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CASE REPORT OLGU SUNUMU

HEMIKORE iLE ORTAYA CIKAN GECiCi iSKEMiK ATAK OLGUSU
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OZET

Kore; aritmik, hizl, sigrayici veya akici, basit veya kompleks 6zellikte olan genellikle ekstremitelerin distallerindeki
istemsiz hareketler olarak tanimlanir. Koreiform hareketler putamen, globus pallidus ve subtalamik nukleusun
etkilenmesi ile ortaya c¢ikar. Kore metabolik ve vaskiiler hastaliklar ile nérodejeneratif ya da herediter hastaliklarin
seyrinde gozlenebilir. Kore nadir olarak serebral hipoperfiizyonun bir bulgusu olabilir. Gegici iskemik atak, kisa stireli
olarak beynin iskemisi ile karakterize meydana gelen bir olaydir. Serebral hipoperfiizyonun lokalizasyonuna gére ¢ok
cesitli semptomlar goriilebilir. Hemikore gecici iskemik ataklarin sirasinda ¢ok nadir goézlenen bir bulgudur. Bu yazida
hemikore seklinde semptom veren gegici iskemik atak olgusu literatiir esliginde tartisilmistir.

Anahtar Sozciikler: Kore, gecici iskemik atak, karotid anjiografi.

A CASE OF TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK PRESENTING AS HEMICHROEA

ABSTRACT

Chorea is defined as; involuntary movements of the distal parts of limbs which have arrhythmic, rapid, bouncing or
smooth, simple or complex properties. Choreiform movements occur when putamen, globus pallidus and subthalamic
nucleus are affected. Chorea can be observed during the course of metabolic and vascular diseases, neurodegenerative or
hereditary diseases. Chorea may be a rare symptom of cerebral hypoperfusion. Transient ischemic attack is an event that
occurs in short term characterized by a temporary ischemia of brain. A wide variety of symptoms can be seen depending
on the localization of cerebral hypoperfusion. Hemichorea is a very rare finding observed during transient ischemic
attacks. In this article hemichorea in a case of symptomatic transient ischemic attack is discussed with relevant literature.
Key Words: Chorea, transient ischemic attack, carotid angiography.

GiRisS

Viicudun tek tarafli kolu ve bacag ile simirli skleroz plaklar1 ve basarisiz talamotomi girisimleri
koreik hareketler orta yash ve yash hastalarda sebep olabilir (3).
aniden gelisebilir. Ani baslangi¢ vaskiiler bir kokeni Gecici iskemik atak (GiA); kan akim
diistindiiriir. Koreiform hareketlerin yetersizligine bagh olarak gelisen, akut, fokal
baslangicindan hemen o6nce hemiparezi veya serebral disfonksiyona ait kisa siireli semptomlarla
hemipleji goriilebilir. Bu durumlarda koreik karakterize olan klinik bir sendromdur. 24 saatten
hareketler motor fonksiyonlarin geri donmesinden kisa siiren epizodlar GIA olarak kabul edilir.
sonra baslar. Koreiform hareketler kontralateral Ataklarin ¢ogu 2-15 dakika icinde sonlanir. GiA’lar
subtalamik niikleus ile internal kapsiil veya bazal genellikle tekrarlayicidir ve atak sonlandiginda
ganglionlar1 tutan lezyonlarda olusurlar (1-4). kalic1 defisit gozlenmez. Ama refleks asimetrisi
Sekonder hemikore etyolojisinde en sik sebep veya ekstansor taban derisi refleksi gibi
iskemik ve hemorajik serebrovaskiiler fonksiyonel olarak ©nemi olmayan bulgular 24
hastaliliklardir. Daha nadir olarak tiimérler, multipl saatin tesine tasabilir. iskemi olusan alana gére
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karsi beden yarisinda motor ve/veya duysal
semptomlar, afazi, hemianopsi, dengesizlik,
vertigo, diplopi, disfaji gibi belirtiler gozlenebilir
(5). Gegici iskemik atak nadiren hemikore seklinde
bulgu verebilir (6). Bu olgu sunumuyla Kkore
etyolojisi literatiir esliginde tartisilmis ve karotis
arter stenozunun koreye neden olabilecegi
vurgulanmak istenmistir.

OLGU

Yetmis li¢ yasindaki kadin hasta o6nce sol
viicut yanisinda uyusma ve Kkuvvetsizlik, birkac
dakika sonra sol kol ve bacakta ani baslayan
sigrama seklinde istemsiz hareketler nedeniyle
klinigimize  basvurdu.  Hasta 10  yildir
antihipertansif tedavi aliyordu. Ayrica
6zgecmisinde; 10 y1l dnce iskemik serebrovaskiiler
hastalik ve 2 ay éncede GIA tamlanyla tedavi
edildigi 6grenildi. Noérolojik muayenesinde sol tist
ve alt ekstremitelerde listte daha belirgin olmak
tizere koreiform hareketler mevcuttu. Hemikore
disinda norolojik muayenesi dogaldi. Hastanin
kranial manyetik rezonans (MR)
goriintiilemesinde sol temporoparyetal bolgede
ensefalomalazik alan izlendi (Resim 1). Rutin

biyokimyasal = parametreleri —normal olarak
degerlendirildi. = Ekokardiografi ve EKG'de
anormallik saptanmadi. Hastaya olusabilecek

komplikasyonlar1 6nlemek amaciyla enoksaparin
sodyum 12000 Anti-XA [U/giin ve asetilsalisilik
asit 300 mg/gin baslandi. Hemikore agisindan
takip edildi.

Resim 1: Sol temporoparyetal bolgede ensefalomalazik alan.

Hastanin sol viicut yarisindaki koreiform
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hareketler 2 saat sonra sonlandi. Hastanin,
serebral ve karotis-vertebral arter BT anjiografi
goriintiilemeleri yapildi. Serebral BT anjiografide
tlim vaskiiler yapilar tortiize goriinlimde izlendi.
Karotis-vertebral arter BT anjiografide ise sag
internal karotis arter (ICA) proksimalinde fokal
%95 civarinda  kritik  darlik, sol ICA
kalibrasyonunda ise belirgin azalma oldugu
gorildi (Resim 2). Medikal tedavi disindaki tedavi
seceneklerini kabul etmeyen hastaya asetilsalisilik
asit 300 mg/giin onerilerek taburcu edildi.

Resim 2. Sag internal karotis arter proksimalinde fokal %95

civarinda  kritik darlik, sol internal Kkarotis arter

kalibrasyonunda ise belirgin azalma.

Hemikore i¢in tedavi baslanmayan ve taburcu
sonrasindaki  takiplerinde  hi¢bir = hareket
bozuklugu goriilmeyen hasta hemikore seklinde
bulgu veren GIA vakasi olarak degerlendirildi.

TARTISMA

Hemikore ve hemiballism hiperkinetik
hareket bozukluklari icinde nadiren
gozlenmektedir. Korede sicramalar tesadiifi tek
tek kaslar1 etkiler, bir kasi digeri takip eder.
Tekrarlayic1 ve ritmik degildirler. Ballizmde ise
sicramalarin amplitiidii koreden daha biiyiik olup
kol veya bacakta savrulmaya yol acar. Kore kaudat
niikleustaki, ballizm ise subtalamik niikleustaki
lezyonlarla daha siki iliskilendirilmistir (7). Globus
pallidus internus’un (GPI) subtalamik
eksitasyonun kaybi talamusa giden inhibitor
uyarida azalmaya ve bodylece asir1 motor aktiviteye
neden olur. Subtalamik niikleus’'un (STN) disiik



atesleme  frekansi1 intraoperatif kayitlama
kullanilarak birka¢ hastada dogrulanmistir (8).
Hiperkinetik ~ hareket  bozukluklar1  bazal
ganglionlar ve komsu beyaz cevher alanlarini
iceren posterior ve orta serebral arter sulama
alanlarin1 iceren serebrovaskiiler hastaliklarda
gorilir9. Genellikle kontralateral kaudat nukleus,
lentiform nukleus, talamus, sensorimotor
frontoparietal korteks veya bunlarin birlikte olan
lezyonlar1 sonucu oldugu distiniilmektedir (9).
Kore olgularinda baslangic genelde yavas ve
sinsidir. Akut baslangi¢h hemikore ve hemiballizm
durumlarinda yash hastalarda altta yatan neden
genellikle serebrovaskiiler hastalikken geng
hastalarda enfeksiy6z veya inflamatuar olaylardir.
Vaskiiler etyolojiler; iskemi, enfarkt, hemoraji ve
vaskiiler malformasyonlar (AVM, vendz angioma
ve kavernoz angioma),moya moya hastaligini
icerir. Nadiren mikro multienfarktlar neden
olabilir.

Hiperglisemi ve hipoglisemi hemiballizm ve
hemikoreye neden olabilir (5). Hiperglisemi;
serebral kan akiminda azalmaya neden
olmaktadir. Ozellikle maksimum azalmanin da
bazal ganglionlarda oldugu ve bunun gamma-
aminobutirik asit (GABA) miktarinda azalmaya

neden oldugu disiinilmektedir. GABA ve
asetilkolinin azalmasi, enerji kayb1 ve metabolik
asidoz da hiperglisemiyle iliskili kore ve

ballismusa neden olan hipotezlerdir (10).

Iskemik hadiseler hemorajilerden daha sik
hemikoreye neden olur. Alarcon ve ark.’nin akut
inmeli 1500 hastay1 kapsayan taramalarinda
sadece 56 hastada (%3,9) inme sonrasi hareket

bozuklugu saptamislardir. Kore bu hastalar
arasinda %35 oram ile distoni, tremor ve
parkinsonizme oranla daha siktir (11).

Hemikore @ ve  hamiballizmin karotis

sisteminde kritik darliklara bagh meydana gelen
serebral hipoperfiizyon sonucu olustugunu ve
karotis anjioplastisi ve stent uygulamasindan
fayda gordiigiinii ifade eden ¢alismalar mevcuttur.
Karotis darligina bagh gecici iskemik ataklarda
striatal noronlarda oksijen yoksunluguna ve
noronlarin enerji metabolizmasindaki eksiklige
dopamin asir1 salinimi eslik eder (12). Morigaki ve
ark. hemikore gelisen iki iskemik inmeli hastada
MR incelemede goriintiilenen kontralateral derin
yerlesimli kii¢lik infarkt alanlarina ilaveten SPECT
incelemede aym1 hemisferde yaygin ve ciddi
hipoperfiizyon saptamislardir. Her iki hastanin
karotis arter sisteminde %95 darlik tespit etmis
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olup uygulanan  karotis  endarterektomisi
sonrasinda 18-24 ay takip ettikleri hastalarda
hipoperfiizyonun  diizelmesine bagl  olarak
hemikorenin diizeldigini izlemislerdir (13). Bizim
takip ettigimiz olgunun daha o6nce hicbir
hiperkinetik hareket bozuklugu hikayesi mevcut
olmayip daha dnce iki defa iskemik olay gecirmis
oldugu belirlenmistir. Olgunun hemikoreden 6nce
sol viicut yarisinda uyusma ve Kkuvvetsizlik
sikayetinin olmasi bize iskemik bir beyin
hadisesinin varligim disiindiirmistiir.
Hemikoreye yonelik bir tedavi verilmemesine
ragmen 2 saat sonra hemikorenin diizelmesi ve
hastanin noérolojik muayenesinin dogal olmasi
nedeniyle hastaya gecici iskemik atak tanisi
konulmustur.

Gegici iskemik atak inmenin
habercisi ve ikincil 6nleme i¢in 6nemli bir firsat
oldugu giderek artan bir oranda fark
edilmektedir. Ozellesmis merkezlerde acil
degerlendirme ve ikincil dnlemenin baslatilmasi
hakkindaki ¢aligmalar GIA sonrasindaki erken
dénem inme riskinin %80’e kadar
azaltilabilecegini  diisiindiirmektedir  (14). Bu
durum GIA’nin ¢ok hizh bir sekilde tan1 almasini ve
tedavinin erken doénemde baslanmasini
gerektirmektedir. Bu olgu sunumuyla; korenin
gecici iskemik atagin bir bulgusu olabilecegi ve
karotis stenozununda arastirilmasi gerektigini
vurgulamak istedik.
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