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OZET

Koreoatetoz; kompleks, hiperkinetik, diizensiz, ani ve kisa siireli bir hareket bozuklugudur. Beraberinde biikiilme seklinde istemsiz hareketler de
goriiliir. Herediter, immiinolojik, metabolik, norovaskiiler, enfeksiyona bagh hastaliklar ve ilag kullanimi bu duruma neden olabilmektedir. Ileri
yaslarda 6zellikle vaskiiler hastaliklara bagli olarak daha sik goriiliir. Metabolik nedenlere bagli ise daha nadir goriiliir. Yetmis li¢ yasinda erkek hasta,
iki giindiir sag kolunu kontrol edememe sikayeti ile bagvurdu. Ozellikle yiiriirken belirginlesen sag kolunda koreoatetoik hareketleri mevcuttu. Kan
sekeri takip degerleri yiiksekti. Amerikan Diyabet Birligi kriterlerine gore Tip 2 diabetes mellitus tanisi konuldu. Beyin manyetik rezonans goriintii-
leme T1 sekansinda solda daha belirgin olmak tizere kronik iskemik lezyonla uyumlu bilateral bazal ganglionlarda asimetrik hiperintensite saptandi.
Subkutan insiilin ile tedavi edildi. Koreoatetoik hareketleri 3. giinden sonra azaldi ve 7. giinde tamamen diizeldi. Bu durum putamen basta olmak
lizere bazal ganglionlardaki etkilenmeler sonucu olusur. Patofizyolojisinden GABA miktaridaki azalma ve GABAerjik néronlarin disfonksiyonu
sorumlu tutulmaktadir. Bu nedenle akut gelisen koreoatetozda kan glukoz ve HbAlc degerlerinin saptanmasi 6nemlidir.

Anahtar Sozciikler: Koreoatetoz, Hiperglisemi, Diabetes mellitus, Bazal ganglion.

ABSTRACT

Diabetes Mellitus Presented by Choreoathetoic Involuntary Movements as the First Symptom: Case Report

Choreoathetosis is complex, hyperkinetic, irregular, sudden and short-term movement disorder. Involuntary twisting movements are also seen toget-
her. Hereditary, immunologic, metabolic, neurovascular, infection diseases and drugs can cause this disease. It is more common in elderly people due
to vascular diseases. It is more rare due to metabolic causes. A 73-year-old male patient presented with the complaint of was not being able to control
the right arm for two days. There was choreoathetoid movements in his right arm, especially when he was walking. His blood glucose levels were
high. Type 2 diabetes mellitus was diagnosed according to American Diabetes Association criteria. In brain magnetic resonance imaging, asymmetric
hyperintensity was detected in the basal ganglia consistent with chronic ischemic lesions, more prominent on the left in T1 sequence. He was treated
with subcutaneous insulin. Choreoathetoid movements declined after the third day and recovered on the 7th day. This is a consequence of the effects
of basal ganglia, especially putamen. The reduction in the amount of GABA and dysfunction of GABAergic neurons are responsible from pathophy-
siology. Therefore, it is important to detect blood glucose and HbAlc levels in acute developing choreoathetosis.
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Koreoatetoz; kompleks, diizensiz, ani ve kisa siireli
hiperkinetik bir hareket bozuklugudur. Beraberinde kol
velveya bacaklarda burkulma ve kivrilma seklinde
istemsiz hareketler de goriiliir. Bu durum istemli hare-
ketler sirasinda daha abartili ve atipik bir form kazana-
bilir (1). Huntington gibi bazi herediter hastaliklarda,
otoimmiin hastaliklarda, intoksikasyonlarda, serebro-
vaskiiler hastaliklarda ve ila¢ kullanimima bagli mey-
dana gelebilir (2-4). Baz1 koreoatetoz hastalarinda ise

hiperglisemiye maruz kalinmasi, ndronal baglantilari
ve norotransmitterler arasindaki etkilesimin bozulmasi
ile atipik klinik bulgular meydana getirebilmektedir.

Diabetes mellitus (DM) hastaliginda hiperglisemi ne-
deniyle farkli klinik bulgu ve semtomlar goriilebilir. Bu
durum 6zellikle uzun siire kronik hiperglisemiye maruz
kalan olgularda daha sik goriilmektedir. Bas donmesi,
ataksi, bas agrisi, terleme, hiperiirezis, sekstiel disfonk-
siyon ve ndropatik agr1 biyokimyasal olarak DM tanis1

herhangi bir neden saptanamayabilir.

Hiperglisemi, bazal ganglionlardaki inhibitér ndronla-
rin fonksiyonlarini baskilamaktadir. Ayrica bazal gang-
lion, talamus, serebral korteks ve kortikospinal yol
arasindaki intibitor-eksitator ndrotransimitterlerin regii-
lasyonunu da bozmaktadir (5). Bu nedenle uzun siireli

konulmadan once goriilebilen semptomlardandir. On-
ciil semptom olarak hiperkinetik hareketler de goriile-
bilir. Bunlar iginde en sik tremor goriiliirken koreatetoz
gibi daha komplike hareketler olduk¢a nadirdir (2, 4).
Kan glukoz seviyesi ve HbAlc degerlerinin belirlen-
mesi O6nemlidir. Ciinkii iyi glisemik kontrol ile hizli
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klinik diizelme saglanabilmektedir.
OLGU SUNUMU

Yetmis ii¢c yasinda erkek hasta, iki giin dnce baslayan
sag kolda kivrilma ve biikiilme seklinde istemsiz hare-
ketler nedeni ile bagvurdu. Ayni zamanda son bir yildir
sol bacakta istemsiz kasilmalar da oldugu O6grenildi.
Ozgegmisinde hipertansiyon disinda hastalik bulun-
mamaktaydi. Norolojik muayenesinde; 6zellikle yiiriir-
ken belirginlesen, sag kolda ani ve kisa siireli, berabe-
rinde kivrilma ve biikiilme geklinde istemsiz hareketler
mevcuttu. Derin tendon refleksleri alt ekstremitelerde
bilateral hipoaktifti ve sagda Babinski belirtisi belir-
lendi.

Laboratuvar tetkikleri neticesinde; WBC=5,39 K/uL
(3.5-0.5), hemoglobin=13.2 g/dL (13.5-17.5), trombo-
sit=184 K/uL (150-450), B12=414 pg/mL (211-911),
folik asit=24 ng/mL (9-24) bulundu. Karaciger fonksi-
yon testleri, lipid, kreatinin fosfokinaz, elektrolitler,
kan gazi ve TSH normal simirlardaydi. Aglik kan seke-
ri=446 mg/dL (70-110), kreatin=1,63 mg/dL (0.7-1.2),
tire=41.6 mg/dL (18-55), HbAlc=15 (4-6), ortalama
hesaplanmis aclik glukozu=446 mg/dL (70-110) olarak
belirlendi. Yirmidort saatlik idrarda bakir=4,05 mik-
rogram (<60 mikrogram/glin), seruloplazmin=27.8
mg/dL (15-30), kan bakir seviyesi=108 pg/dl (70-150)
olarak sonuglandi. Periferik kan yaymasinda akantosit
gbzlenmedi. Idrar tetkikinde keton ve protein negatifti.
Kan, idrar ve bogaz siiriintii numunelerinde enfeksiyon
tespit edilmedi. Ekokardiyografi normaldi. Ejeksiyon
fraksiyonu (EF)= %60 idi. Elektrokardiyografi (EKG)
ve 24 saatlik EKG holter incelemesinde aritmi tespit
edilmedi.

Beyin manyetik rezonans goriintileme (MRG) T1
sekansinda, solda bazal ganglionlarda asimetrik hipe-
rintensite, T2 ve FLAIR’da minimal kortikal atrofi ve
periventrikiiler alanda iskemik gliotik degisiklikler
saptand1 (Sekil 1).

Sekil 1. Beyin manyetik rezonans goriintiileme (MRG): A) T1 aksiyel
sekansinda, bazal ganglion civarinda minimal asimetrik hiperintensi-
te B,C) T2 aksiyel-FLAIR koronal sekanslarinda minimal kortikal
atrofi ve periventrikiiler iskemik gliotik degisiklikler.

Difiizyon agirlikli MRG incelemesinde ve ADC karsi-
liginda akut difiizyon kisitlanmasi izlenmedi (Sekil 2).

Eren ve Aygiil

Sekil 2. Beyin manyetik rezonans goriintiileme (MRG): A) Difiizyon
agirlikli sekans, normal. B) ADC haritalamasi, kronik iskemi ile
uyumlu hiperintensite.

Doopler ultrasonografide sol vertebral arterde kalsifiye
plaklar vardi. Karotis arterler bilateral normaldi. Darlik
belirlenmedi.

Takipler sirasinda kan glukoz seviyeleri yiiksek seyre-
den hastaya, Amerikan Diyabet Birligi kriterleri dog-
rultusunda Tip 2 DM tamist konuldu. Insiilin glargin 40
iinite/giin, insiilin lispro 90 {inite/gilin tedavisi baglandi.
Diyabetik diyet rejimi diizelendi. Mevcut klinik tablo
non-ketotik hiperglisemiye bagli hiperkinetik hareket
bozuklugu olarak adlandirildi. Kan sekeri regiilasyonu
saglandiktan sonra {i¢ giin igerisinde bu hareketleri
azald1 ve 7. giinde tam klinik diizelme saglandu.

iki ay sonra tekrar degerlendirildiginde, istemsiz hare-
ketlerinin bu siire igerisinde tekrarlamadigi &grenildi.
Herhangi bir yakinmasi olmayip, giinliik yasamini
sorunsuz devam ettirebilmekteydi. Ag¢lik kan seke-
ri=176 mg/dL (70-110), kreatin=1.23 mg/dL (0.7-1.2),
ire=37.7 mg/dL (18-55), HbAlc=10.2 (4-6), ortalama
hesaplanmis aglik glukozu=246 mg/dL (70-110) olarak
sonuglandi. Kontrol MRG incelemesinde mevcut go-
riintii 6zelliklerinin sebat etmekte oldugu izlendi.

TARTISMA

Kalitimsal, kazanilmig, metabolik ve sistemik birgok
hastaligin neden olabildigi koreoatetoz giinliik fonksi-
yonlart ileri derecede kisitlayabilir. Bu duruma hun-
tington basta olmak {izere, benign herediter kore, atak-
si-telenjiektazi, noroakantositoz ve Wilson hastaligi
gibi genetik gecisli hastaliklar neden olabilir. Ayrica
antikolinerjik, antibiyotik, antikonviilzan ve antiparkin-
sonian ilag kullanimi da bu tabloyu meydana getirebi-
lir. Bir¢ok metabolik bozukluk da benzer duruma yol
acabilir. Bunlar arasinda en sik belirleneni hipertiroi-
dizm, hipotiroidizm, hiperglisemi, hipoglisemi, hipopa-
ratiroidi ve psddohipoparatiroididir. Sydenham koresi,
viral meningoensefalitler, lyme ve AIDS hastaliginda
da benzer semptomlar goriilebilir. Sistemik lupus eri-
tematozus basta olmak {izere romatizmal hastaliklar ve
hipoksik beyin hastaliginda da bu durum karsimiza
¢ikabilmektedir (6, 7). Tim bunlara ragmen yapilan
degerlendirilmeler neticesinde bazi hastalarda, bu eti-
yolojik risk etmenlerinden higbiri de tespit edilemeye-
bilir.
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Kan glukoz degerlerinin belirlenmesi, akut gelisen
koreoatetoz olgularinda olduk¢a degerlidir (2). Clinki
hastaligin taninmasi ve kan glukoz seviyelerinin nor-
mal araliklara tekrar getirilmesi ile tamamen diizele-
bilmektedir. Ozellikle 50-80 yas arasindaki kadinlarda
hiperglisemiye bagli koreoatetoz daha sik bildirilmistir
(4). Bizim olgumuzda yiiksek kan sekeri ve HbAlc
degerleri koreoatetoik durumun hiperglisemiye bagli
olabilecegini diisiindiirdii. Ama hasta ayrintili olarak
sorgulandiginda DM nin 6nciil semptomlarindan hicbi-
rinin olmadig1 goriildii. Ayn1 zamanda hiperkinetik
hastalik tablosu meydana getirebilecek sistemik, meta-
bolik ve nérolojik tiim etiyolojik etmenler de degerlen-
dirildi. Hipergliseminin kontrol altina alinmasindan
sonra hastaligin hizla diizelmesi ve iyi glisemik kontrol
ile tekrarlamamasi, bu durumun hiperglisemi nedeniyle
meydana gelmis olabilecegini destekledi.

Hiperglisemi aracili koreoatetozun patofizyolojisinde
iki ana mekanizmanmn etkili oldugu ileri stirilmiistiir.
Birincisi, hiperglisemi neticesinde putamende hafif bir
hipoperflizyonun indiiklenmesi ile hiicre sitoplazma-
sinda s1vi miktarinin artmasidir. Bu durum hipervisko-
zite sendromu ile ac¢iklanmaktadir. Ikincisi, hiperglise-
mi anaerobik metabolizmay1 indiikleyerek gama ami-
nobiitirik asit tiikenmesine yol agmaktadir (4). Bu pato-
fizyolojik mekanizmalar 6zellikle 18 florodeoksiglukoz
ile yapilan pozitron emisyon tomografi caligmalari ile
gosterilmigtir (8, 9).

Bilateral bazal ganglionlar, hipokampal alanlar ve
mezial temporal alanlar kan glukoz seviyelerine olduk-
ca duyarli bolgelerdir. Hipoglisemi ya da hiperglisemi
durumunda erken dénemde etkilenebilir ve néroradyo-
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lojik degisiklikler izlenebilir. MRG’da T1 sekansinda
hipointens, T2 sekansinda hiperintens degisiklikler
goriilebilir (10-13). Beyin bilgisayarli tomografi niik-
leus kaudatus ve putamende hiperdens lezyonlar sapta-
nabilir (3). Bazal ganglionlardaki bu tutulum genellikle
bilateraldir. Tek tarafli bazal ganglion tutulumu daha
nadirdir. Neticede bu bolgelerin etkilenmesine bagl
kognisyonda anlamli derecede bozulma ve anormal
istemsiz hareketler goriilebilir (10). Akut koreoatetozla
basvuran ve bazal ganglionlarda bilateral etkilenmesi
olan olgularda metabolik degerlerin tespiti ve tedavisi,
hizli klinik ve radyolojik diizelme saglayabilmektedir.
Bizim olgumuzda da bazal ganglionlar ve periventrikii-
ler serebral bolgede etkilenme oldugu goriildii. Ama bu
etkilenmenin hem T1 hem de T2 MRG sekanslarinda
hiperintens oldugu gériildii. Ozellikle bazal ganglion-
lardaki asimetrik lezyon, metabolik bozukluklarda sik
goriilmeyen bir bulguydu. Yakinmalarinin sag koldan
baslamasi ve solda bazal ganlionlarda asimetrik tutu-
lum olmasi ndroanatomik semptomatolojiye uygun
olmasina ragmen burada hastanin gegici sikdyetinde en
belirleyici olanin hiperglisemi oldugunu diisiinmekte-
yiz.

Sonugta, koreoatetoz hastalarin giinliik aktivitelerini
onemli 6l¢giide etkileyen bir durumdur. Bu nedenle altta
yatan risk faktorlerinin tespiti ve tedavisi oldukca
onemlidir. Yaslt hastalarda metabolik degerlerdeki
bozulma, hastamizda oldugu gibi non-ketotik hipergli-
semi gibi durumlar hayati tehdit edebilir. Bu nedenle
koreoatetozla basvuran hastalarin kan glukoz seviyele-
rinin takibi olduk¢a dnemlidir.
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