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ÖZET 
 
Hemikore; vücudun bir yarısını içine alan ani, spazmodik, düzensiz, kısa süreli, parmak, el, kol, yüz, dil veya baş 
hareketleridir. Ballismus kavramı ise yüksek amplitüdlü, şiddetli, savurma ya da atma şeklindeki hareketleri tanımlar. 
Hemikore-hemiballismus akut inme geçiren hastalarda en sık bildirilen hareket bozukluklarıdır. Kontralateral subtalamik 
nükleusun etkilenmesine bağlı olarak ortaya çıktığı düşünülse de, ilerleyen yıllarda bazal ganglionların, afferent ve 
efferent subtalamopalidal yollarını kesen değişik lezyonlarında da koreik ve ballistik hareketlerin olduğu bildirilmiştir. Bu 
makalede 63 yaşında kadın hastada; talamik hemoraji sonrası gelişen hemiballismus olgusu sunulmuştur. 
Anahtar Sözcükler: Hemiballismus, talamik hemoraji, inme, nöroleptik. 
 

 
HEMIBALLISMUS THAT DEVELOPS UPON THALAMIC HEMORRHAGE: A CASE REPORT 

 
ABSTRACT 
 
Hemichorea is characterized by sudden, spasmodic, irregular, short-term finger, hand, arm, face, tongue or head 
movements including one half of body. Ballismus concept defines the high-amplitude, violent, centrifugal or throwing 
motions. Hemichorea-hemiballismus are the most frequently reported movement disorders in patients with acute stroke. 
Even if it is believed to occur depending on the effect on contralateral subthalamic nucleus; it has been reported that in the 
following years there have been choreic and ballistic movements in various lesions intersecting the afferent and efferent 
subtalamopalidal paths of basal ganglion. In this article; hemiballismus, which has developed after thalamic hemorrhage, 
of an 63 year old female patient is presented. 
Key Words: Hemiballismus, thalamic hemorrhage, stroke, neuroleptic. 
 

GİRİŞ 

Kore; istem dışı, ani gelişen, bir uzuvdan 
diğerine yayılan, vücudun rastgele her yerinde 
olabilen, kısa süreli ve düzensiz kas kasılmalarıdır 
(1,2). Ballismus terimi de kore gibi Yunancadan 
gelir. İlk kez Kusmall ve Von Economo tarafından, 
kol ve bacakların şiddetli, ani, kontrolsüz, geniş 
amplütüdlü ve proksimal hareketlerini 
tanımlamak için kullanılmıştır. Bu istemsiz 
hareketler vücudun bir yanını tuttuğunda 
hemiballismus-hemikore adlarını alırlar (3). 
1923’te Jacob, hemiballismus ile subtalamik 
nukleus ilişkisini göstermiş ve hemiballismusu 
Corpus Luysii sendromu olarak belirtmiştir (4). 
Hemiballismusta, subtalamik çekirdek lezyonu   ile  

 
direkt ve indirekt yolun kesilmesi sonucu eksitatör 
uyarılar kaybolmuştur. Sonuçta kontralateral  
hiperkinetik hareketler görülebilmektedir (5). 
Bazal ganglionların afferent ve efferent 
subtalamopallidal yollarını kesen değişik tip 
lezyonlarında, pallidum, kaudat nükleus, putamen, 
talamus, korona radiata, substantia nigra, 
premotor ve motor korteks lezyonlarında 
hemiballismus ve hemikore görülebilmektedir (4). 
Subtalamik  nukleus lezyonlarında; globus pallidus 
internus ve substansia nigra retikulatanın 
yeterince uyarılamamasına bağlı talamus 
üzerindeki inhibisyon azalır. Talamusun 
inhibisyonundan   kurtulan  serebral  korteks  aşırı  
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uyarılır. Bu bölge lezyonlarında vücut karşı 
yarısında kore ve ballismus benzeri hareket 
bozuklukları görülebilmektedir (6). Vasküler  
etyolojiler arasında; iskemi, enfarkt, hemoraji ve 
vasküler malformasyonlar (arteriyovenöz 
malformasyon, venöz anjiyoma ve kavernöz 
anjiyoma) yer alır (7).  Hiperglisemi, hipoglisemi; 
vasküler temele dayalı hemiballismus ve 
hemikoreye neden olabilmektedir (8). 
Hiperglisemiye bağlı hemikore-ballismusta; T1 
ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG)’de; bazal ganglionda hiperintensite eşlik 
edebilir (9). Hemiballismus; metastatik 
lezyonlarda (10), granülomatöz hastalıklarla (11), 
demyelinizan hastalıkların (multiple sklerozis) 
seyri sırasında (12) ve enfeksiyöz (13) nedenlere 
bağlı olarak görülebilir. Sistemik lupus 
eritematozusta da bildirilmiştir (14).  
 

OLGU 

63 yaşında, sağ el dominant kadın hasta; sol 
kol ve bacakta istemsiz hareketler, başağrısı 
şikayetleri nedeniyle Acil Servisimize başvurdu. 
Özgeçmişinde; hipertansiyon, 1 sene önce sol 
hemiparezi ile presente olan iskemik inme, 1 
senedir kognitif fonksiyonlarda yavaşlama ve 
tiroid fonksiyon bozukluğu öyküsü mevcuttu. 
Düzenli olarak asetilsalisilik asit (100 mg/gün) 
kullanımı mevcuttu. Acil Serviste ölçülen Tansiyon 
Arteriyel (TA) değeri: 130/80 mm Hg saptandı. 
Nörolojik muayenesinde; sekel sol santral fasial 
paralizi-dizartrik konuşma mevcuttu. Sol kol ve 
bacakta hemiballismus ile uyumlu hareket 
bozukluğu saptandı. Belirgin motor defisit 
saptanmadı. Taban derisi refleksi; bilateral 
ekstensordu. Beyin Bilgisayarlı Tomografisinde; 
kortikal atrofi, periventriküler iskemik 
değişiklikler, solda talamusta, sağda nükleus 
kaudatusta kronik laküner enfarkt alanları ve 
sağda subtalamik çekirdek seviyesinde yaklaşık 1 
cm çapında akut hemoraji ile uyumlu hiperdens 
alan saptandı (Resim 1 A-B). Hastanın 
başvurusunda; rutin laboratuar tetkiklerinde; Hb: 
11,4 dışında özellik saptanmadı. 
Elektrokardiyografisi, normal sinüs ritmindeydi. 
Hastaya 1,5 mg/gün haloperidol tedavisi başlandı, 
tedrici olarak 4 mg/gün doza dek artırıldı. 
Hastanın sol kol ve bacaktaki ballistik hareket 
bozukluğunda belirgin düzelme oldu. Olayın 20. 
günü yapılan nöroloji poliklinik kontrolünde, 
hemiballismus tablosunun 4 mg/gün dozda 
haloperidol ile kontrol altında olduğu saptandı. 
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Resim 1 A-B. Sağda subtalamik çekirdek seviyesinde yaklaşık 1 
cm çapında akut hemoraji ile uyumlu hiperdens alan. 

 
TARTIŞMA 

Hemiballismus; genellikle kontralateral 
subtalamik Luysii çekirdeğini etkileyen veya bu 
yapının aferent veya efferent bağlantılarını kesen 
lezyonlar ile ortaya çıkar (15). İpsilateral iskemik 
subtalamik çekirdek lezyonuyla da geçici 
hemiballismus/hemikore bildirilmiştir (16). 
Hemiballismus; kaudat, putamen, globus pallidus, 
presantral girus veya talamik çekirdeklerdeki 
lezyonlar sonucu da olabilir (17). Anterior parietal 
arter  inmesi  sonrası;   santral  ağrı  ile  birlikte   eş  
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zamanlı hemiballismus tarif edilmiştir (18). 
Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 
çalışmalarında; kontralateral striatumun yüksek 
sinyal intensitesi gösterdiği, ketotik olmayan 
hiperglisemi hastalarında da hemiballismus ve 
hemikore tarif edilmiştir (19). Hemiballismusa 
sıklıkla subtalamusun hemorajik veya iskemik 
lezyonları yol açar (20). Bir çalışmada inme ile 
takip edilen 1500 hastanın 56’sında; bir yıl 
içerisinde istemsiz hareket bozukluğu gelişmiştir. 
Hastaların; %35,7’sinde kore, %25’inde tremor, 
%28,5’inde distoni, %6’sında parkinsonizm 
gelişmiştir (21). 

Hemiballismus etiolojisinde; intrakranial 
benign, neoplastik vaya infeksiyöz hadiseler, kafa 
travması, parankimal infeksiyon veya apseler, 
inflamatuar veya otoimmun hastalıklar, ilaçlar 
veya kranial cerrahi girişimler yer alabilir (22). 
Bazal ganglionlar ve subtalamik çekirdekler 
arasında eksitatör (glutamaterjik) ve inhibitör 
(gaberjik) projeksiyonlar mevcuttur. Putamen 
çıkışı; direkt yol ile GPi (globus pallidusun internal 
segmenti) / SNr (substansia nigra pars 
retikülata)’ya, indirekt yol ile globus pallidus 
eksterna (GPe)’ya ve subtalamik çekirdeğe olur. 
Hemiballismusta, subtalamik çekirdek lezyonu ile 
indirekt yolun kesilmesi sonucu eksitatör uyarılar 
kaybolmuştur. Subtalamik çekirdek GPi ve SNr’yi 
uyaramaz. Direkt yolun inhibitör etkisiyle GPi’ye 
olan inhibitör etki artar ve GPi’nin talamusa olan 
inhibitör etkisi azalır. Bu inhibitör etkinin azalması 
sonucunda, disinhibisyonla kortekste aşırı 
eksitatör uyarılar oluşmaktadır. Bunun sonucunda 
tek taraflı serebral lezyonlarda vücut karşı 
yarısında hiperkinetik hareketler 
görülebilmektedir (5, 6).  

Yapılan çalışmalarda; hastaların bir kısmında, 
spinal homo-vanilik asit seviyelerinin yükselmiş 
olduğu ve hemiballismusun patofizyolojisinde 
dopaminerjik geri besleme mekanizmalarının  
değiştiğini destekleyen bulgular saptanmıştır (23).  
Subtalamik çekirdekten Gpi/SNr’ya eksitatör 
(glutamaterjik) projeksiyonlar vardır. Bazal 
gangliyonların intrensek bağlantıları, aynı 
zamanda bunların talamusa, süperior kollikulusa 
ve orta beyne çıktıları, inhibitör ve GABA’erjiktir. 
Hemiballismusta subtalamik çekirdek lezyonu ile 
indirekt yolun kesilmesi sonucu eksitatör uyarılar 
(glutamaterjik) kaybolmuştur, direkt yolun 
inhibitör etkisi ile Gpi’ya olan inhibitör etki artar 
ve Gpi’nın talamusa olan inhibitör etkisi 
(GABAerjik) azalır.      Bu inhibitör etkinin azalması  
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sonucunda disinhibisyonla kortekste aşırı 
eksitatör uyarılar (glutamaterjik) oluşmaktadır. 
Sonuçta; kontrlateral hiperkinetik hareketler 
görülebilmektedir (24). Subtalamik çekirdek 
lezyonu olmaksızın hemiballismus görülmesi, 
subtalamik çekirdeğin afferent ve efferent 
bağlantılarının kesilmesine bağlanmıştır (4). 

Tedavide tipik nöroleptikler (haloperidol, 
pimozid, perfenazin, fluperazin), atipik 
nöroleptikler (olanzapin, ketiapin,  sulpirid, 
klozapin), tetrabenazin, rezerpin, klonazepam, 
sodyum valproat, levatirastam, topiramat 
kullanılmaktadır (25).  

Bir çalışmada 30 ay boyunca inme sonrası 
hemiballismus ile prezente olan 27 hastanın 
haloperidol (<10 mg/gün) veya haloperidol ve 
diazepam (<10 mg/gün) kombinasyonu ile tedavi 
edilen hastaların %2’sinde tedaviye yanıt 
alınamadığı, %56’sında semptomlarda tam 
iyileşme gözlendiği ve hastaların %37’sinde 
istemsiz hareketlerin devam ettiği gözlenmiştir 
(26). Dopamin tüketici ilaçlar ve dopaminin 
özellikle D2 reseptörleri üzerinden bazal 
ganglionların girdi noktası olan striatum 
üzerindeki inhibitör etkisinin ilaçlar ile blokajı; GPi 
ve talamus üzerindeki GABAerjik inhibitör etkinin 
uyarılmasına ve  talamus inhibisyonu ile korteks 
aşırı uyarılmasının engellenmesine ve hiperkinetik 
hareketlerinin kontrolünün sağlanmasına yol 
açmaktadır (27). Bizim vakamızda da; D2 reseptör 
antagonisti olan haloperidol tedavisi ile klinik 
iyileşme sağlanmıştır.  
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