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Hiperglisemi ile Iliskili Hemikore ve Es Zamanli Akut Iskemik Inme:

Bir Olgu Sunumu
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Sayin Editor,

Hiperglisemi ile iliskili hemikore (HIHK); non-ketotik
hiperglisemi, hemikore ve Tl-agirlikli beyin manyetik
rezonans goriintiilemede (MRG) bazal gangliyonda hiperintens
goriiniimiin eglik ettigi nadir goriilen spesifik bir sendromdur
(1). Hipergliseminin yol a¢gt1g1 gamma aminobiitirik asit (GABA)
diizeylerinde diisiis (2), hipervizkozite ve vaskiiler yetersizligin
striatumda tam olmayan, gegici bir fonksiyon bozukluguna yol
agarak kore ile sonlandig: diigiiniilmektedir (3). Hemikorenin en
stk sebebi bazal gangliyonlar: etkileyen iskemik lezyonlardir (4).
Striatal iskemik lezyonlar siklikla HIHK tanili hastalarda goriiliir.
Ancak ¢ok az HIHK tanili hastada eg zamanli akut striacal infarke
da goriilebilir (3).

Bu yazida hiperglisemi ve hemikore ile bagvuran, beyin
bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde bazal gangliyonda
hiperdens goriiniim ile ayn: tarafta korona radiatada akut infarkt:
olan bir hasta sunulacak; hiperglisemi, iskemik inme ve hemikore
iligkisi literatiir egliginde tartigilacaktir.

Elli iki yaginda erkek hasta, akut baglayan ve 1 haftadir olan
sag kolda uyusma ve istemsiz hareketler ile bagvurdu. Bagvuru
sirasinda kan glukozu 556 mg/dL idi. Hastanin diyabet igin
tedavi almadifi 6grenildi. Serum osmolaritesi 285 mmol/kg ve
kan gazinda pH 7,32 idi. Tam idrar tetkikinde keton negatifti.
HbA1lc degeri 14 saptandi. Muayenesinde sag kolda hipoestezi
ve koreiform hareketler gozlendi. Kraniyal BT'de sol striatumda
hiperdens goriiniim mevcuttu. Kraniyal manyetik rezonans
goriintilemede (MRG) sol korona radiatada akut infarke ile
uyumlu difiizyon kisitlanmast goriildii (Sekil 1). Kraniyal BT de

hiperdens olarak gériilen lezyon; T2, FLAIR, difiizyon ve ADC’de
hiperintens goriiliicken, T1'de goriilmiiyordu (Sekil 2). Hastaya
asetilsalisilik asit tedavisi baslandi. Kan sekeri insiilin tedavisi ile
diigiiriildii. Karotis MR anjiyografide sol internal karotid arterde
(ICA) darlik goriilmezken, sag ICA’da %40 darlik goriilmekeeydi.
Elektrokardiyogramda (EKG) normal siniis ritmi gorildii.
Ekokardiyografi (EKO) ve 24 saatlik ritim Holter normal olarak
degerlendirildi. Kan sekerinin normale inmesi ile koreiform
hareketleri azalan hasta anti-agregan tedavi ve insiilin tedavisi
ile taburcu edildi. On giin sonraki kontrolde istemsiz hareketler
devam etmekle beraber azalmig idi.

Akut baglangicli sag kolda koreiform hareketler ile bagvuran
hastada, yiiksek kan gekeri ve kraniyal BT’de sol putamende
hiperdens lezyon saptanmasi HIHK tanisi koydurmustur.

HIHK tanili hastalarin sunuldugu bir derlemede, hastalarin
cogunda korenin kontralateralinde bazal gangliyonda T1
hiperintens lezyonun goriildiigii, hastalarin hepsinde putamenin
tutuldugu ve 6 ay i¢cinde MRG lezyonunun ve istemsiz hareketlerin
diizeldigi ya da geriledigi belirtilmistir. Hastalarin yaklagik tigte
birinde hareket bozuklugunun tedavisinde kan sekeri kontroliiniin
yeterli oldugu saptanmigtir. Ucte birinde haloperidol monoterapisi
verildigi, ticte birinde ise haloperidoliin diger ilaglarla kombine
verildigi bildirilmis, hastalarin sekizde birinde istemsiz hareketlerin
diizeldikten sonra tekrarladigi saptanmigtir (1). Hastalarin
ortalama kan glukoz degeri 481,5 mg/dL, HbAlc: %14,4 ve serum
osmolaritesi: 305,9 mmol/kg olarak bildirilmistir. Hastamizin
ozellikleri, ilging olarak T1'de hiperintens lezyon goriilmemesi
disinda, literatiirde bildirilen 6zelliklerle benzerlik gostermektedir.
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Sekil 2. Sol putamendeki lezyon soldan saga sirasiyla T2, FLAIR, difiizyon ve ADC agirlikli goriintiilemelerde hiperintens olarak goriiliirken, T1-

agirlikly goriintillemede (en sagdaki) goriilmemektedir.

Hastalarda goriilen difiizyon, ADC ve T2 sinyal degisikliklerinden osmolaritesi normal olsa da, sol striatumdaki lezyonun T2, FLAIR,
yola ¢ikarak HIHK 'nin altinda yatan mekanizmanin hipervizkozite diftizyon ve ADC’de hiperintens goriilmesi vazojenik 6demin
ve vazojenik 6dem oldugu iddia edilmigtir (3). Hastamizin serum varligini diiglindiirmektedir.
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HIHK’nin altinda yatan diger mekanizmalar GABA ve
asetilkolinde azalma ile vaskiiler yetersizliktir. Non-ketotik
hiperglisemide hem asetat hem de GABA hizla tiikenir. Asetatin
titkenmesi asetilkolin sentezini azaltir. GABA ve asetilkolinde
azalma, metabolik asidoz ve enerji eksikligi bazal gangliyonlarda
disfonksiyona ve sonug olarak koreye yol acar (2).

Hemikorenin en sik sebebi bazal gangliyonlari etkileyen
iskemik lezyonlardir. Hemikoreye en sik subtalamik ¢ekirdek
lezyonlari yol agsa da, diger bazal gangliyon bélgelerini etkileyen
lezyonlara bagli striatopallidal yolagin etkilenmesi pallidal
noronlara olan inhibitdr sinyalleri azaltarak motor talamik
yapilarin disinhibisyonu ile sonuglanir ve bu da hemikoreye yol
agar (4).

HIHK’ye akut striatal infarke nadiren eslik eder (3).
Sundugumuz hastada oldugu gibi HIHK, hemikore
kontralateralinde kraniyal BT de hiperdens striatal lezyon ve eg
zamanli akut iskemik infarkt goriilmesi ¢ok nadir bir durumdur
ve literatiirde bir tane 6rnegi vardir. Bu olgu bildiriminde,
sag bazal gangliyonda T1 hiperintensitesi ve sag korona
radiatada akut infarkt: olan HIHKli bir hasta sunulmugtur (5).
Aciklamak icin iki hipotez ileri siiriilmiigtiir: Birincisi, inme
diyabetin dekompansasyonuna ve serebral gecirgenlikte artiga
yol agmis, hiperglisemi de hemikoreye yol agmustir. Ikincisi,
hiperglisemi hipervizkoziteye bagli iskemik hasar araciligs ile
inmeyi tetiklemistir. Iskemik lezyon ile T1 hiperintensitesinin
birbirine yakin olmasinin ikinci hipotezi kuvvetlendirdigi; T1
hiperintensitesi iskemik lezyonun penumbrasina dahil edilirse
ilk hipotezin dogru olacag: belirtilmis, ayrica bazal gangliyon
ve cevresindeki beyaz maddenin iskemik lezyonlarinin
vaskiiler hemikore-hemiballismusa yol agmis olabileceginin de
dislanamayacagi vurgulanmigtir (5). Hastamizin karotis MR
anjiyografisinde semptomatik tarafta karotid arterde darlik
saptanmamugtir. Ayrica EKG, EKO ve 24 saatlik ritim Holter
ile kardiyoembolizm de dislanmigtir. MR anjiyografi normal
oldugu igin striatal lezyonun akut infarkein penumbrasina
dahil edilemeyecegini diistiniiyoruz. Belirtilen yazidaki ilk
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hipotezde oldugu gibi (5); akut iskemik inmenin diyabeti
dekompanse ettigini ve ayrica serebral gecirgenligi arteirdiging,
hipergliseminin de bu zeminde hemikoreye yol actigin:
diistiniiyoruz.

Sonug olarak, HIHK'li hastalarda es zamanli olarak akut
iskemik inme goriilebilir, bu yiizden gériintiileme yontemi olarak
diftiizyon ve ADC de bu hastalarin incelenmesine dahil edilmelidir.
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