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SUMARIO

O diabetes melito, especialmente quando descompensado, pode culminar em varias compli-
cacoes neuroldgicas, sendo o desenvolvimento de movimentos involuntarios uma das formas
mais raras. O estado hiperglicémico nao cetotico em pacientes idosos, que se apresentam com
movimentos tipo balismo-coreia associados a alteragoes nos exames de imagem cerebral (to-
mografia computadorizada e/ou ressonancia magnética), constitui uma sindrome de caracte-
rizacdo recente e de poucos relatos na literatura. Apresentamos o caso de um paciente admi-
tido com historia de movimentos involuntarios do tipo hemibalismo-hemicoreia a esquerda
associado a estado hiperglicémico com hemoglobina glicada de 14,4%. O exame tomografico
de cranio revelou area hiperdensa em topografia de ganglios da base a direita. Apos controle
glicémico adequado, houve melhora progressiva e recuperagao do quadro neuroldgico, com
desaparecimento completo da lesao hiperdensa inicial. Arg Bras Endocrinol Metab. 2010;54(3):335-8

SUMMARY

Diabetes mellitus, especially when not under control, can lead to several neurological compli-
cations being the development of involuntary movements one of the rarest presentations. Non-
ketotic hyperglycemia in aged patients who present with ballismus-chorea movements and
cerebral image alterations in computerized tomography (CT) and magnetic resonance constitu-
te a syndrome of recent characterization and few cases in literature. We present a case of a 75
year-old male patient admitted with history of hemiballismus-hemichorea movements, hyper-
glycemia, glycated hemoglobin of 14.4% and CT with a hyperdense area in the topography of
the right basal ganglia. After glycemic control, the neurological signs resolved completely and
the initial hyperdense lesion disappeared. Arq Bras Endocrinol Metab. 2010;54(3):335-8
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Balismo ¢ coreia sdo distarbios do movimento hiper-  vasculares (2). Na auséncia de lesio vascular focal, alte-

cinético diferenciados pela amplitude e distribui¢do  ra¢oes metabolicas, neoplasia cerebral e infecgoes do sis-

de grupos musculares, evidentes no repouso ou na a¢gio, tema nervoso central (SNC) devem ser consideradas (3). .

e que tendem a desaparecer durante o sono (1). Aco- Existem raros relatos na literatura. Estima-se que a
metem mais frequentemente um lado do corpo, sendo incidéncia de hemibalismo seja 1 caso para 500 mil na
assim denominados hemibalismo ou hemicoreia. populagio geral (2).

Geralmente resultam de lesdes estruturais no nicleo O estado hiperosmolar hiperglicémico (EHH) re-

subtalimico ¢ estriado contralateral, podendo ser de presenta uma das complica¢des mais graves do diabetes

varias etiologias, principalmente secundarios a eventos melito (DM), mais frequentemente observado em dia-
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béticos tipo 2 com idade acima de 65 anos. O quadro
pode se manifestar com diversas alteragdes neuroldgi-
cas, como alteragdes no sensério, convulsdes, hemiple-
gia transitéria e movimentos involuntarios (4).

RELATO DE CASO

Paciente masculino, 75 anos, hipertenso e dislipidémi-
co. Recente diagnéstico de DM com diversos interna-
mentos por descompensa¢do. Em uso irregular de met-
formina 850 mg ao dia e sinvastatina 20 mg ao dia.

Hai dois meses iniciou quadro insidioso e progressivo
de confusio mental, parestesias ¢ movimentos involun-
tarios de grande amplitude em dimidio esquerdo, pre-
dominio proximal. Relato de atendimento em Unidade
priméria de Satde (US) com glicemia de 600 mg/dL e
manejo com “soro” com melhora parcial do quadro.

Na admissdo, persistia a queixa de confusio mental
(escore de minimental: §/30) ¢ movimentos involun-
tarios continuos de menor amplitude em mdo e pé es-
querdos, tipo coreia. Exame neurolégico com discreta
hemiparesia esquerda (grau IV + simétrico) e movimen-
tos coreiformes em dimidio esquerdo. Monitoragio de
glicemia capilar variando ao redor de 300-400 mg/dL,
hemoglobina glicada (HbAlc) de 14,4%, osmolaridade
sérica calculada de 301 mOsm/kg. Analise do liquor sem
alteracoes. Auséncia de outras alteragoes metabolicas.

Realizada tomografia de crinio (TC), que demons-
trou lesio hiperdensa, heterogénea, medindo cerca
de 2,7 x 2,0 cm, sem efeito expansivo ou retratil, na
topografia do nucleo lentiforme direito, sugerindo
pseudocalcificagdes (Figura 1). O paciente permane-
ceu internado para controle glicémico mais rigoroso,
tendo atenuado os movimentos até remissdo completa
no periodo de 12 dias. Houve melhora parcial do qua-
dro confusional. Nova imagem de crinio 15 dias ap6s
o exame inicial mostrou desaparecimento tomogrifico
completo da lesio inicial (Figura 2).

Ap6s 60 dias da alta, o paciente foi readmitido com
quadro semelhante de movimentos involuntirios tipo
coreia, acometendo mesmo dimidio corporal. Apresen-
tava historia de ingesta abusiva de bebida alcodlica an-

. tes do reinicio dos movimentos. Durante a internagio,
- nio foi constatado nenhum outro distarbio metabdli-

co. O exame neuroldgico ndo encontrou novos déficits

- ¢ o quadro cognitivo permanecia inalterado. Mantinha

um bom controle glicémico com uso de metformina
2.550 mg/d e glibenclamida 10 mg/d, tendo nova
dosagem de HbAlc em 7,8%. Foi realizada ressonéncia
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magnética (RM), que demonstrou lesio hiperintensa
em T1 (sequelar) e infartos lacunares contralaterais
(Figuras 3 ¢ 4). Em razdo da recorréncia dos movi-
mentos mesmo sob controle glicémico, optou-se por

iniciar haloperidol 5 mg/d, visando a melhor controle
do quadro de hemibalismo-hemicoreia. Recebeu alta
com melhora parcial dos movimentos ¢ manuten¢io
do tratamento do DM.

/

Figura 2. Tomografia computadorizada de controle realizada 15 dias apés.

Figura 3. Ressonancia magnética T1 — corte axial (reinternagdo).
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Figura 4. Ressonancia magnética T1 — corte coronal (reinternagdo).

DISCUSSAO

A combinagio de hemicoreia-hemibalismo, hiperglice-
mia ndo cetdtica e envolvimento dos ginglios da base
em exames de imagem tem sido considerada como uma
sindrome tnica. Ocorre geralmente como complicagio
de diabetes tipo 2 de longa duragio, mas também tem
sido descrita como manifestagdo inicial do DM (5,6).

Uma revisdo sistemadtica de 53 casos publicados encon-
trou uma predisposi¢do em idosos (idade média 71,1) e
mutlheres (56,6%). Na admissdo, estes apresentavam altos
niveis de glicose sérica (média 481 mg/dl) e HbAlc (mé-
dia 14,4%). Hemicoreia foi a apresentagio inicial em 88,6%
dos casos e 73% obtiveram recuperagio completa (7).

Exames de imagem descrevem mais frequentemente
hiperdensidade (T'C) ou hiperintensidade (ressonancia
magnética em T1) no territério do ramo lateral estriatal
da artéria cerebral média (8). Os principais diagnosticos
diferenciais dessas lesdes nos ginglios da base sio calcifi-
cagoes ¢ hemorragia. A diferenciagio pode ser feita pela
evolugdo clinica e por caracteristicas imagenologicas (3).

Lin e cols. (8) propuseram alguns critérios para a
caracteriza¢do dessa sindrome: 1) movimentos corei-
formes ou balisticos em pelo menos dois dos seguintes:
face unilateral, pescogo, membro superior ou mem-
bro inferior; 2) grande elevagio da glicemia; 3) lesdo
hiperintensa no estriado contralateral na TC ou RM,;
4) desaparecimento abrupto da discinesia apds controle
glicemico; 5) TC ou RM sem evidéncias de acidente
vascular cerebral (AVC), infecgdo ou lesdes inflamato-
rias; 6) sem evidéncias de outra alteragio metabolica,
uso de drogas ou histéria de doenga degenerativa.

As alteragoes cerebrais que ocorrem durante o esta-
do hiperglicémico nio cetético ainda nio sio totalmen-
te entendidas. Postula-se que o estado hiperglicémico
provoque uma mudang¢a para o metabolismo anaerd-
bio ¢ leve a diminuigio secundaria do GABA (4cido
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gama-aminobutirico), uma vez que este funciona como
substrato energético alternativo durante a anaerobio-
se, contribuindo para a disfungio dos ganglios da base
(9). Nos casos cetoticos, o GABA pode ser ressintetiza-
do, explicando assim a falta de associagdo entre coreia-
balismo e cetoacidose diabética (4).

A génese dos movimentos balisticos pode estar re-
lacionada a uma redugdo na atividade palidal pela le-
s30 nos nucleos subtalimico, caudado e putimen, com
consequente perda na inibigdo talimica e uma superati-
vag¢io da via direta (7).

Lesoes cerebrovasculares prévias podem levar a dis-
fun¢do da barreira hematoencefilica e, em sinergismo
com os efeitos metabolicos da hiperglicemia, facilitar o
extravasamento de hemdcias por diapedese e formagio
de hemorragia petequial nos ginglios da base (10-13).
Estudo por tomografia por emissio de préotons (PET)
sugere falha no metabolismo de glicose local, o que estd
de acordo com essas hipdteses e reforga a hiperglicemia
como fator desencadeador (14).

A anilise histopatoldgica dessas lesoes ¢ conflitante,
mostrando reas de perda neuronal, gliose e astrocitose
reativa (8). Mestre ¢ cols. (10) encontraram hemorra-
gia focal no estriado e sugeriram que as altera¢oes vistas
nos exames de imagem correspondem inicialmente a
sangue e posteriormente a depdsitos de hemossiderina.

Embora nosso paciente ndo tenha sido submetido
inicialmente 4 RM ou a um exame funcional, a melho-
ra clinica e radiolégica apds o controle hiperglicémico
corrobora fortemente as alteracdes como secunddrias a
distrbio metabdlico. A recorréncia pode ocorrer em
até 17% dos casos, principalmente em fungio de um
novo quadro de hiperglicemia ou uso irregular de me-
dicamentos para controle dos sintomas (7).

Esse caso demonstra uma manifestago clinico-radio-
légica tnica do DM e enfatiza os beneficios do reconhe-
cimento precoce ¢ tratamento efetivo. O prognoéstico é
bom, com o controle dos niveis glicémicos sendo muitas
vezes suficiente para a melhora do quadro. Nos casos em
que os movimentos persistem apesar da normalizagio da
glicose, medicagdes (incluindo neurolépticos, benzodia-
zepinicos ¢ antiepiléticos) podem ser tteis (5,15).
Declaragio: os autores declaram ndo haver conflitos de interesse
cientifico neste estudo.
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