ile, 4 olguda ise metabolik nedenler ile
ortaya ¢ykmyptyr. 24 olguda akut, 3 olguda lay ile
2 yyl icinde, 1 olguda ise yeni inme ile iyilepmip
olan hemiballismus rekirrens géstermiptir.

2 olgu eksitus olmup, 2 olgu direncli
seyretmip, diderleri 1 giin-3 haftalyk sureler icinde
dizelme géstermiptir (Tablo I1).

Tablo I: Lezyon Lokalizasyonlarynyn dadylymy
Lezyon lokalizasyonu % n
Putamen 30 7
Kaudat nukleus 12 3
Talamus 18 4
Ypsilateral talamus 5 1
Pallidum 5 1
Striatum 5 1
Premotor-motor korteks 5 1
Korona radiata 10 2
Subtalamik nukleus 10 2

Tablo II: Hemiballismus-hemikore vakalarynyn klinik analizi

Yap Cins Etyoloji Gelipme Hareket Eplik eden hareket Sorumlu lezyon lokalizasyonu
siresi bozukludu bozukludu

1 67 K Ynme Akut Sol HB Orobukkolingual disk Sad kaudat bapy enf.

2 66 K Ynme 2 yyl Sad HB - Sol putamen enf

3 68 K Ynme Akut Sad HK - Sol putamen hem

4 78 K Hiperglisemi Akut Sad HK Orobukkolingual disk Normal

5 73 K Hiperglisemi Akut Sad HB Lingual disk Normal

6 60 K Ynme Akut Sad HB Lingual disk Sol pallidum enf

7 80 K Ynme Akut Sol HB - Sad putamen ve kaudat bapy enf

8 35 K Ynme 1ay Sol HB - Sad talamus enf

9 53 K Ynme Akut Sad HK Retrokollis, orobukkol Ypsilateral MCA-PCA arabblge

disk enfarkty

10 60 E Ynme Akut Sad HK - VYpsilateral ACA enfarkty

11 75 K Ynme Rekurren Sol HB - Sad kaudat bapy enf

12 57 E Ynme Akut Sad HB - Sol korona radiata enf

13 68 K Ynme Akut Sol HK Hand distoni Sad talamus enf

14 62 K Ynme 6 ay Sol HK Hand distoni Sad talamus hem

15 75 K Ynme Akut Sad HK Head tremor Sol premotor-motor korteks enf

16 66 K Ynme Akut Sol HB - VYpsilateral talamik hem

17 60 K Ynme Akut Sol HB - Sad kaudat bapy enf

18 81 K Ynme Akut Sad HK - Sol putamen enf

19 60 K Ynme Akut Sad HB - Sol putamen enf

20 76 K Ynme Akut Sad HB - Sol putamen hem

21 65 E Ynme Akut Sol HB - Sad subtalamik nukleus enf

22 64 E Hipoglisemi Akut Bilateral HK - Normal

23 66 K Ynme Akut Sol HB - Sad putaminal hem

24 65 E Ynme Akut Sol HK - Sad talamik hem

25 75 K Ynme Akut Sad HK - Sol korona radiata enf

26 70 E Ynme Akut Sol HB Sad subtalamik nukleus enf

27 62 K Ynme Akut Sad HB Sol putaminal hem

28 72 K Eski Ynme Akut Sad HK - Ypsilateral eski kaudat ve putaminal
+Hiperglisemi enfarkt
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HB: hemiballismus HK: hemikore Disk: diskinezi Enf: enfarkt Hem: hematom MCA-PCA: medial serebral arter-posterior serebral
arter ACA: anterior serebral arter
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TARTIPMA

Yakyn ganglionlaryn
fizyolojik, anatomik ve ndorobiolojik c¢alypmalary,
involenter hareketlerin olupumundaki
malary anlamamyza yardymcy olmuptur. Normalde
striatum, bazal ganglionlaryn “input” yeridir. Globus
pallidus’un internal segmenti (GPi) ve substantia
nigra pars retikulata’sy (SNr) output yeri olarak rol
oynar. Sensorimotor alanlardan kortikal
projeksiyonlar, postkommisural putamende
sonlanyr. Putamen outputu direkt yol ile
GPi/SNr'ya, indirekt yol ile globus pallidus
eksterna’'ya (Gbe) ve subtalamik nukleusa olur.
Gbe ve Gbi/SNr arasynda resiprokal badlantylar da
vardyr.Gpi/SNr ‘nyn motor output'u yalnyzca
talamusun  ventroanterior/ ventrolateral (VA/VL)
nukleuslaryna deail, ayny zamanda
pedinkulopontin nukleuslaradyr. Bu yolun rolii tam
anlapylamamyptyr. Subtalamik nukleustan
Gpi/SNr'ya eksitatdr (glutamoterjik) projeksiyonlar
vardyr. Bazal gangliyonlaryn intrensek
badlantylary, ayny zamanda bunlaryn talamusa,
superior kollikulusa ve orta beyne outputlary
inhibitor ~ ve  GABA’erjiktir.  Hemiballismusta
subtalamik nukleus lezyonu ile indirekt yolun
kesilmesi sonucu eksitator uyarylar kaybolmuptur,
direkt yolun inhibitér etkisi ile Gpi'ya olan inhibitér
etki artar ve Gpi'nyn talamusa olan inhibitor etkisi
azalyr. Bu inhibitdr etkinin azalmasy sonucunda
disinhibisyonla kortekste apyry eksitatér uyarylar
olupmaktadyr. Sonucgta kontrlateral hiperkinetik
hareketler  goriilebilmektedir™>®’.  Subtalamik
nukleus lezyonu olmaksyzyn hemiballismus
gortlmesi, subtalamik nukleus'un afferent ve
efferent badlantylarynyn kesilmesine
badlanmyptyr'®>®. Vakalarymyz icinde subtalamik
nukleusun etkilendidi 2 vaka olmakla beraber, dider
lezyon lokalizasyonlary putamen, kaudat nukleus,
pallidum, talamus, korona radiata ve premotor-
motor korteksi kapsamaktadyr. Bu
lokalizasyonlarda gerek direkt gerek indirekt
badlantylaryn bir pekilde etkilenmesi hemiballis-
mus-hemikore ortaya ¢ykmasynda etken olmuptur.

zamanlarda bazal

mekaniz-
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C.U. Typ Fakiiltesi Dergisi

Calypmamyzda 15 olguda enfarkt (%54), 7
olguda hemoraji (% 25), 3 olguda (%11)
hiperglisemi, 1 olguda (%3) hipoglisemi

saptanmyp, 2 olguda (%7) ise lezyon uyumlu
bulunmamyptyr.  Ynme sonucu hemiballismus
gelipen olgularyn  %71'i  iskemiye, %29'u
hemorajiye  badlanmyptyr. 25 hastalyk  bir
calypmada %72 hemiballismus olgusu iskemiye,
%8 olgu hemorajiye badlanmyptyr*®. Calypmamyz-
da lezyon lokalizasyonlary dederlendirildidinde
%30 putamen, %18 kontrlateral talamus, %12
kaudat nukleus, %10 subtalamik nukleus, %10
korona radiata, %5 olarakta pallidum, striatum,
ipsilateral talamus, premotor-motor korteks lezyonu
saptanmyptyr. Bapka bir calypmada goériintileme
calypmasy vyapylan 22 olguda, %4 oranynda
subtalamik nukleusta, %23 oranynda subtalamik
nukleus+ dider bazal ganglion, pons veya orta
beyinde lezyon saptanmyptyr. % 27 olguda ise
subtalamik nukleus etkilenmeksizin dider bazal

ganglion  bolgeleri ve  talamusta lezyon
saptanmyptyr. % 14 olguda parietal veya temporal
kortekste lezyon saptanmyp, %32 olguda

goruntileme yontemleri ile lezyon bulunama-
myptyr®®. Katsumata ve ark. nyn CT uyguladyklary
33 olguluk serilerinde 10 olguda subtalamik
nukleusta, 17 olguda subtalamik nukleus dypynda
lezyon saptanmyp, 6 olguda lezyon
saptanamamyptyr'*.

Olgu 9'da ipsilateral medial serebral arter ile
posterior serebral arter ara sulama bdlgesinde,
olgu 10'da ise ipsilateral superior ve middle frontal
girus lokalizasyonunda enfarkt saptanmyp, klinik
tablo bu lezyonlar ile agyklanamamyptyr. Olgu
16'da 5 dakika suiren 2 gegici hemiballismus atady
olmuptur. Bu olguda CT'de ipsilateral talamik
hemoraji saptanmyptyr. VYpsilateral lezyon ile
hemiballismus gelipmesi nadir olmakla beraber
bildirilmi|otir3. Her 3 olguda da CT uygulanmyptyr.
Bu vakalarda multiplanar gériintileme kapasitesi
oldudundan daha sensitif olan MR uygulansaydy,
hemiballismusa neden olabilecek kuigtk lezyonlar
saptayabilirdik. Olgu 11'de bir yyllyk iyilepme
surecinden sonra ipsilateral iskemik vaskiler olay
ile hemiballismus yeniden ortaya ¢ykmyptyr. Bu

ise
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hastada kontrlateral kaudat bapynda eski enfarkt
saptanmyptyr. Ypsilateral lezyonun, kontralateral
sessiz  bazal ganglia lezyonunun semptom
¢cykarmasyny tetikledidi ileri strulmektedir®. Bu
hastada bu mekanizma sorumlu olabilir.

2 olgumuzda (Vaka 4,5) hemiballismus
hiperglisemiye, 1 olguda (Vaka 22) hipoglisemiye
badlanmyp ve goérintileme ydntemlerinde lezyon
saptanmamyptyr. Vaka 28'de ise 3.5 yyl Once

geciriimip sad hemiparezi olup, hemiballismus
syrasynda kan pekeri yiksek olarak tespit
edilmiptir. MR’da ipsilateral eski kaudat ve

putaminal enfarkt tespit edilmiptir. Bu 4 olguda
hemiballismus-hemikore kan pekerinin regilasyonu
ile  kaybolmuptur. Hiperglisemi ve hipoglisemi
nadiren koreoatetoz nedeni olarak bildirilmiptir®*2°.
Hiperglisemiye sekonder hemiballismus-hemikore
gelipen bir hastada yapylan SPECT ¢alypmasynda,
kontrlateral striatum ve talamusta artmyp kan
akymy gorilmuptur®®. Haan, bir olguda gerek kan
pekeri yiksek iken, gerekse kan pekeri dipuk iken
paroksismal koreoatetoz tanymlamyptyr. Uzamyp
kan glukoz duzeyindeki dedipiklik, beyindeki
osmoreseptorleri yeniden dizenler ve bu ani,
hyzly dedipiklikler iyi tolere edilemez ve hiperkinetik

hareketlere  neden  olabilir**. Kan  pekeri
anormallikleri ile birlikte olan kore, peker
dizeylerinin dizeltiimesi ile kaybolabilir,
yavaplayabilir veya devam edebilir'**®. Kan pekeri
anormallidi ile kore c¢ykan hastalar genellikle
yaplydyrlar. Daha ©nceden var olan bir doku
hasary (6rn: lakiner enfarkt, hemoraji), beyin

dokusunu hiperglisemik etkilere daha duyarly hale
getirebilir. Dider yandan, hiperglisemi syrasynda
kiguk arteriollerdeki iskemik episodlar
hemiballismusa yol acabilir*’.

Bu calypma ile hemiballismus ve hemikorenin
subtalamik nukleus lezyonlary dypynda da
gorulebilecedi, etyolojide vaskiler lezyonlaryn
onemli yer kapladydy, gerek hiperglisemi gerek
hipoglisemi ile gelipen hiperkinetik hareketlerin kan
pbekeri regiilasyonu ile diizelebilecedi kanysyna
varylmyptyr.
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SUMMARY

Hemyballism-hemichorea:
cases.

We compared cranial CT or magnetic
resonance imaging in twenty-eight patients with
hemiballism-hemichorea secondary to vascular
brain damage. Sites considered as possible
locations for a lesion causing hemiballismus-
hemikore included the contralateral putamen,
thalamus, caudate nucleus, subthalamic nucleus,
pallidum, striatum, premotor-motor cortex, corona
radiata, and ipsilateral thalamus. Causes of
hemiballismus-hemikore included infarction (15
patients), hemorrhage (7 patients), hyperglycemia
(3 patients), and hypoglycemia (1 patient). In 2
patients who underwent CT alone, a responsible
lesion was not identified.

Key words: hemiballism, hemichorea, stroke,
hyperglycemia, hypoglycemia.
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