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Hiperglisemik Hiperosmolar
Nonketotik Duruma Bagli Hemikore

OZET su calismada, akut baslangicli, tedavi ile
dizelen hiperglisemik nonketotik duruma badl
hemikore gelisen iki olgu sunulmustur. Hiperglisemik
hiperosmolar nonketotik durum, dézellikle tip I/
diabetes mellitusta, 7 ve 9.cu dekadlarda sik gérilen
bir durumdur. Kan sekeri genellikle 600 mg/dl.nin

Uzerindedlir. Siklikla progresif kas gu¢stizIGgd, stupor
ve bazen koma gérdlir. Kore -ballismus sendromu
hiperglisemik hiperosmolar nonketotik durumun iyi
tanimlanmis, fakat sik olmayan bir komplikasyonudur
(8,9). Bu tabloya ek olarak fokal ve jeneralize
ndbetler, fokal nérolojik defisitler ve stroke -benzeri
sendromlar ve halusinasyon eslik edebilir(10).

Anahtar Kelimeler: Hemikore, diabetes mellitus.

Hyperglycaemic Hyperosmolar
Non-ketotic State As A Cause Of
Hemi Chorea

ABSTRACT /n this article we present two patients
who showed acute hemichoreaic movements which
were because of hyperglycaemic hyperosmolar non
-ketotic state and disappeared with treatment.
Hyperglycaemic hyperosmolar non-ketotic state is
seen commonly in 7 and 9th decades specially in

diabetes mellitus type Il. The blood glucose level is
usually over 600 mg/dl. Progressive muscle paralysis
and stupor is frequently but coma is rarely observed.
The syndrome of chorea ballismus is a well
recognized but seldom seen complication of
hyperglycaemic hyperosmolar non-ketotic state(8,
9). Besides, focal and generalised seizures,
focal neurological deficits and stroke-like syndromes,
and hallucinations can accompany(10).

Key Words:Hemichorea, diabetes mellitus.

GIRIS

Agir, nonketotik hiperosmolar hiperglisemiye
eslik edebilen, ekstrapiramidal hareket
bozukluklarmin da yer aldig: bircok fokal nérolojik
bozukluk vardir(1®. Koreatetozun sik goriilen
nedenleri arasinda hipo ve hiperglisemi yer alir
a0-11, Hiperglisemiye sekonder gelismis bazi
hemikore-hemiballismus hastalarina uygulanan
SPECT calismalar: kontrlateral striatum ve tala-
musta artmus kan akimini ortaya koymustur (12),
Olasi patogenez teorileri arasinda uzamus hiper-
gliseminin beyindeki osmoreseptérleri yeniden
calistirmast ve bu diizeyden sonraki herhangi bir
degisiklige karsi toleransin azalmis olmasi yer
alir. Bunun yaninda 6nceden subklinik olarak
olusmus bazal ganglion lezyonlarinin, asetilkolin
veya gama-aminobutirik asit sentezinde bozulma,
rolatif dopaminerjik hipersensitivite veya hiper-
osmolaritenin aciklanamayan bir etkisiyle semp-
tomatik hale gelmesi de hipotezler arasindadir
3, Bir baska gorus ise Huntigton Hastaliginda
da s6z konusu olan kontralateral striatumda
hipometabolizmanin non-ketotik hiperglisemik

hiperosmolar korede de gecerli oldugudur.

Hiperglisemi tedavisiyle semptomlar ortadan
kalkan, onceden diabet tanis1 almamis 2 hiperg-
lisemik hiperosmolar non-ketotik hemikore ol-
gusunu, klinik ve gortintilleme 6zellikleriyle nadir
gorulmesi nedeniyle sunduk

Olgu-1

81 yasinda kadin hasta, ani baslangicli ve 3
guinden beri siiren sag kol ve bacaginda istemsiz
hareketler nedeniyle basvurdu. Hastanin
ozgecmisinde hipertansiyon ve uzun sireli, kon-
trolsuz diabetes mellitus vardi. Norolojik bakisinda
sag kol ve bacakta koreiform hareketler disinda
Ozellik yoktu. Hastanin basvurusunda aclik kan
sekeri 731 mg/dl, bikarbonat 22 mEq/L, serum
pH 7.4, osmolalite 356 mOsm/kg olarak bulun-
mustur. Serebral

MRG’de serebral ve serebellar atrofi, sol tala-
mus ve kapsiila interna 6n bacaginda kronik
lakiner infarktlar, her iki frontal horn
komsulugunda I6komalazik degisiklikler, solda
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lentiform nukleus ve subinsiiler alani tutan T1
agirlikli goriintillerde hiperintens, T2’de
hipointens lezyonlar saptanmustir. Kan sekeri
regulasyonunu takiben 3. glinde hastada korei-
form hareketler tiimiiyle kayboldu. Hastanin 2
ay sonra ¢ekilen serebral MRG’de tipik lezyonlarin
devam ettigi gorulmiuistiir.
Olgu-2

72 yasinda kadin hasta, 4 giin 6nce sol kol ve
bacaginda ani baslayan istemsiz hareketler
nedeniyle klinigimize yatirilmistir. Hastanin
6zgecmisinde 20 yildan beri var olan ve diuzenli
tedavi edilmeyen diabetes mellitus disinda 6zellik
yoktu. Norolojik baki sol tist ve alt ekstremitelerde
koreiform hareketler ve altta derin tendon refle-
kslerinin kaybi disinda normaldi.

Olgu-2

Olgu-2
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Hastamun ilk 6lctilen aclik kan sekeri 620 mg/dl,
bikarbonat 32 mEq/L, serum pH 7.6, osmolalite
364 mOsm/kg olarak bulunmustur. Kranial
MRG’de multiple kronik lakiiner infarktlar, sagda
daha biiytik olmak iizere her iki taraf lentiform
nukleus ve kaudat basi lokalizasyonlu T1 aguliklt
goruntilerde hiperintens, T2’de hipointens lezy-
onlar saptanmustir.

Kan sekerinin diizenlenmesini takiben 2.
gunde hastada koreiform hareketler kayboldu.

TARTISMA

Asidozun eslik etmedigi agir hiperglisemi,
hiperosmolar hiperglisemik nonketotik durum
olarak adlandirilir. Baslica Tip 2 diabetes melli-
tusun komplikasyonu olup, baslangic bulgusu,
kontrolstiz diabetes mellitusun sonucu veya strese
bagli olarak ortaya cikabilir. Bu durum sinsi
baslangicli olup birka¢ giin ya da hafta icinde
gelisebilir. Diabetes mellituslu hastalar genellikle
polifaji, polidipsi, kilo kaybi, genel gii¢siizliik, ve
bitkinlikle bagvururlar®. Bizim hastalarimizda ise
baslangic semptomu hemikore idi. Kore ve ko-
reatetoz nadir rastlanmakla birlikte non-ketotik
hiperglisemi cok ¢esitli nérolojik anormalliklerle
birlikte goriilebilir(1®. En sik 70 yas tizerindeki
olgularda bildirilmistir.

Siklikla kan sekeri regiilasyonunu takiben
koreiform hareketler kisa siire icinde kaybolur.

Nadiren uzun stireli hatta kalic1 olan olgular
bildirilmistir@.®. Kore distal kaslarda smurls, stirekli,
randomize, si¢crayict hareketlerdir(12 ve viicudun
bir yarisini icine alirsa buna hemikore denir.
Hemiballismus-hemikore ile iliskili degisik yapisal
lezyonlar tanimlanmaistir.

Bunda kontralateral subtalamik nukleus ve
pallidosubtalamik yollardaki lezyonlarin 6nemli
rolu oldugu(11.2) ve akut vaskiiler strokun en sik
gortlen patolojik proces oldugu bilinmektedir®.
Eski veya yakin zamanda olusmus subtalamik
nukleus inhibisyonun artmasina neden olan striatal
lezyon veya talamusun GABA erjik inhibisyonunu
azaltan hipergliseminin unilateral hiperkinetik
hareket bozuklugundan sorumlu oldugu
distnilmektedir® . Tirotoksikoz sistemik lupus
eritematosus, ve glukoz metabolizma disfonksiy-
onu gibi metabolik veya sistemik bozukluklar da,
gosterilebilir bir fokal lezyon olmaksizin bu hip-
erkineziye neden olabilmektedir(2.19. Hiperg-
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lisemiye bagli kore-ballismus sendromunda T1
agirlikli cekimlerde putamen ya da nukleus kau-
datusda yiiksek sinyalli intensite, T2 agirliklt
¢ekimlerde ise hipointens alanlar bildirilmistir.
Bu lezyonlar bilateral striatal yerlesimli olabilir
ya da kore izlenen ekstremitenin kontrlateralinde
lokalizedir. Her iki olgumuzda da bilateral yer-
lesimli T1 agulikli cekimlerde hiperintens, T2’de
ise hipointens lezyonlar izlenmistir (!5, PET
calismalarinda bu hastalarda striatal kan akimmda
azalma saptanmistir (0. Patogenezinde birden
fazla neden rol oynayabilir. Lakiiner infarktlar ya
da hemoraji, korpus striatumda yapisal destriik-
siyona neden olabilir. Bir olasi teori, uzun sureli
yuksek kan sekeri striatal osmoreseptorlerde asirt
duyarliiga yol actig1 ve ani degisikliklerin yeter-
ince tolere edilemedigi seklindedir. Hiperglisemi
varliginda ve ketozis eksikliginde Krebs sikliisii
inhibe olur ve beyin gamma -aminobutirik asidi
( GABA ) metabolize eder.

Striatal GABA diizeyinin azalmasi ile bu istemsiz
hareketlerin ortaya ¢ikabilecegi 6ne stiriilmustiir
®9. Istemsiz hareketler daha siklikla yash bay-
anlarda tanimlanmistir. Ostrojen nigrostriatal
sistemdeki dopamin (DA) fonksiyonunu azaltarak
DA reseptOr yogunlugunu arttirmaktadir G.9.
Menapoz sonrast bayanlarda 6strojen konsantra-
syonundaki azalma nedeniyle striatal DA resep-
torlerinde asir1 duyarlilik gelismektedir.

Hiperglisemik hiperosmolar nonketotik duru-
ma bagl hemikorenin en belirgin 6zelligi tedaviye
verdigi dramatik yanittir. Olgularin cogunlugunda
kan sekerinin diizenlenmesini takiben kisa siire
icinde istemsiz hareketler kaybolur. Her iki olgu-
muzda da tedaviden sonraki ilk 3 giin icinde
koreik hareketler kaybolmus ve daha sonraki
izlemlerinde de g6zlenmemistir.

Olgularmmuz klinik, néroradyolojik, ve tedaviye
yaniti ile hiperglisemiye bagli kore olup nadir
gorulmesi nedeniyle ilgi ¢cekicidir.
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