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Resumen:

La asociación de hiperglucemia no cetósica con discinesias de tipo coreico o bálico y 
lesiones sugestivas de microhemorragias en los ganglios basales se ha reunido bajo el 
concepto de estriatopatía diabética. Se presentan cuatro casos de estriatopatía diabé-
tica para resaltar que la asociación entre los elementos del síndrome no es constante y 
se pueden observar discrepancias. Su patogenia y fisiopatología son aún en gran parte 
desconocidas. Es posible que la hiperglucemia produzca, por un lado, alteraciones me-
tabólicas/neuroquímicas responsables de las discinesias y, por otro, un daño vascular 
que da lugar a las microhemorragias observables en los ganglios basales, pero estas no 
son imprescindibles para la aparición de los movimientos anormales. Las discinesias no 
siempre remiten con el control metabólico y puede ser necesario utilizar un fármaco 
antidopaminérgico.
© 2021 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Todos los derechos reservados.

Diabetesa, diszinesia akutuak eta gongoil basaletako lesioak (estriatopatia 
diabetikoa): elkarketa ez da beti erraza.

Laburpena: 

Hipergluzemia ez-zetosikoa diszinesia korear edo balikoekin eta gongoil basaletan 
mikrohemorragiak iradokitzen dituzten lesioekin elkartzea estriatopatia diabe-
tikoaren kontzeptupean bildu da. Lau estriatopatia diabetiko kasu aurkeztu dira, 
sindromearen elementuen arteko lotura etengabea ez dela eta desadostasunak 
ikus daitezkeela nabarmentzeko. Bere patogenia eta fisiopatologia oraindik ez dira 
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ezagutzen. Baliteke hipergluzemiak, alde batetik, diszinesiak eragiten dituzten 
alterazio metaboliko/neurokimikoak eragitea, eta, bestetik, kalte baskularra, gon-
goil basaletan ikus daitezkeen mikrohemorragiak eragiten dituena, baina ez dira 
ezinbestekoak mugimendu anormalak agertzeko. Diszinesiek ez dute beti kontrol 
metabolikoarekin igortzen, eta beharrezkoa izan daiteke farmako antidopaminer-
giko bat erabiltzea.
© 2021 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Eskubide guztiak gordeta.

Diabetes, acute dyskinesias and lesions in the basal ganglia (diabetic striato-
pathy): an association not always straightforward.

Abstract: 

The association of nonketotic hyperglycemia with choreic or dyskinesias and le-
sions suggestive of microbleeds in the basal ganglia has been brought together 
under the concept of diabetic striatopathy. Four cases of diabetic striatopathy are 
presented to highlight that the association between the elements of the syndrome 
is not constant and discrepancies can be observed. Its pathogenesis and pathophy-
siology are still largely unknown. It is possible that hyperglycemia produces, on the 
one hand, metabolic / neurochemical alterations responsible for dyskinesias and, 
on the other, vascular damage that leads to observable microbleeds in the basal 
ganglia, but these are not essential for the appearance of abnormal movements. 
Dyskinesias do not always remit with metabolic control and an antidopaminergic 
drug may be necessary.
© 2021 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. All rights reserved.

Introducción
La asociación de un hemicorea o hemibalismo con 
hiperglucemia sin cetosis es conocida desde hace dé-
cadas1. Con la llegada de la TAC y más tarde de la re-
sonancia magnética (RM) se apreció su relación con 
imágenes sugestivas de microhemorragias en el cuer-
po estriado2. De ahí que se haya propuesto denominar 
a este síndrome, relativamente infrecuente, como “es-
triatopatía diabética”. 

Las series publicadas son cortas. Una de las más ex-
tensas es la de Cosentino et al3 de veinte pacientes. El 
síndrome ha sido revisado en varias publicaciones4-6. 
En la última revisión se encontraron 176 casos publi-
cados entre los años 1992 y 20187 la mayoría (126) 
procedentes de Asia y sólo 15 de Europa y 7 de Amé-
rica (Tabla 1). Esas cifras no reflejan, ciertamente, la 
realidad. Recientemente se han publicado cuatro casos 
del Hospital de Cruces8.

De manera característica el paciente es más a me-
nudo una mujer de mediana o avanzada edad y sufre 
diabetes tipo 2, aunque hay casos descritos en niños o 
jóvenes con diabetes tipo 17. En un porcentaje variable 
de pacientes (10-20%) este síndrome inaugura el diag-
nóstico de la diabetes7. En los casos típicos el enfermo 
se presenta con un síndrome unilateral de  hemicorea/
hemibalismo, hiperglucemia sin cetosis, imagen anor-
mal en la TAC/RM contralateral al síndrome y mejora 
con la corrección metabólica, incluso sin otros fárma-
cos contra la discinesia. Sin embargo, con frecuencia 
se encuentran discrepancias entre los elementos del 

síndrome7. El objetivo de este artículo es resaltar esas 
incongruencias que tienen importancia práctica y teó-
rica.

Pacientes
Se presentan, resumidamente, las historias de los cua-
tro pacientes, atendidos todos en el Servicio de Neuro-
logía del Hospital de Cruces, antes del año 2015.

Paciente n.º 1. Mujer, 70 años. Diabetes tipo 2 mal 
controlada. Acudió a urgencias por movimientos anor-
males de comienzo agudo en el hemicuerpo izquierdo. 
Los movimientos eran continuos de tipo coreico en 
el brazo y la pierna, con sacudidas balísticas intermi-
tentes en la pierna. No afectaban a la cara. El resto del 
examen neurológico y general era normal así como los 
análisis (hematimetría, bioquímica) salvo la glucemia 
de 350 mg/dl. En la TAC se apreciaba una hiperdensi-
dad neta en los núcleos caudado/putamen derechos y 
más tenue en el lado izquierdo (figura 1). Con insulina 
se controló la hiperglucemia y la discinesia remitió es-
pontáneamente.

Paciente n.º 2. Mujer, 85 años. Diabetes tipo 2, disli-
pemia, HTA, deterioro cognitivo leve. Quince días antes 
del ingreso tuvo una infección catarral con fiebre. Siete 
días antes presentó sed intensa, tendencia al adorme-
cimiento y movimientos anormales de las cuatro extre-
midades. En urgencias persistía el corea bilateral y la 
paciente estaba obnubilada. En los análisis destacaba 
una glucemia de 939 mg/dL, urea 80 mg, creatinina 
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1,88 mg, Osmolaridad calculada 374 mOsm/Kg, CK 
673 U. En la TAC se observó una hiperdensidad de am-
bos putamenes (Figura 2). La paciente recibió trata-
miento (sueroterapia, insulina) con normalización de 
la bioquímica y recuperación del nivel de conciencia.

Sin embargo, persistieron los movimientos anor-
males. Se indicó tetrabenazina con lo que la discinesia 
desapareció. En la revisión a los dos meses la paciente 
estaba en su situación previa y la TAC era normal para 
su edad.

Tabla I
Resumen de los datos principales en una revisión de 176 casos (Chua et al7)

Dato Resultado

Número casos 176 (años 1992-2018) H/M:1/1,7

Edad Media:67,6 (8-92)

Tipo diabetes Tipo 2, 96,6% (17% primer diagnóstico)

Glucemia/Hbglicosilada 414 mg/dL/13,1%

Movimiento anormal Hemicorea/hemibalismo (88,1%)

Localización lesión Putamen/caudado 

Discrepancias TAC/RM 0,23

Asincronía corea/lesión imagen 9,7%

Eficacia corrección glucemia 25,7%

Eficacia corrección glucemia + fármacos 76,2%

Recurrencia 18,2%

Base patológica /4 autopsias Microhemorragias

Paciente n.º 3. Mujer, 81 años. Diabetes tipo 2, 
HTA.  Cuatro días antes del ingreso la paciente pre-
sentó bruscamente movimientos anormales en la 
pierna derecha. La intensidad de los movimientos 
fue variable en los días siguientes y las cifras de glu-
cemia estuvieron mal controladas con oscilaciones 
de hiperglucemia a hipoglucemia. Los movimientos 
anormales se extendieron al brazo derecho y la pa-
ciente acudió a urgencias, donde se observó que los 
movimientos alternaban del lado derecho al izquier-
do. Glucemia 151 mg/dl. Moderada anemia (Hb 10 
g.). No se apreciaron lesiones agudas en los ganglios 
basales ni en la TAC ni en la RM (Figura 3). 

En las primeras horas del ingreso la paciente es-
tuvo libre del corea. Después presentó un nuevo epi-
sodio de hemicorea/distonia en las extremidades iz-

quierdas y se confirmó una hipoglucemia de 40 mg/
dl. Se estabilizó la glucemia y no hubo recidivas.

Paciente nº 4. Mujer, 84 años. Diabetes tipo 2. ACFA 
(prótesis mitral mecánica). Estado cognitivo normal. 
En la semana anterior a su ingreso la paciente fue 
traída a urgencias dos veces al presentar en su domi-
cilio cifras de glucemia muy elevadas, siendo dada de 
alta tras su control. El día del ingreso acudió por mal 
estado general, inapetencia, dolores generalizados, 
debilidad y tendencia a encamarse. El examen gene-
ral era anodino con temperatura de 38,6.º C.

La paciente estaba desorientada y agitada sin 
signos meníngeos ni de lesión focal cerebral. No pre-
sentaba movimientos anormales. Moderada anemia 
(Hb 10g/dl). Bioquímica con glucemia normal. LCR 
normal. En la TAC se observó una hiperdensidad de 



Figura 1. Paciente nº 1. TAC craneal sin contraste. La paciente presentaba una discinesia del hemicuerpo 
izquierdo y en la TAC se apreció una hiperdensidad evidente en el núcleo lenticular derecho y más sutil en el 
izquierdo.

Figura 2. Paciente nº 2. TAC craneal sin contraste. La paciente tenía movimientos anormales en los dos he-
micuerpos y la TAC detectó una hiperdensidad de ambos núcleos lenticulares.
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ambos putámenes de predominio izquierdo (figura 
4). En la RM se confirmó una hiperseñal en T1 con 
hiposeñal en la secuencia de eco de gradiente. Duran-

te el ingreso, la paciente no presentó movimientos 
anormales, recuperó su estado mental normal y fue 
dada de alta en su situación basal.
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Figura 3. Paciente nº 3. A. TAC craneal sin contraste. B. RM-secuencia potenciada en T2. La paciente presen-
taba discinesias bilaterales pero la neuroimagen sólo detecta un leve estado criboso de los ganglios basales 
sin lesiones hemorrágicas ni isquémicas agudas.

Figura 4. Paciente nº 4. TAC craneal sin contraste. La paciente no presentaba discinesias, pero la TAC detec-
tó una hiperdensidad de ambos núcleos lenticulares. 

Discusión
Se presentan cuatro pacientes, todas mujeres de edad 
avanzada, con el síndrome de la estriatopatía diabé-
tica, para destacar que sus cuatro elementos carac-
terísticos, hiperglucemia no cetósica, hemicorea/he-
mibalismo, alteración de la imagen en el putamen y 

evolución espontáneamente favorable con la correc-
ción metabólica, no siempre están todos presentes o 
no son congruentes entre sí en el tiempo (Tabla II). 

La noción clásica es que la discinesia coincida con 
hiperglucemia elevada. Sin embargo, no siempre es 
así y puede ocurrir, como en el caso tres, que la pa-
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ciente haya tenido episodios de hiperglucemia pre-
vios, pero que cuando aparece la discinesia esté en 
normo o incluso en hipoglucemia. Esto ya ha sido 
reconocido en la literatura7, 9-11; además, la hipoglu-
cemia por sí sola es causa de corea o distonia y puede 
inducir la recidiva de la discinesia10. De esas observa-
ciones se extrae la conclusión de que la hipergluce-
mia es, probablemente, la directamente responsable 
del daño vascular que subyace en la imagen anormal, 
pero no de la discinesia, que requiere algún tipo de 
trastorno neuroquímico secundario. Por eso puede 

suceder que se detecte una hiperglucemia e, incluso, 
que se observen lesiones en la imagen sin traducción 
clínica como en la paciente número uno, que presen-
taba las discinesias en un hemicuerpo, pero la ima-
gen patológica era bilateral, o en la paciente n.º 4, que 
tras varios episodios de hiperglucemia presentaba 
imágenes anormales bilaterales pero ninguna disci-
nesia. Esta eventualidad de observar lesiones en la 
imagen sin discinesia solo ocurrió en cuatro de los 
176 casos revisados por Chua y col.7, pero se ha co-
municado en otros casos individuales12, 13.

Tabla II
Resumen de los datos principales de los cuatro pacientes

Caso Glucemia en la crisis Discinesia TAC anormal Resolución discinesia

1 Hiper Unilateral Sí, ¿bilateral? Espontánea

2 Hiper Bilateral Sí, bilateral Tetrabenazina

3 Hiper/Hipo Bilateral No Espontánea

4 Hiper/normo No Sí, bilateral Espontánea

La disociación contraria consiste en que el paciente 
presente discinesias sin alteraciones en la imagen, lo que 
ocurrió en la paciente n.º 3 y se encontró en 12 de 176 
casos en la revisión de Chua7. Hay que tener en cuenta 
que la RM es más sensible y puede detectar lesiones no 
visibles en la TAC en un 14,6% de casos7.

 Los expertos están de acuerdo en que según las ca-
racterísticas de las imágenes en la TAC y en la RM, ade-
más de los escasos datos neuropatológicos de que se dis-
ponen14, las lesiones corresponden a microhemorragias, 
las cuales se deben, probablemente, a una microvasculo-
patía por la hiperglucemia. La aparición de las discine-
sias sin las microhemorragias en la imagen indicaría que 
el trastorno neuroquímico que produce los movimientos 
anormales7, 12, 15, 16 se debe a la hiperglucemia y al daño 
vascular, pero no requiere las microhemorragias que pa-
sarían a ser un epifenómeno. 

Otra noción clásica es que la discinesia de la estria-
topatía diabética tiende a remitir espontáneamente al 
corregir la hiperglucemia. Así ocurrió en tres de estos 
cuatro casos seleccionados que se presentan y solo uno 
requirió la administración de tetrabenazina. Pero de las 
revisiones de la literatura7 se deduce, sin embargo, que 
la proporción de pacientes que requiere medicación por 
persistir la discinesia tras corregir el disturbio metabó-
lico, y en algunos casos durante semanas16, alcanza el 
73,3%. Incluso algunos autores necesitaron tratar con 
antidopaminérgicos a todos sus pacientes3, 8 por persis-
tencia de la discinesia tras corregir la hiperglucemia. Hay 

un acuerdo casi unánime en que tetrabenazina es un fár-
maco eficaz y bien tolerado17, sin necesidad de recurrir 
en primera instancia a los neurolépticos como el halo-
peridol que pueden producir una sedación excesiva en 
pacientes frágiles de edad avanzada. Es excepcional que 
la discinesia de la estriatopatía diabética, si bien puede 
recidivar18, sea irreversible19, al contrario que la debida 
a infartos o hemorragias en los ganglios basales o en la 
región subtalámica, que, con frecuencia, es persistente20. 
El diagnóstico diferencial con esos ictus es de la máxima 
importancia para evitar actuaciones terapéuticas intem-
pestivas.

El síndrome de la estriatopatía diabética está bien 
definido clínicamente, pero persisten muchas pre-
guntas no resueltas. No se conoce bien por qué se 
produce el daño vascular agudo en esa localización 
tan selectiva (cuerpo estriado) y no en otras estructu-
ras como el tálamo o el mesencéfalo que reciben una 
vascularización similar de arteriolas perforantes. El 
daño vascular no produce la discinesia por las micro-
hemorragias, sino a través de un disturbio neuroquí-
mico que no se conoce bien, pero que debe incluir un 
estado hiperdopaminérgico, dada la buena respuesta 
sintomática a los fármacos anti-dopaminérgicos. 
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