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Hemiballismus-Hemikore: 28 Vaka Analizi 
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Þebnem ALTINLI, Dr. Baki ARPACI 

Bakýrköy Ruh ve Sinir Hastalýklarý Hastanesi  1. Nöroloji Kliniði  ÝSTANBUL 

ÖZET: Bu çalýþmada vasküler beyin hasarýna baðlý olarak geliþen 28 hemiballismus-
hemikore hastasýnda kranial CT veya manyetik rezonans görüntüleme bulgularýný karþýlaþtýrdýk. 
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 baðlandý. Sadece CT yapýlan 2 hastada 
ise uyumlu lezyon saptanamadý.  

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

GÝRÝÞ 

 Ballismus  terimi Yunancadan gelir. Ýlk kez 
Kusmall ve Von Economo  tarafýndan kol ve 
bacaklarýn þiddetli, ani, kontrolsüz, geniþ  
amplüdütlü ve proksimal hareketlerini tanýmlamak 
için kullanýlmýþtýr37. Bu tip hareketler vücudun  bir 
yanýný tuttuðunda hemiballismus (HB) terimi  
kullanýlýr. Martin ve Alcoch, HB ve hemikore (HK)  
arasýnda fark olmadýðýný, HB' un hemikorenin 
daha þiddetli ve daha proksimal þekli olduðunu 
belirtmiþlerdir20. Birçok HB olgusu distalde kore 
bulgusu ile birliktedir. Ayrýca birçok HB olgusu 
düzelirken HK'ye dönüþerek sonlanýr19. 1923'te  
Jakob, HB ile subtalamic nukleus iliþkisini 
göstermiþ ve HB'u  Corpus Luysii sendromu olarak 
belirtmiþtir37. O zamandan beri subthalamic 
nukleus lezyonu ile birlikte HB olgularý 
tanýmlanmýþtýr20,21,37. Ýlerleyen yýllarda, HB-HK 
bulgusu olanlarýn otopsilerinde, Corpus luysii'nin 
hasara uðramadýðý saptanmýþtýr. Basal 
ganglionlarýn afferent ve efferent subtalamo-
pallidal yollarýný kesen deðiþik tip lezyonlarýnda 
da koreik veya ballistik hareketlerin olduðu 
bildirilmiþtir. Pallidum,kaudat nukleus, putamen, 
talamus,korona radiata, substantia nigra, premotor 
ve   motor    korteks     lezyonlarýnda  da   

 

 

HB-HK rapor edilmiþtir1,5-8,13,16,19,28,29,32,36.   
Vasküler  etyolojiler, iskemi, enfarkt, hemoraji ve 
vasküler malformasyonlarý (AVM, venöz angioma 
ve cavernous angioma) içerir2,4,27,31,34. Nadiren 
multienfarktlar neden olabilir. Hiperglisemi ve 
hipoglisemi, vasküler temele dayalý  HB-HK ye 
neden olabilir11,12,17,18,30. HB metastatik2,27, 
neoplasm, granülamatöz9,35,39 demiyelinizan10. ve 
enfeksiyöz23 nedenlere baðlý olarak görülebilir.  
Sistemik lupus eritematosus’ta da bildirilmiþtir33. 
 Bu çalýþmanýn amacý CT veya MRI' da 
saptanan, HB ve HK dan sorumlu olan lezyonlarýn 
lokalizasyonu, tipini ve sýklýðýný saptamak 
olmuþtur. 

MATERYAL ve  METOD 
 Bu retrospektif çalýþmada 1984-1987 yýllarý 
arasýnda izlenen,HB veya HK olan 28 olgunun 
klinik ve görüntüleme  bulgularý sunulmuþtur. 
Herediter,dejeneratif kökenli koreler ve Sydenham 
koresi çalýþma dýþý býrakýlmýþtýr. Hastalara rutin 
biokimyasal tetkikler ve karaciðer fonksiyon testleri 
yapýlmýþtýr. Olgularýn 17’ sine kranial CT , 6’sýna 
kranial MRI , 5'ine  kranial CTve MRI 
uygulanmýþtýr. Hastalar istemsiz hareketlerin 
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derecesine göre, klinik olarak HB ve HK olarak 
deðerlendirilmiþtir. 

SONUÇLAR 
 28 olgunun  22’si  kadýn , 6’sý  erkektir. Yaþ 
ortalamasý  66.3 yýl’dýr.  16 olguda HB, 12 olguda 
HK saptanmýþtýr. 25 olguda görüntüleme 
yöntemleri ile lezyon saptanmýþ, 3 olguda (Vaka 4, 
5, 22) lezyon saptanmamýþtýr. Lezyon saptanan 
25 olgudan 2’sinde  (vaka 9,10) saptanan lezyon 
uyumlu bulunmamýþ, bir olguda ise (Vaka 28) 
ipsilateral eski lezyon dýþýnda yeni lezyon 
saptanmamýþtýr. Olgularda lezyon lokalizasyon-
larýnýn daðýlýmý Tablo I’de görülmektedir. 8 
olguda HB veya HK 'ye diðer istemsiz hareketler 
eþlik etmiþtir. Bunlar 2 olguda orobukkolingual 
diskinezi, 2 olguda lingual diskinezi,1 olguda 
retrokollis ve orobukkal dizkinezi, 2 olguda el 
distonisi ve 1 olguda baþ tremoru þeklinde  
daðýlmýþtýr. 15 hastada hipertansiyon ve 8 
hastada uzun süreli  Diabetus Mellitus  Tip II, 4 

hastada iyi kontrol edilmemiþ kan þekeri düzeyleri 
saptanmýþtýr. 
 HB ve HK 24 olguda akut serebrovasküler 
olay nedeni ile, 4 olguda ise metabolik nedenler ile 
ortaya çýkmýþtýr.  24 olguda akut, 3 olguda 1ay ile 
2 yýl içinde, 1 olguda ise yeni inme ile iyileþmiþ 
olan hemiballismus rekürrens göstermiþtir. 
 2  olgu eksitus olmuþ, 2 olgu dirençli 
seyretmiþ, diðerleri 1 gün-3 haftalýk süreler içinde  
düzelme göstermiþtir (Tablo II). 

Tablo I: Lezyon Lokalizasyonlarýnýn daðýlýmý 
Lezyon lokalizasyonu % n 
Putamen 30 7 
Kaudat nukleus  12  3 
Talamus 18  4 
Ýpsilateral 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 vakalarýnýn klinik analizi 
 Yaþ Cins Etyoloji Geliþme 

süresi 
Hareket 
bozukluðu 

Eþlik eden hareket 
bozukluðu 

Sorumlu lezyon lokalizasyonu 

1 67 K Ýnme Akut Sol HB Orobukkolingual disk Sað kaudat baþý enf. 
2 66 K Ýnme 2 yýl Sað HB - Sol putamen enf 
3 68 K Ýnme Akut Sað HK - Sol putamen hem 
4 78 K Hiperglisemi Akut Sað HK Orobukkolingual disk Normal 
5 73 K Hiperglisemi Akut Sað HB Lingual disk Normal 
6 60 K Ýnme Akut Sað HB Lingual disk Sol pallidum enf 
7 80 K Ýnme Akut  Sol HB - Sað putamen ve kaudat baþý enf 
8 35 K Ýnme 1 ay Sol HB - Sað talamus enf 
9 53 K Ýnme Akut Sað HK Retrokollis, orobukkol 

disk 
Ýpsilateral MCA-PCA arabölge 
enfarktý 

10 60 E Ýnme Akut Sað HK - Ýpsilateral ACA enfarktý 
11 75 K Ýnme Rekürren Sol HB - Sað kaudat baþý enf 
12 57 E Ýnme Akut Sað HB - Sol korona radiata enf 
13 68 K Ýnme Akut Sol HK Hand distoni Sað talamus enf 
14 62 K Ýnme 6 ay Sol HK Hand distoni Sað talamus hem 
15 75 K Ýnme Akut Sað HK Head tremor Sol premotor-motor korteks enf 
16 66 K Ýnme Akut Sol HB - Ýpsilateral talamik hem 
17 60 K Ýnme Akut Sol HB - Sað kaudat baþý enf 
18 81 K Ýnme Akut Sað HK - Sol putamen enf 
19 60 K Ýnme Akut Sað HB - Sol putamen enf 
20 76 K Ýnme Akut Sað HB - Sol putamen hem 
21 65 E Ýnme Akut Sol HB - Sað subtalamik nukleus enf 
22 64 E Hipoglisemi Akut Bilateral HK - Normal 
23 66 K Ýnme Akut Sol HB - Sað putaminal hem  
24 65 E Ýnme Akut Sol HK - Sað talamik hem 
25 75 K Ýnme Akut Sað HK - Sol korona radiata enf 
26 70 E Ýnme Akut Sol HB  Sað subtalamik nukleus enf 
27 62 K Ýnme Akut Sað HB  Sol putaminal hem 
28 72 K Eski Ýnme 

+Hiperglisemi 
Akut Sað HK - Ýpsilateral eski kaudat ve putaminal 

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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TARTIÞMA 
 Yakýn zamanlarda bazal ganglionlarýn 
fizyolojik, anatomik ve nörobiolojik çalýþmalarý, 
involenter hareketlerin oluþumundaki mekaniz-
malarý anlamamýza yardýmcý olmuþtur. Normalde 
striatum, bazal ganglionlarýn “input” yeridir. Globus 
pallidus’un internal segmenti (GPi) ve substantia 
nigra pars retikulata’sý (SNr) output yeri olarak rol 
oynar. Sensorimotor alanlardan kortikal 
projeksiyonlar, postkommisural putamende 
sonlanýr. Putamen output’u direkt yol ile 
GPi/SNr’ya, indirekt yol ile globus pallidus 
eksterna’ya (Gbe) ve subtalamik nukleusa olur. 
Gbe ve Gbi/SNr arasýnda resiprokal baðlantýlar da 
vardýr.Gpi/SNr ‘nýn motor output’u yalnýzca 
talamusun  ventroanterior/ ventrolateral (VA/VL) 
nukleuslarýna deðil, ayný zamanda 
pedünkulopontin nukleuslaradýr. Bu yolun rolü tam 
anlaþýlamamýþtýr. Subtalamik nukleustan 
Gpi/SNr’ya eksitatör (glutamoterjik) projeksiyonlar 
vardýr. Bazal gangliyonlarýn intrensek 
baðlantýlarý, ayný zamanda bunlarýn talamusa, 
süperior kollikulusa ve orta beyne outputlarý 
inhibitör ve GABA’erjiktir. Hemiballismusta 
subtalamik nukleus lezyonu ile indirekt yolun 
kesilmesi sonucu eksitatör uyarýlar kaybolmuþtur, 
direkt yolun inhibitör etkisi ile Gpi’ya olan inhibitör 
etki artar ve Gpi’nýn talamusa olan inhibitör etkisi 
azalýr. Bu inhibitör etkinin azalmasý sonucunda 
disinhibisyonla kortekste aþýrý eksitatör uyarýlar 
oluþmaktadýr. Sonuçta kontrlateral hiperkinetik 
hareketler görülebilmektedir15,37. Subtalamik 
nukleus lezyonu olmaksýzýn hemiballismus 
görülmesi, subtalamik nukleus’un afferent ve 
efferent baðlantýlarýnýn kesilmesine 
baðlanmýþtýr19,38. Vakalarýmýz içinde subtalamik 
nukleusun etkilendiði 2 vaka olmakla beraber, diðer 
lezyon lokalizasyonlarý putamen, kaudat nukleus, 
pallidum, talamus, korona radiata ve premotor-
motor korteksi kapsamaktadýr. Bu 
lokalizasyonlarda gerek direkt gerek indirekt 
baðlantýlarýn bir þekilde etkilenmesi hemiballis-
mus-hemikore ortaya çýkmasýnda etken olmuþtur. 

Çalýþmamýzda  15  olguda  enfarkt  (%54), 7 
olguda  hemoraji (% 25), 3 olguda (%11) 
hiperglisemi, 1 olguda (%3) hipoglisemi 
saptanmýþ, 2 olguda (%7) ise lezyon uyumlu 
bulunmamýþtýr.  Ýnme sonucu hemiballismus 
geliþen olgularýn %71’i iskemiye, %29’u 
hemorajiye baðlanmýþtýr. 25 hastalýk bir 
çalýþmada %72 hemiballismus olgusu iskemiye, 
%8 olgu hemorajiye baðlanmýþtýr36. Çalýþmamýz-
da lezyon lokalizasyonlarý deðerlendirildiðinde 
%30 putamen, %18 kontrlateral talamus, %12 
kaudat nukleus, %10 subtalamik nukleus, %10 
korona radiata, %5 olarakta pallidum, striatum, 
ipsilateral talamus, premotor-motor korteks lezyonu 
saptanmýþtýr.  Baþka bir çalýþmada görüntüleme 
çalýþmasý yapýlan 22 olguda, %4 oranýnda 
subtalamik nukleusta, %23 oranýnda subtalamik 
nukleus+ diðer bazal ganglion, pons veya orta 
beyinde lezyon saptanmýþtýr. % 27 olguda ise 
subtalamik nukleus etkilenmeksizin diðer bazal 
ganglion bölgeleri ve talamusta lezyon 
saptanmýþtýr. % 14 olguda parietal veya temporal 
kortekste lezyon saptanmýþ, %32 olguda 
görüntüleme yöntemleri ile lezyon bulunama-
mýþtýr25.  Katsumata ve ark. nýn CT uyguladýklarý 
33 olguluk serilerinde 10 olguda subtalamik 
nukleusta, 17 olguda subtalamik nukleus dýþýnda 
lezyon saptanmýþ, 6 olguda ise lezyon 
saptanamamýþtýr14. 
 Olgu 9’da ipsilateral medial serebral arter ile 
posterior serebral arter ara sulama bölgesinde, 
olgu 10’da ise ipsilateral superior ve middle frontal 
girus lokalizasyonunda enfarkt saptanmýþ, klinik 
tablo bu lezyonlar ile açýklanamamýþtýr. Olgu 
16’da 5 dakika süren 2 geçici hemiballismus ataðý 
olmuþtur. Bu olguda CT’de ipsilateral talamik 
hemoraji saptanmýþtýr. Ýpsilateral lezyon ile 
hemiballismus geliþmesi nadir olmakla beraber 
bildirilmiþtir3.  Her 3 olguda da  CT uygulanmýþtýr. 
Bu vakalarda multiplanar görüntüleme kapasitesi 
olduðundan daha sensitif olan MR uygulansaydý, 
hemiballismusa neden olabilecek küçük lezyonlar 
saptayabilirdik. Olgu 11’de bir yýllýk iyileþme 
sürecinden sonra ipsilateral iskemik vasküler olay 
ile hemiballismus yeniden ortaya çýkmýþtýr.  Bu 
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hastada kontrlateral kaudat baþýnda eski enfarkt 
saptanmýþtýr. Ýpsilateral lezyonun, kontralateral 
sessiz bazal ganglia lezyonunun semptom 
çýkarmasýný tetiklediði ileri sürülmektedir3. Bu 
hastada bu mekanizma sorumlu olabilir. 
 2 olgumuzda (Vaka 4,5) hemiballismus 
hiperglisemiye, 1 olguda (Vaka 22) hipoglisemiye 
baðlanmýþ ve görüntüleme yöntemlerinde lezyon 
saptanmamýþtýr. Vaka 28’de ise 3.5 yýl önce 
geçirilmiþ sað hemiparezi olup, hemiballismus 
sýrasýnda kan þekeri yüksek olarak tespit 
edilmiþtir. MR’da ipsilateral eski kaudat ve 
putaminal enfarkt tespit edilmiþtir. Bu 4 olguda 
hemiballismus-hemikore kan þekerinin regülasyonu 
ile kaybolmuþtur. Hiperglisemi ve hipoglisemi 
nadiren koreoatetoz nedeni olarak bildirilmiþtir24,26. 
Hiperglisemiye sekonder hemiballismus-hemikore 
geliþen bir hastada yapýlan SPECT çalýþmasýnda, 
kontrlateral striatum ve talamusta artmýþ kan 
akýmý görülmüþtür22.  Haan,  bir olguda gerek kan 
þekeri yüksek iken, gerekse kan þekeri düþük iken 
paroksismal koreoatetoz tanýmlamýþtýr. Uzamýþ 
kan glukoz düzeyindeki deðiþiklik, beyindeki 
osmoreseptörleri yeniden düzenler  ve bu ani, 
hýzlý deðiþiklikler iyi tolere edilemez ve hiperkinetik 
hareketlere neden olabilir11. Kan þekeri 
anormallikleri ile birlikte olan kore, þeker 
düzeylerinin düzeltilmesi ile kaybolabilir, 
yavaþlayabilir veya devam edebilir12,18. Kan þekeri 
anormalliði ile kore çýkan hastalar genellikle 
yaþlýdýrlar. Daha önceden var olan bir doku 
hasarý (örn: laküner enfarkt, hemoraji), beyin 
dokusunu hiperglisemik etkilere daha duyarlý hale 
getirebilir. Diðer yandan, hiperglisemi sýrasýnda 
küçük arteriollerdeki iskemik episodlar 
hemiballismusa yol açabilir17. 
 Bu çalýþma ile hemiballismus ve hemikorenin 
subtalamik nukleus lezyonlarý dýþýnda da 
görülebileceði, etyolojide vasküler lezyonlarýn 
önemli yer kapladýðý, gerek hiperglisemi gerek 
hipoglisemi ile geliþen hiperkinetik hareketlerin kan 
þekeri regülasyonu ile düzelebileceði  kanýsýna 
varýlmýþtýr. 

SUMMARY 
 Hemýballism-hemichorea: Report of 28 
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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