Arch Neurocien (Mex)
Vol. 14, No. 2: 124-126; 2009

©INNN, 2009

Reporte de caso

Corea como manifestacion clinica inicial de
diabetes mellitus tipo 2. Reporte de dos casos

Amin Cervantes Arriaga’, Mayela Rodriguez Violante?, Georgina Arrambide?®

RESUMEN

La diabetes mellitus puede presentar movimientos
anormales durante el curso de la enfermedad o incluso
como manifestacion inicial de la misma. En el presente
reporte se describen dos casos de sujetos que
presentan un cuadro sUbito de movimientos coréicos
diagnosticandose de forma concurrente diabetes
mellitus. Se presentan hallazgos clinicos, estudios de
laboratorio imagen, asi como evolucién junto con una
breve revisidn de la literatura publicada a la fecha.
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CHOREA AS THE INITIAL MANIFESTATION OF
DIABETES MELLITUS TYPE 2. TWO CASE
REPORT

ABSTRACT

Movement disorders may appear anytime in the clinical
course of patients with diabetes mellitus or even as the
initial manifestation at the time of diagnosis. Here we
present two cases of sudden onset chorea which occur
concurrently with the diagnosis of diabetes; clinical
data, laboratory tests and image studies are discussed
as well as a brief review of the current published
literature.
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as manifestaciones iniciales de la diabetes
mellitus tipo 2 pueden localizarse a nivel del
sistema nervioso; entre ellas destacan las
mononeuropatias craneales del tercer o cuarto nervio,
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en ocasiones la instauracién aguda de polineuro-
patias; sin embargo, también han sido descritas otras
manifestaciones entre las cuales se incluyen los movi-
mientos anormales. Los movimientos anormales
implicados incluyen corea y balismos principalmente’
o bien variaciones de los mismos como hemicorea,
corea-balismos o coreoatetosis.

Presentacion de casos
Caso 1: corea generalizada

Masculino de 70 afios de edad conocido con
hiperuricemia e hipertension arterial desde hace 3 afos
manejado con captopril. Inicia un mes previo a su in-
ternamiento con poliuria, polidipsia, pérdida de peso
de aproximadamente 4 kg en un mes. A los diez dias
posteriores presenta, al estar acostado, movimientos
anormales coréicos de aparicion subita que comienzan
en cabeza, cuello y miembro toracico derecho seguido
a los 5 minutos de afeccion a miembro pélvico ipsilateral,
por ultimo generalizan sin acompanarse de alteracion
del estado de consciencia; los movimientos desapa-
recen con el sueno y se incrementan con el estrés
emocional. Se realiza TAC de craneo simple que muestra
imagenes hiperdensas de ambos nucleos lenticulares.
Se realiza RM que muestra imagenes hipointensas en
T1 en la misma localizacién y que se comportan hipo-
intensas en T2 vy flair concluyéndose calcificacion
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incipiente (figura 1). Estudios de laboratorio al ingre-
so con hiperglucemia de 202 mg/dl, creatinina de 1.9
mg/dl y BUN de 53 mg/dl, acido Urico de 12.3 mg/dl,
HbA1c en 15.4%. Se inicia manejo con clonazepam y
haloperidol para los movimientos anormales con bue-
ha respuesta, metformina para la hiperglucemia y
colchicina e indometacina para la hiperuricemia. No
hubo recidiva de movimientos anormales por lo que se
suspendié de forma gradual el clonazepam y se man-
tuvo con haloperidol 5 mg cada 12 hs por un periodo
no menor de cuatro semanas. Es visto en consulta ex-
terna un mes después de su egreso, sin movimientos
anormales manteniéndose manejo con haloperidol y
clonazepam por la noche. Cuatro meses después
se presentan huevamente movimientos coréicos gene-
ralizados asociados a suspension de los medica-
mentos por lo que se reinician logrando control otra
vez; ahora en control adecuado de glucemias
(100 mg/dl).

Figura 1. A. TAC simple con hiperdensidad en ambos nucleos lenti-
culares. B. RM T1 axial con hiperintensidad en nuicleos lenticulares.
C. RM T2 axial con hipointensidad en nucleos lenticulares.

Caso 2: hemicorea derecha

Femenino de 81 anos de edad quien inicia dos
Mmeses previos a su ingreso con aparicion de forma
sUbita de movimientos anormales en mano y brazo
derecho progresando en 8 dias a miembro pélvico
ipsilateral; los movimientos desaparecian al dormir y
se incrementaban con cambios emocionales. El inicio
del cuadro se asocid con sintomatologia de poliuria y
polidipsia diagnosticAndose diabetes mellitus por
glucemia de 375 mg/dl, se manejo con acarbosa. La
TAC de craneo en fase simple con calcificacion de la
porcion caudal de la cabeza del nlcleo caudado del
lado izquierdo. La RM con imagen hiperintensa en la
cabeza del caudado y nucleo lenticular izquierdo en
T1 (figura 2). A la fecha persisten los movimientos
coréicos aungque en menor magnitud en tratamiento
con haloperidol y amantadina. Con buen control
glucémico (HbA1c 5.6%) a base de glibenclamida,
ademas pravastatina y enalapril.

Figura 2. 3T RM T1 axial con hiperintensidad en nutcleos caudado y
lenticular izquierdo.

DISCUSION

Los movimientos anormales de tipo coréico son
resultado de una hipofuncion de la via indirecta del
putamen al globo palido interno y se ha asociado con
mayor consistencia a lesiones en el nicleo caudado o
en el putamen lo que resulta en la desinhibicién del
globo palido externo; asimismo, lesiones en la via
subtalamo-globo palido interno también producen
coreaZ.

Dentro de las causas metabdlicas destaca el
hecho de que las variaciones significativas de glucosa
y de electrolitos pudieran afectar aquellas regiones ce-
rebrales con una tasa metabdlica alta como sucede
en los ganglios basales. Los movimientos anormales
de tipo corea generalizada y hemibalismo-hemicorea
han sido asociados primordialmente con estado
hiperosmolar no cetdsico con cifras de glucemia repor-
tadas entre los 300 y 1000 mg/dl con osmolaridades
correspondientes entre 300 y 390 mOsm/I** aunque
existe un reporte de hemicorea en un caso de cetoaci-
dosis diabética®.

Los mecansimos fisiopatoldgicos propuestos
incluyen una hipersensibilidad de los receptores
dopaminérgicos estriatales o bien un cambio hacia el
metabolismo anaerobio inducido por la hiperglucemia
que conduce a utilizar como fuente alternativa de ener-
gia en ausencia de cetosis al metabolismo del acido
gamma amino n-butirico (GABA) el cual es convertido
en acido succihico y asi ingresar al ciclo de Krebs pero
con la consecuencia de una deplecién de GABA®, un
ultimo mecanismo pudiera involucrar infartos lacunares
profundos en ganglios basales™®.

Por otra parte, aunque como ya se mencionod la
asociacion entre movimientos anormales y diabetes
mellitus, ya es conocida desde mediados de los
ochentas®® existen pocos reportes de casos de diabe-
tes mellitus cuyo sintoma de inicio es precisamente una
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corea o un balismo''® siendo mas frecuente que el
trastorno de movimiento se presente a lo largo de la
evolucién de la diabetes. En la mayoria de los reportes
los pacientes son de género femenino y de edad avan-
zada, destacando que en los primeros casos los
movimientos anormales desaparecian tras el control
glucémico en un lapso de hasta cuatro semanas; sin
embargo, recién en reportes los movimientos persisten
a pesar del control glucémico y de tratamiento
farmacoldgico'® aunque en contraparte hay un repor-
te de caso reciente el cual tuvo una respuesta
dramatica a tetrabenazina'. Por Ultimo, cabe hacer
mencién que existen varios reportes de trastornos del
movimiento en pacientes urémicos con diabetes
mellitus y que presentan lesiones reversibles en
ganglios basales demostradas por RM'2°,

El estudio de imagen por resonancia magnética
se considera como la técnica de eleccién para corre-
lacién anatomoclinica de los movimientos anormales
en particular ante la sospecha de insulto vascular?'.
Algunos autores consideran que el hallazgo de sena-
les por lo general hiperintensas en putamen asociada
a corea casi siempre se relaciona con hiperglu-
cemia??s,

CONCLUSION

En la presencia de un cuadro de hemicorea ade-
mas de descartar lesiones estructurales del tipo de
tumores, infartos, hemorragias o lesiones traumaticas
se debe revisar el estado glucémico de la persona sea
ya conocida con diabetes mellitus o no.
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