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OZET

Beyin sapi, inme lezyonlarmnin sik rastlanildigr bir bolgedir. Bununla birlikte beyin sap1 sendromlari, iskemik inme
tablolar1 arasinda az goriilmektedir. Biz Weber sendromu ve Holmes tremorunun bir arada gozlendigi, kraniyal
MRG’sinde talamus - mezensefalonda infarktlar1 bulunan bir olguyu ilging 6zellikleri ve sik goriilmemesi nedeniyle

bildirmeyi uygun gordiik.

Anahtar sozciikler: Weber sendromu, Holmes tremoru, akut iskemik inme

COINCIDENTALLY PRESENTING WEBER SYNDROME AND HOLMES TREMOR: A CASE REPORT

Brainstem is a common site for stroke lesions. However, brainstem syndromes are the rare types of ischemic stroke.
Because of it's interesting features and its rarity, we report a case with Weber syndrome and Holmes tremor whose cra-
nial MR imaging study showed thalamic and mesencephalic infarcts.
Key words: Weber syndrome, Holmes tremor, acute ischemic stroke

GIRIS

Weber sendromu, mezensefalonda serebral
pedinkiiliin infarktina baglh olarak ortaya gikan
bir beyinsapr sendromudur. Klinik olarak lezyon
tarafinda 3. sinir tutulumu karsi tarafta ise
hemiparezi veya hemipleji ile karakterizedir(1).
Holmes tremoru ise (rubral tremor, midbrain
tremor) beyin sapi, serebellum veya talamustaki
gecirilmis lezyonlardan tipik olarak haftalar
veya aylar sonra ortaya ¢ikan nadir bir tremor
seklidir(3).

Burada, mezensefalon ve talamustaki akut
infarktlara bagli, es zamanl ortaya gikan Weber
sendromu ve Holmes tremoruna iliskin bir olgu
sunulmaktadir.

OLGU SUNUMU

Yaklasik 5 yildir kalp yetmezligi ve koroner
arter hastaligl tanisiyla takip edilen ve koroner
anjiografiden 3-4 saat sonra biling bulaniklig:
geliseni 68 yasinda erkek hastanin muayenesinde,
konfiizyon, dizartri, pupillerde anizokori (sol pupil
midriatik) solda DIR’da zayiflik, sol gbzde pitoz ile
birlikte yukari, asag1 ve ige bakista kisithlik tespit
edildi. Silik diizeyde paretik olan sol iist ve alt
ekstremitelerde siddetli, kaba tremor gozlendi.
Beraberinde sag hemiparezisi (listte 3\5, altta 2\5)
de olan hastanin akut donem beyin tomografisinin

normal olmasi uzerine ¢ekilen kranial MRI'nda
mezensefalonun sol yarisinin tamamina yakininda
ve sag talamusta infarkt alanlari tespit edildi (Resim
la ve 1b ). Weber sendromu tanis: alan hastaya
diisitk molekiil agirlikli heparin (0.3cc 2x1sc\giin)
ile birlikte antiagregan (300mg asetilsalisilik asit
ve 75mg\giin klopidrogrel) tedavi baslandi. Sol
taraftaki tremor, 4-5 Hz'lik frekansi, istirahat,
hareket ve postiirle ortaya ¢ikmasi, uykuda
kaybolmasi, irregiiler olmasi ve talamik infarkta
eslik etmesi nedeniyle Holmes tremoru olarak
degerlendirildi. Olasi epileptik bir nobeti dislamak
amaciyla gekilen uyku ve uyaniklik EEG normal
olarak degerlendirildi.

Resim 1: Olgunun kraniyal MR incelemesinde, a) T1 agirlikli
koronal kesitte sag talamus ve sol mezensefalonda akut
iskemiye ait hiperintens iskemik lezyonlar
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Resim 1:
iskemiye ait hipointens lezyonlar goriilmektedir.

b) T2 agulikli aksiyal kesitte ise ayn1 bolgelerde

Tremorun tedavisi i¢in L-Dopa, ketiapin,
klonazepam, diazepam tek tek artan dozlarda
kullanild1 ancak yalnizca 8 mg/gilin diazepama
nisbeten olumlu yanit alininca diger ilaglardan ve
kombine tedavilerden vazgegildi. Onceden siirekli
olan tremor, aralikhi olarak ortaya ¢ikmaya baslad1
ve siddetinde belirgin azalma gozlendi..

Olgumuzun 1 aylik takibinde tremoru hafif
diizeyde devam ederken, goz bulgularinda
degisiklik olmadi ve sag hemiparezisi 1\5 kas
glicti kuvvetine geriledi. Taburcu edilerek klinik
takibe alinan hastamizin 3 ay sonra evinde ex
oldugu 6grenildi.

TARTISMA

Beyinsapi, inmenin sik gortildiigii bolgelerden-
dir(1). Bu bolgedeki vaskiiler yapilarin orjinleri
ve dagilimlar1 agisindan ¢ok fazla degiskenlik
gostermesi, 6nemli ve bir o kadar da karmasik
yapist nedeniyle, beyinsapi lezyonlar1 zengin
klinik bulgularla ortaya c¢ikmaktadir. Weber
sendromu bunlardan biri olup, ilk kez 1863
yilinda Herman Weber tarafindan tariflenmistir.
Sendrom, cogunlukla mesensefalondaki infarkt
ve hemorajilere bagli olarak ortaya gikmaktadir(1).
Klinik belirtilerini lezyonla ayni tarafda 3. sinir
tutulumu (ilgili gozde yukari, asagi, ice bakis
kisitliligy, pitoz, 151k refleksinde azalma ve midriatik
pupil) kars1 tarafda ise piramidal bulgular
(hemiparezi veya hemipleji) olusturmaktadir(1).
Anjiografik incelemelerde sendromun, posterior
serebral arterin P1 segmentinin okliizyonuna
(paramedian penetran mesensefalik arterler) bagh
gelistigi gortlmustir(1,2).
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Kardiyak kokenli serebral embolizm, tim
serebral enfarktlarin % 23-36" ini olusturmaktadir
ve bu hastalarin prognozlari genellikle diger
nedenlere bagh serebral infarktlardan daha kotii
seyretmektedir(9). Nitekim bizim hastamiz da
iskemik inme sonras: 3.ayda ex olmustur. Pek ¢ok
kardiyak hastalik emboli nedeni olabilmektedir. En
sik rastlanan nedenler; aritmiler (atrial fibrilasyon,
atriyal flutter, hasta siniis sendromu gibi), koroner
arter hastaligl, dogumsal veya edinsel kalp kapak
hastaliklar1 (patent foramen ovale, mitral stenoz,
mekanik prostetik kapak), kardiyak tiimorler
(atriyal miksoma gibi) ve kardiyomyopatilerdir.
Ayrica  kardiyak  Kkateterizasyon,  cerrahi,
transplantasyon gibi girisimler de embolik inmeye
neden olabilmektedir(9). Bizim vakamizda tablo
koroner anjiyografisonrasi gelisen, mesensefalonun
sol yarisinda embolik infarkta bagh olarak ortaya
¢ikmistir. Sorumlu arter alaninin goriintiilenmesi
amaciyla konvansiyonel anjiografi planlanmis
ancak hastamizin klinik durumunun iyi olmadig:
g0z ontinde tutularak vazgegilmistir. Bunun yerine
cekilen kranial MRI anjiografi de objektif veriler
elde edilemedi.

Ayni sekilde Holmes temoru da (rubral tremor
,midbrain tremor) siklikla tist beyinsapr basta
olmak {tizere, serebellum ve talamusa lokalize
degisik lezyonlara sekonder olarak gelisen
nadir bir tremordur. Ik kez 1904 de Gorden
Holmes tarafindan tariflendigi icin onun ismiyle
anilmaktadir(3,4,7). Etiyolojide post-travmatik
lezyonlar, mesensefalik inme, tiimor ve anjiomlar,
multiple skleroz ve enfeksiyonlar ( toksoplazma
absesi gibi) yer almaktadir(4).

Bu tremoru diisiindiirecek spesifik 6zellikleri:
i) Frekans1 digliktir ve 2-5Hz arasindadir,
¢ogunlukla da 4.5Hz nin altindadir(3) ancak
Nakamura ve arkadaslariyla, Remy ve
arkadaslarinin frekansi 7Hz nin tizerinde vakalar
rapor etmislerdir (5,6) ii) Hem istirahatta hemde
hareket sirasinda ortaya cikar, uykuda kaybolur,
bazi hastalarda ise posturaldir(3). iii) Sayet
lezyonun ortaya ¢ikis tarihi biliniyorsa, lezyonla
ilk tremor arasinda 4 haftayla-2 yil gibi tipik bir
zaman araligr vardir(3). Oysa bizim olgumuzda
tremor, lezyonla es zamanl olarak akut donemde
ortaya c¢ikmustir. iv) Baska tremorlar kadar
ritmik degildir ve genellikle irregiilerdir(3).
v) Cogunlukla unilateral ve {ist extremitede
belirgindir, lezyonun kontlateralindedir(4).
Hastamizin goriintiilenmesinde sol mesensefalon
ve sag talamik infarktin goriilmesi, tremorun
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ise sol ekstremitede ortaya ¢ikmasi, sorumlu
lezyonun sag talamik infarkta baglh olabilecegini
diistindiirmiistiir. Oysa literatiirde tremorun
etiyolojisinde bildirilen vakalar gogunlukla iist
beyinsapinda niikleus ruber bolgesindedir(4,7).

Holmes tremorunun fizyopatolojisi agik
olmamakla birlikte anatomopatolojiye ve PET
tetkikine iliskin mevcut veriler dopaminerjik,
nigrostriyatal ve serebellotalamik sistemlerdeki
lezyonlara isaret etmektedir(3). Bu bilgi 1s181nda
Remy ve calisma arkadaslar1 rubral tremorlu 6
hastada sitriatumda 18F-Florodopa uptakenin
azaldigin1 gostermislerdir. Bu bulgu nigin bazi
hastalarda dopaminerjik agonistlerin ve L-
Dopanin faydali oldugunu agiklamistir(6). Bundan
yola ¢ikilarak tedavide L- dopa ve dopaminerjik
agonistler tek veya diger ilaglarla kombine
(izoniazid, benzodiazepinler, antipsikotikler gibi)
kullanilmaya baslanilmis ve olumlu yamntlar
alinmigsa da tremorun medikal tedavisi hayal
kirikligr olusturmustur(4,7). Yine farkli olarak
olgumuzda diisiik doz tek ilagla (8mg\giin
Diazepam) yeterli yanit alinmugtir. Hastamizin
kardiyak patolojisinin  ciddiyeti nedeniyle
klasik antipsikotikler ve antikolinerjikler tercih
edilmemistir. Son zamanlarda medikal tedaviye
direngli vakalarda cerrahi tedavi (sterotaktik
talamotomi  veya  ventralis  intermediusa
yonelik derin beyin stiimiilasyonu) Onemli yer
tutmaktadir(7,8).

Sonug olarak; sik karsilasilmayan klinik tablolar
olan Weber sendromu ve Holmes tremorunun
ayni olguda gozlenmesi, Holmes tremorunun
literatiirde tariflenen sik goriilen seklinden farkl
olarak, lezyonun gelisimini takiben akut donemde
ve talamik infarkta bagl ortaya gikmas, tek ilagla
yeterli sayilabilecek diizeyde kontroliin saglanmast
olgumuzda oldukga nadir goriilebilecek bir
tablonun ortaya ciktigini diisiindiirmiistir.
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