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Jeneralize Kore-Ballismus ile Basvuran ve Ilk Kez Diabetes
Mellitus Tanisi Alan bir Olgu Sunumu
Generalized Chorea-Ballism Case with Newly Diagnosed Diabetes Mellitus
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Ozet

Kore ve ballismus hiperkinetik hareket bozukluklardir. Hiperglisemi bu
hareket bozukluklarinin nadir bir nedenidir. Bu vakada akut baslangicl
jeneralize kore-ballismus ile basvurup, kan tetkiklerinde hiperglisemi
saptanan ve yeni diabetes mellitus tanisi konan bir hasta sunulmustur.
(Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2012;25:156-8)
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Abstract

Chorea and ballism are hyperkinetic movement disorders. Hyperglycemia is a
rare cause of these movement disorders. Here, we report a case of generalized
chorea-ballism with newly diagnosed diabetes mellitus. (Marmara Medical
Journal 2012;25:156-8)
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Girig

Hiperkinetik hareket bozukluklari istemsiz olusan amac¢ digi
hareketlerdir. Kore diizensiz, hizli, sicrayici veya akici, genellikle
ekstremitelerin distalini tutan kiclk amplittdIlt istemsiz hareketler
olarak tanimlanir. Eger bu istemsiz hareketin amplitlidi biytkse ve
ekstremitenin proksimalini tutuyorsa, buna ballismus denir!. Koreik
ve ballistik hareketler bazen bir arada bulunurlar. Bu hareket
bozukluklari genellikle 50 yas izerinde ve kadinlarda daha sik
gorllmektedirl-4. Kore-ballizm, altta yatan nedenin niteligine gore
primer ve sekonder olmak lzere ikiye ayrilir. Genetik olmayan
koreler; vaskiler, otoimmdin, ilaclara bagli, metabolik ya da
enfeksiyon nedenli olabilir. Yaslilarda vaskuler etyoloji daha sik iken,
genclerde enfeksiyon ya da otoimmun nedenli koreler siktir.
Hiperglisemi, kore ve ballismusa neden olmaktadiré. Ketotik
olmayan hiperglisemide, bilin¢ diizeyinde degisiklik olmaz ama, tek
tarafli veya jeneralize kore-ballismus gelisir. Kan sekeri kontrol altina

alininca kore-ballismusda iyilesme olur?. Pisani ve arkadaslari, T1
agirlikh magnetik rezonans (MR) gérintilemelerinde putaminal
hiperintensite olsun olmasin, akantositozlu diyabetik hastalarda
ketotik olmayan hiperglisemide kore-ballismus riskinin arttigini
bildirmistir8. Kore-ballismusa neden olan hiperglisemide etkilenen
tarafin kontralateralinde putamen, globus pallidus ve subtalamik
niikleuslarda beyin bilgisayarll tomografi (BT) ve T1 agirikh MR
gorintilemelerde hiperintens lezyon izlenebilmektedir2-4.9.

Bu yazida akut baslangicl jeneralize kore ve ballismus ile
basvuran ve tetkikleri sirasinda ilk kez diabetes mellitus tanisi
konan bir olgu sunulmustur.

Olgu Sunumu
58 yasinda kadin hasta 3 haftadir 6zellikle viicut sag yarisinda

daha belirgin olan ve tim vicuda yayllan istemsiz hareketler
nedeniyle bagvurdu. Ozgecmisinde bilinen bir hastalik 6ykiisii
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olmayan ve soygecmisinde oOzellik saptanmayan hastanin
noroleptik ilag, sigara veya alkol kullanimi yoktu. Norolojik
muayenesinde; Ozellikle sag vicut yarisinda ve yiizde belirgin,
bilateral distal bolgelerde, ara ara proksimal bélgelere de yayilan
sigrayicl tarzda koreik ve ballistik istemsiz hareketleri mevcuttu.
Bunun disinda norolojik muayenesi normaldi. Laboratuvar
tetkiklerinde aclik kan sekeri 495 mg/dL, glikolize hemoglobin
A1C: %11, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, lipid profili,
tiroid fonksiyon testleri, hemogram, vitamin B12 ve folat dizeyi,
enfeksiyon belirtecleri (eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), C-reaktif
protein (CRP) normaldi. Basvuru sirasinda cekilen kranial MR
incelemesinde T1 adgirlikh kesitlerde patolojik bir lezyon
saptanmadi (Sekil TA). Ayirnicr tani agisindan yapilan tetkiklerde;
antinuikleer antikor, antifosfolipid Ig G, Ig M antikorlari negatif,
antitrombin Il diizeyi %86 (%70-125), 24 saatlik idrarda bakir
dizeyi 13,4 pg (15-70), serum seruloplazmin duzeyi 0,39 mg/dL
(0,2-0,6) saptandi. Huntington hastaligi ayirici tanisi agisindan
gonderilen genetik tetkik sonucunda trintikleotid tekrari normal
geldi. Hastanin noéroakantositoz acisindan yapilan periferik
yaymasi normal olarak degerlendirildi. Kan seker 6l¢ctim takiplerine
gore insulin tedavisi baslandi. Antidiyabetik tedavi sonrasinda
istemsiz hareketlerinde minimal azalma gorilen hastaya
semptomatik tedavi olarak Haloperidol tablet 5 mg/giin baslandi
ve tedricen 15 mg/giin’e cikildi. Bir hafta sonra cekilen kontrol
kranial MR T1 agirlikli gortintiilemelerinde bilateral putamen ve sol
kaudat nikleus baginda hiperintens lezyonlar go6zlendi
(Sekil 1B). Hastanin takiplerinde, instlin ve haloperidol tedavisi ile
istemsiz hareketlerinde 4 haftada belirgin azalma tespit edildi.

Tartisma

Hiperglisemiye bagl hiperkinetik hareket bozukluklari ilk kez
1960 yilinda Bedwell tarafindan tanimlanmistir’0. Hastalar
genellikle yash Asyali kadinlardir ve bu durumun, postmenopozal
doénemde artmig dopaminerjik aktivite ve genetik yatkinlk ile iligkili
oldugu dustinulmektedir!-4. Burada benzer olarak postmenopozal
orta yash bir hasta sunulmustur.

Bazal ganglia disfonksiyonuna neden olan patofizyolojinin
multifaktoriyel oldugu distinilmektedir. Hiperglisemi serebral kan
akiminda azalmaya neden olur4.9 ve maksimum azalmanin da bazal
ganglionlarda oldugu ve bunun gamma-aminobutirik asit (GABA)
miktarinda azalmaya neden oldugu disinilmektedir. GABA ve
asetilkolinin azalmasi, enerji kaybi ve metabolik asidoz da
hiperglisemiyle iliskili kore ve ballismusa neden olan hipotezlerdir11.
Ayrica, pozitron emisyon tomografi (PET) calismalari azalmig
serebral glukoz metabolizmasini, tek foton emisyon komputerize
tomografi (SPECT) calismalari da bazal ganglialarda azalmis
hipoperfiizyonu  gostermektedir. ~ Bu  bulgular  vaskiler
otoregiilasyonda lokal azalma ve 6nceden var olan mikroanjiopatik
hastaliklar ve metabolik diizensizlikle iligkilidir4.9,12.

Son zamanlarda bildirilen hiperglisemiye bagh kore ve
ballismus olgularininin radyolojik goriintilemelerinde, erken
doénemde bazal ganliyonlarda BT incelemesinde hiperdens ve T1
agirhkl MR sekanslarinda hiperintens lezyonlar gérilmektedir.
Bununla birlikte bazi calismalar izole putaminal lezyonlari
gostermektedir. Lee ve arkadaslar bu klinik bulgularin benign ve
nororadyolojik bulgularin reversibl oldugunu gostermislerdir2.3.9.
Hiperglisemideki karakteristik BT ve MR bulgulari hala
tartigilmaktadir. No6rogéruntiileme bulgularinin derin beyaz
cevherde, putamende hiperglisemi ve hiperosmolaliteye sekonder
petesiyal hemoraji ve Wallerian dejenerasyona bagli olabilecegi
one surUlmektedir. Bununla birlikte bazi calismalarda
goruntilemelerde anormal bulgu goérilmeyebilmektedir?3.
Burada sunulan hastanin da akut dénemde cekilen T1 agirlikli MR
gorintilemelerinde bazal ganglionlarda hiperintens lezyon
saptanmadi. Hastanin istemsiz hareketleri kismen azaldiktan sonra,
birinci haftada cekilen kontrol MR goéruntilemelerinde T1 agirlikh
kesitlerde bilateral bazal ganglionlarda 6zellikle globus
palliduslarda hiperintensiteler izlendi. Literatlirde lezyonlarin ve
kore-ballismusun genellikle tek tarafli oldugu, ancak nadiren
bilateral de olabilecegi bildirilmistir46,14,15. Bu vakada da kore-
ballismus sagda belirgin olsa da bilateral olarak mevcuttu.

Hiperglisemiyle iliskili kore ve ballismus hareket bozukluklarinin
prognozu genellikle iyidir, istemsiz hareketler 6 haftada tedaviyle

Sekil 1A. Istemsiz hareketlerin baslamasinin birinci giiniinde yapilmis
olan T1 agirlikl beyin MR gérintilemesinde lezyon gérilmemektedir.

Sekil 1B. Birinci haftada cekilmis T1 agirlikli beyin MR goriintiilemesinde
bilateral globus pallidus'da hiperintensite gozlenmektedir.
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ortadan kalkmaktadir'3. Ancak daha uzun siiren olgular da
vardir’6. Kan glukoz kontrolli bazen kore ve ballismus tedavisinde
yeterli olsa da, genellikle ilave noroleptik gereksinimi olmaktadr.
Bu olguda da, 4 haftalik insilin ve haloperidol tedavisiyle istemsiz
hareketlerin kontroltini saglamistir.

Sonug olarak; hiperglisemi bazal ganglionlarda noéronal
disfonksiyona yol acarak hiperkinetik hareket bozukluklarina
neden olabilmektedir. Yaygin hiperkinetik hareket bozuklugu ile
basvuran ve 6nceden diabetes mellitus tanisi almamis olgularda,
ilk radyolojik goriintiilemelerde lezyon goriilmese de hiperglisemi
akla gelmeli ve bu konuda ayrintili laboratuvar tetkikleri
yapilmalidir. Metabolik nedenli hareket bozukluklarinin tedavisi ve
prognozu yiiz gildirict oldugundan bu énemlidir.
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