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OLGU SUNUMU

Non-Ketotik Hiperglisemiye Bagh Gelisen
Hemikore-Hemiballizm

Hemichorea-Hemiballism Due to Non-Ketotic Hyperglycemia

@ Salih Kocaoglu?, @ Hasan Basri Cetinkaya?, @Tufan ALATLE,

(62 N
Kore-ballismus nonketotik hipergliseminin nadir gorilen bir komplikasyonu
olarak tip 2 diyabetli hastalarda gorulebilir. Kan sekeri reglilasyonu sonrasi acil
servise sag kolda istem disi hareketler ile gelen ve yapilan tetkiklerinde
hiperglisemiye sekonder hemikore-hemiballismus gelistigi tespit edilen bir
hastayi literatlirde nadir rastlandigi i¢in sunduk ve patofizyolojide sorumlu
mekanizmalari inceledik.

\AnahtarKeIimeIer:hemikore; hemiballizm; kore,ballismus; diyabet; non-ketotik )

(ABSTRACT A

Chorea-ballismus may be seen in patients with type 2 diabetes as a rare
complication of nonketotic hyperglycemia. We presented a patient who
came to the emergency department with involuntary movements in the
right arm after blood glucose regulation and who developed hemichorea-
hemiballismus secondary to hyperglycemia, because it is rare in the
literature, and we examined the mechanisms responsible in
pathophysiology.

Keywods: hemichorea; hemiballism; chorea; ballismus; diabetes; non-

kketotic )

GiRisS

Kore;istemdisi, anigelisen, biruzuvdandigerineyayilan,viicudunrastgele heryerindeolabilen, kisa siireli
vedizensizkaskasiimalaridir(1,2). Ballismusise daha¢ok kolve bacaklarin siddetli, ani, kontrolsliz, genisamplittidIi
ve proksimal hareketlerini tanimlamak igin kullanilir. Bu istemsiz hareketler viicudun bir tarafini tuttugunda
hemiballismus-hemikore adlarini alirlar (3). Bu hareketlerin etyolojisinde basta serebrovaskiiler hastaliklar
olmak Gzere, metobolik, dejeneratif, enfeksiyoz siiregler, yer kaplayan lezyonlar, ilaglar ve toksik maddelere bagli
gelisen bazal gangliyon hasari rol alir (4-6). Biz bu makalede nadir olarak gérilen hiperglisemi ile iligkili hemikore-
hemiballismus tanisi konan tip 2 diyabetli bir hastayi inceledik ve patofizyolojide sorumlu mekanizmalari irdeledik.

oLGU

68 yasinda bayan hasta sag kolda olan istem disi hareketler sikayetiyle acil servise getirildi. Dort
glin once acil servisimize hiperglisemi nedeniyle basvuran ve kan sekeri regiilasyonu sonrasi eksterne edilen
hastanin ertesi glin istemsiz hareketlerinin basladigi 6grenilmistir. Hastanin 6zgeg¢misinde 15 yildir diyabet
hastasi oldugu ve oral antidiyabetik kullandigi 6grenilmistir. Fizik muayenede biling agik, oryante, koopere,
anlama ve konusma tamdi. Motor muayenesinde kas glici kaybi yok, sag Ust ekstremitede belirgin koreiform
hareketler mevcuttu. Duyu muayenesi dogal, serebellear testler becerikliydi. Fasyal asimetri saptanmadi.
Laboratuar incelemesinde kan sekeri 347 mg/dl (4 giin 6nce 463 mg/dl), Na 135 mEqg/L, serum osmolaritesi
300 mOsm/kg, pH 7.41, idrarda keton negatif, ire 60 mg/dl saptandi. Hastanin diger biyokimya ve hemogram
incelemeleri normal araliktaydi. Kraniyal BT ve difiizyon MR’da patolojik gériintli yoktu. Hasta bu bulgularla non-
ketotik hiperglisemi ile iligkili hemikore-hemiballismus tanisi konularak néroloji klinigine yatirildi. Hastanin ilgili
serviste kan sekeri regililasyonu ve 10 mg/giin haloperidol tedavisi ile 3. glininde semptomlari tamamen
dizeldi.Hasta bilgilendirilmis ve aydinlatilmis onam formu alinmigtir.
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TARTISMA

Hiperglisemiileiliskilihareket bozukluklari korea veya ballismus seklinde goriilebilir.iInmeden sonra hemiballismusun
en sik nedeni hiperglisemi olarak bilinmektedir (7). Ozellikle ileri yaslarda kan sekeri iyi kontrol altina alinamayan diyabetik
hastalarda gorulmektedir (5,8). Bizim hastamizin da mevcut durumu benzerdi. Non ketotik hiperglisemiye bagli hemikore
ve hemiballismusun nasil gelistigi tam anlamiyla aydinlatilamamigstir. Literatiirde yapilmis bazi ¢alismalarda hemikorenin
gelistigi ekstremitenin karsi tarafinda bazal gangliyonlarda kan akimi ve glikoz metabolizmasinin azaldigi PET ve SPECT
incelemeleriyle gosterilmistir (9,10). Bazal gangliyonlarda hiperglisemiye bagli striatumda dopaminerjik aktivitenin artmasi,
hiperviskozite sonucu kan beyin bariyenin bozulmasi, striatumda olusan petesiyel kanamalar veya enfarktlar bunun
nedeni olarak gosterilmistir (5). Hareket bozuklugunun daha ¢ok vaskiler bir patolojiye mi yoksa metabolik bir duruma
mi sekonder olustugu tam anlamiyla anlasilamamistir. Tedavi sonrasi hastalarda kan glukoz diizeyinin normale dénmesi
sonucu semptomlarin diizelmesi metobolik bir durumu distndirirken, bazi vakalarda olayin akut baslamasi ise vaskiler
ani gelisen bir patofizyolojiyi akla getirmektedir. Kan sekerinin normale dénmesine ragmen hareket bozuklugunun sebat
etmesi, koreatotik hareketlerin daha ¢ok viicudun bir tarafinda gorilmesi, vaskiler bir mekanizmayi gosterirken; bilateral
ekstremitelerde gorilen vakalar ve yapilan otopsi ¢alismalarinda striatal bolgede yalnizca néron kaybi ve reaktif astrositozun
gorilmesi, enfarkt yada hemorajiye rastlanmamasi vaskiiler patolojiye ters dismektedir (11,12).

Chang ve arkadaslarinin 18 olgudan olusan calismasinda hastalarin akut ve remisyon déneminde yapilan
kraniyal MR ve MR spektroskopi goriintilerine dayanilarak bu klinik tablonun hipergliseminin potansiyelize ettigi
gegici bir iskemi nedeniyle gelismis olabilecegini savunmaktadir (13). Hastalarin radyoloji incelemesinde T1 agirlikli
gorintilerde striatumda hiperintens alan gorilmesi tipiktir (14). Ayrica difizyon MR incelemesinde diflizyon kisithhgi
gorilebilir (15). Ancak bizim hastamizda kranyal BT ve diflizyon MR incelemesinde akut patoloji saptanmamistir.

Patofizyoloji tam olarak aydinlatlamamis olsa da hastalarin  bilyik g¢ogunlugunda semptomlar
kan sekeri regilasyonu ile kisa strede dlzelmektedir. Bizim olgumuzda da literatir ile uyumlu olarak kan
sekeri regulasyonu ve 10 mg/giin haloperidol tedavisi ile semptomlar 3. gilininde tamamen dizelmistir.
Ancak hastalarin = %20’sinde hareket bozuklugunun 3 aydan fazla devam edebildigi bilinmektedir (4).

SONUC

Korea ve ballismus gibi hareket bozuklugu ile gelen diyabetik hastalarda non-ketotik hipergliesmiye bagl bu
durumun gelisebilecegi unutulmamali ve ayirici tani yapilirken zaman kaybetmeden kan sekeri regiilasyonu saglanmalidir.

KAYNAKLAR

1.  Gul HL, Kocer A, Sargin H, Boru UT. Hyperosmolar Nonketotic Hyperglusemia Related Chorea-ballismus. Endokrinolojide
Yonelisler 2005;14:24-25.
Apaydin H, Hanagasi H, Kore ve hemiballismus:Fenomenoloji ve tedavi. Parkinson Hast Hareket Boz Der 2007;10:62-71.

Weiner WJ, Lang AE: Movement disorders a comprehensive survey, Futura Publishing Company, Mount Kisco, New York,
1989.

4.  MihaiCM, Catrinoiu D, Stoicescu RM. Atypical onset of diabetes in a teenage girl: a case report. Cases Journal 2008;1:425.

Lin JJ, Chang MK. Hemiballism-hemichorea and non-ketotic hyperglycaemia. Journal of Neurology Neurosurgery and
Psychiatry 1994,;57:748-750.

6. Awasthi D, Tiwari AK, Upadhyaya A, Singh B, Tomar GS. Ketotic hyperglycemia with movement disorder. J Emerg Trauma
Shock 2012;5:90-91.

Postuma RB, Lang AE. Hemiballism: revisiting a classic disorder. Lancet Neurol 2003; 2:661-668.

Narayanan S. Hyperglycemia-induced Hemiballismus Hemichorea: A Case Report and Brief Review of the Literature. J
Emerg Med 2010; 19:1-3.

9. KimlJS, LeeKS, Lee KH, Kim YI, Kim BS, Chung YA, Chung SK. Evidence of thalamic disinhibition in patients with hemichorea:
semiquantitative analysis using SPECT. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2002;72:329-333.

10. HsulJL, Wang HC, Hsu WC. Hyperglycemia-induced unilateral basal ganglion lesions with and without hemichorea. A PET
study. J Neurol 2004;251:1486-1490.

11. Shan DE, Ho DM, Chang C, Pan HC, Teng MM. Hemichorea - hemiballism: an explanation for MR signal changes. Am J
Neuroradiol 1998; 19:863-870.

12. Ohara S, Nakagawa S, Tabata K, Hashimoto T. Hemiballism with hyperglycemia and striatal T1-MRI hyperintensity: an
autopsy report. Mov Disord 2001; 16:521-525.

13. ChangKH, Tsou JC, Chen ST, Ro LS, Lyu RK, Chang HS, Hsu WC, Chen CM, Wu YR. Temporal features of magnetic resonance
imaging and spectroscopy in non-ketotic hyperglycemic chorea-ballism patients. Eur J Neurol 2010; 17:589-593.

14. Ergln T, Lakadamyali H. Hemichorea-Hemiballismus due to Non-Ketotic Hyperglycemia. Turk Norol Derg 2013;19:73.

15. Oh SH. Chorea associated with non-ketotic hyperglycemia and hyperintensity basal ganglia lesion on T1-weighted brain
MRI study: a meta-analysis of 53 cases including four present cases. J Neurol Sci 2002;200:57-62.

Balikesir Medical Journal 2021;5(2):117-118 118





