Casos Clinicos

Hemicorea. Hemibalismo secundario a cetoacidosis diabética

Camilo Andrés Garcia-Prada’, Andrés David Villa-Garcia?, Rosangela Ramirez-Barranco’, Aura Esther Cardenas-Castro?
'"Universidad de Cartagena. Colombia
2Universidad del Magdalena. Colombia

Recibido: 26/05/2018
Aceptado: 27/07/2018
En linea: 31/08/2018

Citar como: Garcia-Prada CA, Villa-Garcia AD, Ramirez-Barranco R, Cérdenas-Castro AE. Hemicorea. Hemibalismo secundario a cetoacidosis diabética. Rev Esp
Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2018 (Ago); 3(2): 79-81.

Autor para correspondencia: Camilo Andrés Garcia-Prada. cgarciap4@unicartagena.edu.co

Palabras clave

Resumen

> Hemibalismo
> Hiperglucemia
> Cetoacidosis diabética

El sindrome de hemicorea-hemibalismo asociado a hiperglucemia representa un trastorno neuroldgico in-
frecuente caracterizado por la afectacion de los ganglios basales. Actualmente, se han descrito Unicamente
reporte de casos principalmente asociados a estados no cetdsicos. Reportamos el caso de un paciente sin
antecedentes patoldgicos con clinica de movimientos involuntarios rapidos ondulantes en extremidades iz-
quierdas, persistentes, agravados con el esfuerzo y reducidos con el reposo y el suefio. La analitica sanguinea
destaca hiperglucemiayacidosis metabdlicaenlagasometria.Laresonancia magnéticaevidencié gliosis focal.
Se ofrece tratamiento con hidratacion e infusion de insulina logrando resolucion de la cetoacidosis diabé-
tica, evidenciando la mejorfa paulatina de los movimientos extrapiramidales con el control metabdlico. Se
propuso el diagndstico de hemicorea-hemibalismo secundario a cetoacidosis diabética en un paciente que
debuta con crisis hiperglucémica.

Keywords

Abstract

= Hemiballism
> Hyperglicemia
= Diabetic ketoacidosis

Hemicorea-hemibalism syndrome associated with hyperglycemia represents an infrequent neurological disorder
characterized by involvement of the basal ganglia. Currently, only report of cases associated with non-ketotic
states. We report the case of a patient with pathological history with a clinical of a week of rapid involuntary
movements in the left extremities, persistent, aggravated by exertion and reduced with rest and sleep. The blood
analytics highlights hyperglycemia and metabolic acidosis. Magnetic resonance evidence focal gliosis. Treatment
with hydration and insulin infusion; evidenced the gradual improvement of extrapyramidal movements with me-
tabolic control. The diagnosis of hemicorea-hemibalism secondary to diabetic ketoacidosis was proposed in a
patient who debuted with hyperglycemic crisis.

gion estriatal’. En este articulo, se reporta un caso de hemicorea-hemibalismo

> Caso muy completo en el que se insiste que la presentacion de
hemicorea-hemibalismo asociada a hiperglucemia puede tomar forma

secundario a cetoacidosis diabética, como manifestacién inicial de diabetes
mellitus. Se resalta la sospecha clinica de hiperglucemia asociada a este tras-
torno del movimiento.

metabolica de cetoacidosis y responder al tratamiento corrector

de esta situacion.

Introduccion

Caso clinico

Paciente masculino de 54 afos de edad, ingresa con un cuadro clinico de una

La corea es un tipo de trastorno del movimiento hipercinético caracterizado
por movimientos involuntarios, rdpidos, no ritmicos, y no repetitivos. Cuando
es severa, involucra la parte proximal de los miembros y provoca el tipo de
movimiento (corea-balismo). Puede ser un sintoma de enfermedades neurolo-
gicas que afectan a los ganglios basales o tener multiples causas, que incluyen
metabdlicas, reumdticas, inmunomediadas, neurodegenerativas, vasculares,
infecciones, formacos, traumatismos, toxinas y anomalfas estructurales en la re-

semana de evolucién de movimientos involuntarios en sus extremidades iz-
quierdas, persistentes, agravados con el esfuerzo y reducidos con el reposo y
el sueno. Negando enfermedades previamente. Al momento de la admisién
el paciente estaba consciente, discurso claro; presion sanguinea de 110/80
mmHg, frecuencia cardiaca 100 latidos/minuto, frecuencia respiratoria 24 res-
piraciones/minuto, no se detectaban nddulos linfaticos ni masas a la palpa-
cion, con ruidos cardiacos y respiratorios sin alteracion. Al examen neurolégico
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no presentaba signos meningeos, ni alteracion de reflejos osteotendinosos,
Babinski negativo, evidenciando movimientos repetidos de encogimiento de
hombros y rdpido balanceo de sus miembros superiores.

Analitica de laboratorio: niveles de glucosa en sangre al azar de 569 mg/dl,
hemoglobina glicosilada 10,4%, glucosa en orina +++ y cetonas en orina ++.
Gasometria arterial reporta acidosis metabdlica con pH 7,372, pCO, de 17,1
mmHg, HCO, de 9,8 mmol/L, BE -12,5 mmol/l; anién gap 39 mEq/Il; osmolaridad
plasmética efectiva 275,6 mOsm/kg, proteina C reactiva 0,2 pg/ml, velocidad
de sedimentacion globular 15 mm/hora, vitamina B, de 400 pg/ml, hormona
estimulante de la tiroides 1,2 U/ml. Los resultados de las pruebas séricas para
citomegalovirus (CMV), virus de Epstein-Barr (EBV), herpes virus (HSV), Elisa VIH,
hepatitis y toxoplasmosis fueron negativos. Tomografia computarizada (TC) de
crdneo no evidencia ningun tipo de lesién (Figura 1). La resonancia magnética
(RM) cerebral mostré una imagen focal en regién pontina, hiperintensa en T2
y mas discreta en Flair, sin restriccion, ni representacion en T1, compatible con
gliosis focal (Figura 2).

Figura 2. RM cerebral. Imagen focal en region pontina, hiperintensa en T2
y més discreta en Flair, sin restriccion, ni representacién en T1, compatible
con gliosis focal

La estancia hospitalaria fue durante 5 dias; manejo inicial con fluidoterapia en
bolos (cloruro de sodio 1.000 cc), luego se concomita con el uso de insulinas
de accion rapida (insulina cristalina 0,1 U/kg/hora infusién), gasometria de con-
trol'y glucometrfa a las 6 horas evidenciando reduccién de la carga glucémica,
ausencia de cuerpos ceténicos y equilibrio acido-base, con disminucion pau-
latina de los movimientos extrapiramidales. Adecuada tolerancia al inicio de
la via oral, suspendiéndose la infusion de insulina, mantiene el esquema basal
(insulina NPH 0,25 U/kg) e insulina cristalina apreciandose cifras de glucosa
dentro de los parametros establecidos y cese definitivo de la hemicorea; egre-
sa con tratamiento antiglucémico con analogos de insulina glargina 20 U/diay
cambios de estilo de vida saludable. Control ambulatorio al mes por Medicina
Interna, adecuado control metabdlico con ausencia de nuevos episodios de
extrapiramidalismo.
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Diagnéstico
Hemicorea inducida por cetoacidosis diabética.
Discusion y conclusiones

El sindrome hemicorea-hemibalismo asociado a hiperglucemia fue descrito por
primera vez por Bedwell en 1960°. Este sindrome predomina en mujeres con una
relacion 1,8-5:1 con respecto a hombres, en edades entre 50-80 afos (edad me-
dia de 71 afos). Ante la presencia de hemicorea de forma aguda, se deben sos-
pechar complicaciones hiperglucémicas, puede ser la primera expresion clinica
de la diabetes mellitus o resultado del pobre control metabdlico®; las mujeres
asiaticas parecen estar predispuestas debido a razones desconocidas®.

Reportada en las diferentes presentaciones de la diabetes mellitus, principal-
mente en casos de hiperglucemia no cetdsica, ademas como corea persistente
o en pacientes de edad avanzada con diabetes mellitus mal controlada; siendo
escasas las descripciones de debut de cetoacidosis diabética (CAD) como en el
caso descrito®, confirmada por la relacion temporal entre CAD y los movimien-
tos anormales, y mejoria con el control glucémico y manejo de la CAD.

La fisiopatologia de esta condicién es poco conocida, aunque se han postu-
lado mecanismos como la hiperglucemia e hiperviscosidad alterdndose la
barrera hematoencefélica que conlleva a una acidosis intracelular e insuficien-
cia metabdlica regional. Hemorragias petequiales se han descrito en algunos
casos que se han asociado con el infarto del cuerpo estriado; aumento de la
sensibilidad del receptor de dopamina posmenopadusica, que pueden desen-
cadenar la hipercinesia en un entorno apropiado; y la disminucion de acido
gamma-amino butirico (GABA) en el cuerpo estriado debido a la no disponi-
bilidad de acetoacetato para la conversion de GABA en el estado no cetosico®.

Los hallazgos radioldgicos asociados con el sindrome incluyen en la TC una
hiperdensidad unilateral en los ganglios basales contralateral al sitio afectado.
Enla RM en secuencia T1, el hallazgo mas frecuente es la hiperintensidad de la
sefal en el nlcleo caudado y putamen sin compromiso de la capsula interna
(Figura 3); siendo lo mds comun en secuencia de difusion restriccion de la
misma, normalmente no hay mejoria con el gadolinio’ (Figura 4). Posterior a
la correccién glucémica, similarmente a los hallazgos clinicos, estas regiones
tienden a regresar a la intensidad de la sefal normal.

Figura 3. RM cerebral. En secuencia T1, el hallazgo mas frecuente es
la hiperintensidad de la sefal en el nicleo caudado y putamen sin compromiso
de la cdpsulainterna
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Figura 4. RM cerebral. En secuencia de difusién, restriccion de la misma,
normalmente no hay mejoria con el gadolinio

El prondstico de la hemicorea inducida por hiperglucemia no cetésica como
por CAD es favorable; cuando se detecta y corrige la hiperglucemia, el trastor-
no de movimiento en la mayoria de los casos mejora en pocos dias o semanas.
En nuestro caso se evidencié una resolucion con el manejo de la CAD, sugi-
riendo que la hemicorea aguda causada por hiperglucemia, sea o no cetésica,
puede ser reversible y de buen pronoéstico. Aquellos casos que no mejoran
deben ser tratados con agentes que blogueen la dopamina como la tetrabe-
nazina o el topiramato®.
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