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Diabeettinen hemiballismi-hemikorea

Diabeettinen hemiballismi-hemikorea on diabeteksen harvinainen komplikaatio. Kuvaamme 44-vuotiaan, 
tyypin 1 diabetesta sairastavan potilaan, joka saapui sairaalaan oikean raajaparin pakkoliikkeiden vuok-
si. Pakkoliikkeiden syyksi epäiltiin aluksi subtalaamisen tumakkeen infarktia. Pään magneettikuvan T1-
painotteisissa sarjoissa havaittiin kuitenkin tarkkarajaisesti tehostuva vasen putamen, joka ei sopinut ai-
voinfarktin löydökseksi. Potilaan diagnoosiksi muodostui ei-ketoottinen hyperglykeeminen hemikorea. 
Seurantakäynnin yhteydessä puolen vuoden kuluttua potilaan oireet olivat lievittyneet ja magneettiku-
van signaalinkirkastuma vähentynyt.

H emikorea on liikehäiriö, jolle ovat omi­
naisia toispuoleiset nopeat, epärytmiset 
ja laajuudeltaan pienet raajojen kärki­

osien ja kasvojen liikkeet. Esimerkkivideon oi­
kean yläraajan hemiballismi-hemikoreasta voi 
ladata osoitteesta https://n.neurology.org/con­
tent/80/16/e178/tab-figures-data#fig-data-ad­
ditional-files (1). Hemiballismissa liikkeet ovat 
laaja-alaisempia ja proksimaalisempia. Mo­
lemmat johtuvat tavallisesti subtalaamisen tu­
makkeen ja tyvitumakkeiden toimintahäiriös­
tä. Yleisin syy tähän on aivoverenkiertohäiriö. 
Muita syitä ovat esimerkiksi hyperglykemia, 
lääkkeiden haittavaikutukset, kilpirauhasen lii­
katoiminta, infektiot ja pahanlaatuiset kasvai­
met (2).

Kuvaamme 44-vuotiaan miehen, jonka 
liikehäiriöiden taustalla epäiltiin aivoveren­
kiertohäiriöitä. Magneettikuvauslöydöksen 
perusteella diagnoosiksi asetettiin kuitenkin 
diabeettinen hemiballismi-hemikorea. Vaikka 
komplikaatio onkin harvinainen, se on silti toi­
seksi yleisin hemiballismi-hemikorean aiheut­
taja (3). Diagnoosi oli kuitenkin niin harvinai­
nen, että se oli monille klinikan kollegoillekin 
tuntematon. Suomalaista kirjallisuutta diabeet­
tisesta hemiballismi-hemikoreasta on julkaistu 
hyvin vähän, ja tauti saatetaan diagnosoida vir­
heellisesti aivoverenvuodoksi (4).

Oma potilas

Potilaallamme oli perussairauksina tyypin 1 diabetes ja 
vaikea masennus. Masennuksen vuoksi potilas ei huo-
lehtinut itsestään ja oli laiminlyönyt diabeteksen oma-
hoidon. Hänellä oli useita diabetekseen liittyviä kompli-
kaatioita, ja häntä oli juuri hoidettu ranteen osteomye
liitin vuoksi. Lisäksi potilaalla oli käytössä venlafaksiini 
masennuslääkkeenä.

Potilaan oikean raajaparin ja oikean suupielen ta-
hattomat liikkeet alkoivat hiljalleen. Ne vetivät raajoja 
kivuliaasti vuorotellen koukistukseen ja ojennukseen 
sekä väänsivät raajoja vuoroin ulos- ja sisäänkiertoon. 
Oikeassa suupielessä ilmeni myös jatkuvaa monimuo-
toista irvistelyä. Potilas pystyi osittain hillitsemään pak-
koliikkeitään. Hänen läheisensä mukaan tahattomat 
liikkeet lakkasivat täysin potilaan nukkuessa. Oireet pa-
henivat pikkuhiljaa, ja potilas hakeutui päivystykseen 
niiden kestettyä viisi päivää.

Keskussairaalan päivystyksessä tahattomat liik-
keet jatkuivat. Lisäksi vasemman silmän näöntark-
kuus oli huono diabeettisen retinopatian vuoksi. Muu-
ta poikkeavaa neurologisessa statuksessa ei havaittu. 
Verenglukoosipitoisuuden pikamittauksen tulos oli 
4,8 mmol/l, ketoaineita ei mitattu. Tulovaiheen HbA1c-
arvo oli 128 mmol/l (viitealue 20–42 mmol/l), mikä viit-
tasi hoitotasapainon olleen huono jo pitkään. 

Päivystävä lääkäri tulkitsi oireet hemiballismiksi, jon-
ka taustalla hän epäili subtalaamisen tumakkeen infark-
tia. Potilaasta pyydettiin aivojen tietokonetomografia, 
jossa havaittiin vasemman tyvitumakealueen epätark-
karajainen kirkastuma. Potilas otettiin neurologian vuo-
deosastolle seurantaan, ja hänen aivonsa magneetti-
kuvattiin seuraavana päivänä. Tässä vaiheessa osastolla 

Duodecim 2021;137:2069–72



2070

TAPAUSSELOSTUS

neurologi arvioi tahattomien liikkeiden sopivan hemi-
koreaan, sillä pakkoliikkeet olivat pienempiä ja kiemur-
televampia kuin hemiballismissa.

Neuroradiologi totesi, että tyvitumakealueella T1-
painotteisen natiivisarjan kuvassa vasen putamen oli 
laajasti kirkastunut (KUVA 1). Löydös ei sopinut veren-
vuotoon, koska alue ei latautunut varjoaineella eikä sen 
hemosideriiniherkässä sarjassa ollut signaalinpuutosta. 
Muuta poikkeavaa T1-painotteisessa natiivisarjassa ei 
ollut, ja T2-painotteinen sarja oli normaali. Löydös yh-
dessä kliinisen oirekuvan kanssa sopi ei-ketoottiseen 
hyperglykeemiseen hemikoreaan.

Enkefaliitin poissulkemiseksi potilaalta otettiin aivo-
selkäydinnestenäyte, jonka rutiinitutkimuksessa ei to-
dettu poikkeavaa. Potilaan muissa laboratorioarvoissa 
oli useita poikkeamia (TAULUKKO).

Oireenmukaiseksi lääkehoidoksi aloitettiin halope-
ridoli pienellä annoksella (1–2 mg kolme kertaa päi-
vässä). Potilas pääsi kotiutumaan seuraavana päivänä. 
Kotiutuessaan hän kävi diabeteshoitajan vastaanotolla. 
Masennuksen osalta potilaalla oli hoitokontakti omaan 
terveyskeskukseensa. 

Potilaan aivojen magneettikuva ja kliininen tilanne 
kontrolloitiin neurologian poliklinikassa kuuden kuu-
kauden kuluttua. Tällöin oirekuva oli osittain väistynyt 
ja magneettikuvauksen T1-painotteisessa natiivisarjas-
sa nähty putamenin signaalinkirkastuma oli lieventynyt 
(KUVA 2).

Pohdinta

Diabeettinen hemiballismi-hemikorea (myös 
diabeettinen striatopatia, korea-hyperglykemia-
basaaliganglio-oireyhtymä tai ei-ketoottinen 
hemiballismi-hemikorea) on harvinainen dia­
beteksen komplikaatio, johon tavallisesti liittyy 
pitkään suurentuneena ollut verenglukoosipi­
toisuus. Siitä on käytetty useita eri nimityksiä, 
ja termiä ”diabeettinen stratiopatia” on esitetty 
vasta noin vuosikymmen sitten. Alkuperäinen 
nimitys ei-ketoottinen on harhaanjohtava, sillä 
lähes 20 %:lla potilaista todetaan veren keto­
ainepitoisuuksien suurentumista (2). Taudin 
yleisyydeksi on esitetty 1/100 000. Todellisen 
yleisyyden epäillään olevan suurempi, sillä tauti 
tunnistetaan huonosti (4).

Tyypillinen potilas on ikääntynyt tyypin 2 
diabetesta sairastava nainen, mutta noin 3 % 
potilaista on tyypin 1 diabeetikkoja. Liikehäi­
riö voi myös olla diabeteksen ensimmäinen 
oire (5). Tyypillisen toispuoleisen oirekuvan 
ohella taudissa nähdään T1-painotteisissa mag­
neettikuvaussarjoissa striatumin kirkastumaa 
hemikorean vastakkaisella puolella (1). Oireet 

I. Karasti ym.

KUVA 1. Potilaasta sairaalaantulovaiheessa otetun 
magneettikuvan T1-painotteinen sarja, jossa nähdään 
diabeettiselle hemiballismi-hemikorealle tyypillinen 
striatumin (tässä putamenin) signaalinkirkastuma 
(tähti).

KUVA 2. Potilaasta seurantakäynnillä otetun mag-
neettikuvan T1-painotteinen sarja. Tulovaiheen ku-
vaan verrattuna signaalinkirkastuma (tähti) on heiken-
tynyt. Potilaan oireet olivat myös lievittyneet.

* *
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ovat molemminpuolisia 10 %:lla potilaista (5). 
Hoitona on verenglukoosipitoisuuden ja neste­
tasapainon korjaus, oireenmukaisena lääkityk­
senä voidaan käyttää ensimmäisen polven psy­
koosilääkkeitä tai dopamiininsalpaajaa, esimer­
kiksi haloperidolia tai tetrabenatsiinia (2,5,6).

Diabeettisen hemiballismi-hemikorean pa­
tofysiologia on tuntematon, mutta sen synnylle 
on esitetty useita hypoteesejä. On ajateltu, että 
hyperglykemiassa aivojen aineenvaihdunta siir­
tyy anaerobiseksi, jolloin tuotettu energiamäärä 
vähenee eikä enää riitä tyvitumakkeille. Toisen 
hypoteesin mukaan tauti johtuisi ohimenevästä 
iskemiasta (6). Aiemmin sen taustalla on epäil­
ty myeliinikatoa, josta ei kuitenkaan ole löyty­
nyt näyttöä useissa patologisissa tutkimuksissa 
(2). Magneettikuvauslöydöksien syy on myös 

avoin, mutta yhdessä tutkimuksessa putamenin 
aivobiopsiasta on löytynyt suuri määrä gemis­
tosyyttejä (7). Ne ovat reaktiivisia, turvonneita 
astrosyyttejä, joita ilmenee esimerkiksi aivo­
vaurioissa.

Lopuksi

Masennus on liitetty huonompaan verenglu­
koositasapainoon tyypin 2 diabeteksen yhtey­
dessä (8). Kuvaamamme potilaan osalta vaikea 
masennus johti diabeteksen hoidon epäonnis­
tumiseen ja taudin komplisoitumiseen. Poti­
laan oirekuva oli seurantakäyntiin mennessä 
lieventynyt niin, ettei se enää häirinnyt häntä. 
Haloperidolilääkitys oli auttanut potilasta sel­
viämään oireiden kanssa. ■

Diabeettinen hemiballismi-hemikorea

TAULUKKO. Potilaan tulovaiheen laboratoriokokeiden tulokset. Poikkeavat arvot merkitty punaisella.

Tutkimus Tulos Viitealue Yksikkö

Plasman INR-arvo (P-INR) 0,9

Plasman glukoosipitoisuuden paastoarvo (fP-Gluk) 6,4 4,0–6,0 mmol/l

Veren hemoglobiini A1c ‑pitoisuus (B-HbA1c) 128 20–42 mmol/mol

Plasman CRP-pitoisuus (P-CRP) 4 < 5 mg/l

Plasman kreatiinikinaasipitoisuus (P-CK) 152 50–400 U/l

Plasman ALAT-pitoisuus (P-ALAT) 18 10–70 U/l

Plasman troponiini T ‑pitoisuus (P-TnT) 19 < 50 ng/l

Plasman glutamyylitransferaasipitoisuus (P-GT) 22 < 60 U/l

Plasman kreatiniinipitoisuus(P-Krea) 58 60–100 μmol/l

Glomerulusten suodatusnopeus arvioituna CKD-EPI-kaavalla (Pt-GFReEPI) 118 > 83 ml/min/1,7

Plasman kaliumpitoisuus (P-K) 3,7 3,3–4,8 mmol/l

Plasman natriumpitoisuus (P-Na) 137 137–144 mmol/l

Plasman kolesterolipitoisuuden paastoarvo (fP-Kol) 8 < 5,0 mmol/l

Plasman HDL-kolesterolipitoisuuden paastoarvo (fP-Kol-HDL) 1,1 > 1,0 mmol/l

Plasman LDL-kolesterolipitoisuuden paastoarvo (fP-Kol-LDL) 6 < 3,0 mmol/l

Plasman triglyseridipitoisuuden paastoarvo (fP-Trigly) 3,8 < 1,7 mmol/l

Plasman tyreotropiinipitoisuus (P-TSH) 0,334 0,24–4,20 mU/l

Lasko (B-La) 67 1–10 mm/h

Veren leukosyyttimäärä (B-Leuk) 11,7 3,4–8,2 x 109/l

Veren erytrosyyttimäärä (B-Eryt) 4,62 4,25–5,70 x 1012/l

Veren hemoglobiinipitoisuus (B-Hb) 129 134–167 g/l

Veren hematokriittiarvo (B-Hkr) 0,38 0,39–0,50 osuus

Punasolujen keskitilavuus (E-MCV) 81 82–98 fl

Punasolujen keskimääräinen hemoglobiinimäärä (E-MCH) 28 27–33 pg

Punasolujen koon vaihtelu (E-RDW) 13 < 14 %

Veren trombosyyttimäärä (B-Trom) 577 150–360 x 109/l
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