CRISES FOCAIS DESENCADEADAS POR MOVIMENTO
EM PACIENTE COM HIPERGLICEMIA NAO CETOTICA
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RESUMO — Apresentacdo de caso de paciente diabético de longa data, com crises parciais
motoras desencadeadas por movimentacdo' passiva do membro superior direito. Este € o obje-
tivo do relato, pois trata-se de tipo raro de crise, quando comparado as crises parciais espon-
taneas em pacientes diabéticos. Frequentemente, crises parciais sdo manifestacdo inicial de
diabetes mellitus (cerca de 19% dos casos registrados). Neste caso, como nos da literatura, o
controle das crises foi obtido com a normalizagdo dos niveis séricos de glicose. Sdo discuti-

dos aspectos da provavel fisiopatogenia.

Focal crisis originating from movement in a hyperglycemic nonketotic patient.

SUMMARY — Case report of a long term diabetic patient with partial motor crises origina-
ting from passive movement of the right arm. This is a rare type of crisis when compared
to spontaneous partial crisis in diabetic patients. Partial crises are often the initial manifes-
tation of diabetes mellitus (about 19% of the cases reported). As in those cases registered
in the literature, crisis control in this case was obtained by normalization of glycose serum
levels. Possible mechanisms involved in the pathogenesis are discussed.

A epilepsia parcial continua é complicacdo bem aceita de hiperglicemia néao
cetotica, ocorrendo em cerca de 19% dos casos descritos em levantamentos de lite-
ratura™. A incidéncia de crises induzidas por movimento (epilepsia reflexa) parece
sei muito mais rarai»2. Neste registro € analisado um destes casos.

OBSERVACAO

MES, paciente do sexo masculino, com 65 anos de idade. Historia de ha 9 anos apresen-
tar crises convulsivas parciais motoras a direita (D), tipo tdnicas, as vezes com generalizacao,
com 2 a 3 minutos de duracdo, seguidas por periodo de déficit motor a D e disfiasia de ex-
pressdo. Os exames subsidiarios mostraram glicemias elevadas, sendo feito o diagndstico de
diabetes mellitus; tomografia computadorizada de cranio (TCC), liquido cefalorraquiano e
angiografita cerebral foram normais; o eletroencefalograma (EEG) n&o mostrou anormalidades.
Medicado com fenobarbital 100 mg/dia, evoluiu com varias crises parciais motoras a D, de
dificil controle, recebendo alta com essa medicacdo e insulina NPH (35U), com glicemia con-
trolada e sem crises. No seguimento de ambulatério apresentava periodos com crises convul-
sivas e periodos nos quais apresentava aparente controle delas pelo fenobarbital. Em outubro-
1989, foi internado no Servico de Urologia do HSPM, por apresentar obstrucdo uretral e,
devido a esta, foi feita cistostomia (ja& hiavia sido prostatectomizado por adenoma em 1986).

ApOs a cirurgia passou a apresentar hiperglicemia e teve crise convulsiva descrita como
ténico-elénica generalizada, sendo entdo solicitado parecer da Neurologia. O paciente apresen-
tava disfasia de expressdo e hemiparesia D'; durante o examei notou-se que, quando era feita
movimentacdo piassiva de seu membro superior D, apresentava crise parcial tdénica, com mi-
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driase e taquicardia, com periodos de laténcia para recuperacdo do déficit e ocorréncia de
nova crise, que variava de alguns minutos até 30 minutos. A glicemia de jejum era de 172
mg/dL, com glicosturia ( + +) e semi cetonudria; osmoliaridade plasméatica de 314 mOsm/L (Ta-
bela 1); nova TCC mostrou-se normal; os EEG sao apresentados na Tabela 2. Apesar do uso
de anticonvulsivantes, tendo sido associado carbamazepina ao fenobarbital (1200 e 100 mg/dia,
respectivamente), as crises somente foram controladas ap6s a normalizacdo da glicemia.
Teve alta sem anticonvulsivantes e com exame neurolégico normal. A glicemia por ocasido
da alta ena de 91 mg/dL, fazendo uso de hipoglicemiante oral e 10 de ifisulina de atuagédo
lenta. Foi entdo firmado o diagnéstico de convulsbes desencadeadas por movimento em pa-
ciente com hiperglicemia nao cetética.

Osmolaridade mOsm /L
na internacéo 314,3
na alta 295,41

Tabela 1 — Caso MES. Osmolaridade: evolugdo.
Osm — 2 (Na+K) -+ glicose nlasmdlica/18 + uréia/3.

Epoca EEG
na internacfo ondas lentas continuas e ondas agudas difusas mais & esquerda
ap6s 10 dias frequentes ondas lentas (teta) ao lado de esboco de ondas agudas
de projecio no hemisfério cerebral esquerdo, as vezes com cariter
difuso
na alta raras ondas lentas frontais a esquerda
apés 2 meses normal

Tabela 2 — Caso MES. EEG: evolucto.

COMENTARIOS

As crises parciais induzidas por movimento descritas na literatura sao seme-
Ilhantes as deste caso, ou seja, a um movimento aparece a crise. Esta, na maior
parte dos casos, tem carater tbnico. Todos o0s pacientes descritos em levantamento
eram diabéticos, tinham mais de trinta anos e nao apresentavam cetose6. A hiper-
glicemia usualmente era menor que 600mg/dL e nao havia hiperosmolaridade plasma-
tica severa. As crises ndo respondiam aos anticonvulsivantes5 e, sim, ao controle
do diabetes. Os pacientes apresentavam déficit motor transitério apds a crise.

Sabe-se que, em estados hiperglicémicos, o ciclo de Krebs esta inibido e as
necessidades cerebrais de energia podem, em parte, ser supridas pelo aumento do
metabolismo da GABA, diminuindo assim o limiar convulsigeno’. Quais vias neuro-
nais estdo envolvidas e como elas sdo ativadas na génese da epilepsia reflexa, nao
sdo aspectos conhecidos até o momento’. Muitos acreditam que essas crises decorram
da ativacdo de pequenos focos de isquemia cerebral pela hiperglicemia e pela hiperos-
molaridade 3,4,6; outros acreditam tratar-se de trombose venosa cortical focal induzida
pela hiperosmolaridade, hiperglicemia, desidratacdo, ou por combinacdo desses fatores 6.
Observacgdes clinicas e experimentais sugerem que a hiperglicemia e a hiperosmolari-
dade séricas, levando a perda de agua do tecido cerebral, seriam explicacdo suficiente
para a ocorréncia de convulsbes em pacientes com hiperglicemia nao cetética'.

O caso aqui relatado nos alerta para a investigagdo precoce da glicemia em
pacientes com crises parciais motoras subentrantes, sobretudo naqueles em que a



movimentacdo passiva de determinado segmento corpéreo desencadeia a crise, pois
somente o controle do diabetes leva a que estes pacintes ndo apresentem mais crises.
O paciente cujo caso € relatado retornou recentemente ao ambulatério sem crises
convulsivas, com exame neuroldégico normal e sem estar utilizando medicagcdo anticon-
vulsivante.
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