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OGRENME HEDEFLERI

= Non-ketotik hiperosmolar
hipergliseminin genel patofizyolojisini ve
klinik bulgularini bilmek

durumunda beyinde gérulen radyolojik
bulgulari tanimak

m Ayirici tanida yer alan durumlari bilmek
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Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi, ketozis olmaksizin belirgin hiperglisemi ile karakterize, gérme bo-
zukluklarinin yani sira letarji, konfizyon ve komaya kadar varabilen nérolojik bulgularin gérulebildigi,
yasami tehdit eden metabolik bir acil durumdur. Glukozdri ile birlikte siddetli hiperglisemi, sirayla ozmotik
diurezi ve progresif glial dehidrasyonu tetikler. Hizli ve uygun tedavi edilmezse, serebral 6dem, elektrolit
duzensizligi, miyokard infarktist, inme, nébetler ve santral pontin miyelinoliz gibi komplikasyonlara yol
acabilir. Beyinde baslica radyolojik bulgu manyetik rezonans gériintilemede T2 agirlikli serilerde oksipital
bolgede subkortikal sinyal kaybidir. Ayrica difiizyon kisitliligi, perfuzyon degisiklikleri ve kortikal kontrast
tutulumu gibi bulgular da gérulebilir. Bu yazida non-ketotik hipergliseminin klinik bulgular isiginda radyo-

lojik gorunttleme bulgular sunulacaktir.

Anahtar Kelimeler: Manyetik rezonans gértintileme, metabolik hastalik, non-ketotik hiperglisemi

GIRiS

Non-ketotik  hiperosmolar  hiperglisemi
(NKHH), tip 2 diabetes mellitus hastalarinda
goriilen, ketozis olmaksizin, 320 mOsm/kg iis-
tiinde serum ozmolalitesiyle sonug¢lanan, belir-
gin hipergliseminin goriildiigli, yasami tehdit
eden ciddi metabolik bir acil durumdur. Etkile-
nen bireyler genellikle yasli veya birden fazla
komorbiditesi olan kisilerdir. Genellikle yeter-
siz insiilin tedavisi ile birlikte enfeksiyon, mi-
yokard infarktiisii ve serebrovaskiiler hastalik
gibi tetikleyici faktorler vardir [ 1, 2]. Metabolik
sorunun sonucu olarak progresif glial dehidras-

yon ve buna sekonder norolojik bulgular ortaya
¢ikar. Mortalite ve morbiditesi yiiksek bir du-
rum olup, radyolojik olarak beyinde ayirt edi-
ci 6zelligi manyetik rezonansta (MR) oksipital
bolgede subkortikal T2 sinyal kaybidir [1-3].

PATOFiZYOLOJi

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi klasik
triad1 siddetli hiperglisemi, hiperozmolarite ve
ketoasidoz olmadan hiicre i¢i dehidrasyondur.
Goreceli insiilin eksikligi ve ardindan karsi
diizenleyici hormonlardaki artig, artan gluko-
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neogenez ve glikojenolize ve periferik dokular
tarafindan glukoz aliminin azalmasina yol agar.
NKHH, serbest yag asidi mobilizasyonunu ve
ketogenezi inhibe etmek i¢in yeterli, ancak hiic-
relere glukoz tasinmasini artirmak igin yeterli
olmayan insiilin ile insiilin talebi ve bulunabi-
lirligi arasindaki bir dengesizlikten kaynaklanir.
Glukoziiri ile birlikte siddetli hiperglisemi, si-
rayla ozmotik dilirezi ve progresif glial dehid-
rasyonu tetikler [1-4]. Inhibitér ndrotransmit-
ter gama aminobiitirik asidin (GABA) diisiik
konsantrasyonlar1 nobetlere neden olabilir ve
NKHH’de diisiik Krebs dongiisii aktivitesi ve
beyin glukoz kullanimi, enerji iretmek igin
GABA’nin siiksinik aside daha fazla metaboli-
ze olmasina yol acar (GABA sant1) ve GABA
eksikligine neden olur. Tersine, ketotik hipergli-
semide, GABA konsantrasyonlari, glutamik asit
dekarboksilaz aktivitesi ile korunur [3, 5, 6].
GABA santina yol agan metabolik diizensizlik
veya posterior neokortekste ATP kanallarmin
aktivasyonu da fokal veya oksipital nobetlerden
sorumlu olabilir. Diflizyon kisitlamasina hiper-
viskozite neden olabilir. Ayn1 zamanda hiperg-
lisemi kaynakli hemikore hemiballizmi olabilir
[5-7].

Serum osmolalitesi, hiperglisemi veya hi-
ponatremiden daha Onemli bir role sahiptir.
NKHH’nin nérolojik belirtileri normal serum
ozmolalitesine sahip hastalarda gelismemekte-
dir. Ayrica, uzun siireli hiperglisemiden ziyade
kan glukoz konsantrasyonundaki hizli artiginin
durumun patogenezinde daha 6nemli oldugu
diistinilmektedir. Hizli hiperglisemi kaynakl
diiirez, hiicre dis1 ve hiicre i¢i bolmeler arasinda
ani bir dik egim olusturur [5].

KLINiK BULGULAR

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi semp-
tomlari, 6zellikle polidipsi, poliiiri, uyusukluk
ve degisen zihinsel durum olmak iizere birkag
gilin icinde sinsice gelisebilir. En yaygin bas-
vuru semptomu duygu durum degisimi olup
letarji, konfiizyon ve komaya kadar degisebilir.
Bagvuru aninda en yaygin norolojik defisit %73
oran1 ile hemianopsidir ve %63 oraninda bu

tek bulgu olarak bildirilmistir [4]. Hiperglisemi
geri doniisiimsiliz gorme kaybina yol acabilir.
NKHH ile iligkili nérolojik belirtiler homonim
hemianopi, hemiparezi, afazi, hiperrefleksi ve
Babinski belirtisi ile hem basit hem de karma-
sik gorsel haliisinasyonlar, fokal veya jeneralize
nobetler, hiperglisemik non-ketotik hemiko-
re-hemiballismus (“diyabetik striatopati”) ve
degisen biling diizeylerine kadar uzanan genis
bir yelpazeyi kapsar. Serum osmolalitesi ile do-
nuk duygulanim ve sinirhi farkindalik durumu
arasinda bir dogrusal iligki bildirilmektedir |2,
4, 5].

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi nadi-
ren inmeyi taklit eden akut norolojik defisitlerle
kendini gosterebilir. Literatiirde %16 tam veya
%10 kismi 6n sirkiilasyon infarkt sendromu go-
rlilebildigi de bildirilmistir [4]. Burada en sik
semptom afazi ve/veya dizartri gibi konusma
bozukluklaridir, %36 gorsel haliisinasyon es-
lik edebilir. Fokal ve siklikla ilgili hemisferle
uyumlu motor nébetler goriilebilir. On dolagim
tutulumu, genelde daha ileri yas ve biraz daha
yiiksek ortalama kan glukoz seviyeleri olan bi-
reylerde bildirilmigtir [4].

Non-ketotik  hiperosmolar hiperglisemili
hastalar orta-giddetli hiperglisemiye ve yiik-
sek HbAlc seviyelerine sahiptir. Bu da ben-
zer semptomlardan kan glukozundaki akut bir
artisin sorumlu olabilmesine ragmen, uzun
siireli zay1f glukoz kontroliine igaret eder. Hi-
poglisemideki jeneralize nobetlerin aksine,
hiperglisemi genel olarak fokal nobetlere ne-
den olur. Elektroensefalografi (EEG) normal
olabilecegi gibi tek veya cift tarafli, asenkron
veya senkron, en sik oksipital bolgede, daha
az olarak temporal ve parietal bolgelerde fo-
kal epileptiform desarjlar da goriilebilir. Klinik
ozellikler diffiiz kortikal veya subkortikal ha-
sar1 diiglindiiriir [4, 5].

Hiperosmolalitenin ve hipergliseminin zama-
ninda diizeltilmesi tipik olarak mevcut semp-
tomlar1 diizeltir [2, 4]. Hizhi tedavi edilmezse,
serebral 6dem, elektrolit diizensizligi, miyokard
infarktiisli, inme, nébetler ve santral pontin mi-
yelinoliz gibi komplikasyonlara yol acabilir.
Uygun tedavi ile ¢cogu olguda nérolojik bulgu-
lar birka¢ haftada diizelir. Hemianopi ile bagvu-
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ranlarin az bir kisminda gorsel sekel ile kismi
iyilesme bildirilmistir [4].

RADYOLOJIK BULGULAR

Kan glukoz konsantrasyonlarinin normal si-
nirlarin diginda olmasinin, ister hipoglisemi is-
ter hiperglisemi olsun, posterior serebral bolge
ve Ozellikle parieto-oksipital bolge lizerinde et-
kileri vardir [1-8].

Bilgisayarl1 tomografide herhangi bir degi-
siklik goriilmez; bu nedenle NKHH tanisinda
kullanigh degildir [5].

Manyetik rezonansta en karakteristik bul-
gu subkortikal posterior serebral bolgede
T2/FLAIR hipointensitesidir. NKKH ile iligki-
li ndbetlerin en sik bildirilen MR goriintiileme
ozellikleri; difiizyon agirhikli goriintiilerde ki-
sitlama gosterebilen veya gostermeyen kortikal
hiperintensite ve geri doniislii subkortikal hi-
pointensitedir (Resim 1, 2) [3, 5, 7, 8]. Bu go-
rintiileme Ozellikleri i¢in olas1 mekanizmalar
olarak serbest radikallerin paramanyetik etki-
sinden subkortikal T2 hipointensitesi ile sonug-
lanan eksitotoksik aksonal hasar nedeniyle ge-
cici serbest radikal birikimi ve ndbete sekonder
kortikal fokal iskemiye veya hiperviskoziteye
sekonder fokal sitotoksik 6dem olarak bildiril-
mektedir [3, 5, 7, 8]. Genellikle, fokal ve tek
tarafli olan bu oksipital ve parietal bolgelerin
tutulumunun sebebi olarak diisiik sempatik in-
nervasyon, sempatik disotonomi ve yetersiz se-
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rebrovaskiiler rezerv oldugu 6ne siiriilmiistiir ve
EEG bulgulariyla ¢ogu kez paralellik gosterir
[3, 8, 9]. Nadiren temporal, ve frontal subkor-
tikal beyaz cevher tutulumu da olabilir (Resim
3,4)[5, 7-9].

Kontrastli incelemede subaraknoid boslukla-
rin kontrastlanmasi da bildirilmistir [3, 5, 7, §].
Kontrast sonrast FLAIR goriintiilerde T1’den
daha iyi boyanma gosterilmistir. Bu kontrast-
lanma durumu da gegici olup geri doniisimlii
bir patoloji oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak
uzun siire kortekste rezidiiel FLAIR hiperinten-
sitesi fokal kortikal gliyozu diistindiirmelidir
[3, 8]. Kontrast sonrasi FLAIR goriintiilerde
kan-beyin bariyerinin bozulmasina bagli kont-
rast tutulumu durumunda erken kan beyin ba-
riyeri bozulmasi hiperintens akut reperfiizyon
belirteci olabilir ve bu hemorajik transformas-
yon ve kotii progrnoz ile iligkilidir. Iwata ve ark.
[10] kan-beyin bariyeri yikimini diistindiiren,
T1 agirlikli goriintiilemede homojen hiperinten-
site gelismeden Once globus pallidusta kontrast
artigt gostermistir MR’de T1 agirlikli goriin-
tiller bazal gangliyon bolgesinde ve en yaygin
olarak putamende hiperintensite goriilebilir,
bunu kaudat ve globus pallidus izler, buna kar-
silik T2 agirlikli goriintiiler hiper-, hipo- veya
izointens sinyaller igerebilir. Nobetler sirasinda
biiyiik metabolik aktivite nedeniyle kan-beyin
bariyeri bozulur ve bunun sonucunda giral ve
leptomeningeal kontrastlanma goriilebilir |2,
3,5, 11, 12]. Hemikorea, hemibalismus klinigi
olan NKHH’de genellikle semptomatik tarafin
kontralateralinde tek tarafli T1A bazal gangli-

Resim 1. (a) FLAIR géruntude sag oksipitalde subkortikal hipointensite ve kortikal hiperintensite, (b)
T2 agirhkh géruntude sag oksipital subkortikal hipointensite, (c) diftizyon b1000 gérunttde kortikal

6deme ait diftizyon kisitliligr géralmektedir.
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on hiperintensitesi goriiliir (Resim 5) [12, 13].
Atipik tutulum olarak, reversibl, asimetrik, tek
tarafli serebellar pedinkiil, orta beyin, pons ve
talamusta T2/FLAIR hiperintensiteleri de bildi-
rilmistir [13]. Tanimlanan radyolojik bulgular
genellikle birkac hafta ile aylara varan siirelerde
diizelebilir veya fokal atrofi gelisebilir (Resim
6,7)[5,7-9].

Manyetik rezonans anjiografide damarlarda
herhangi bir darlik goériilmez. Duyarlilik agir-
likli goriintiileme sekansi, mikro kanamalari
veya gemistositlerin varligimi temsil eden kii-
¢lik hipointens odaklar1 gdsterebilir (Resim &)
[5,7].

Manyetik rezonans spektroskopide kolin, mi-
yoinositol ve 6zellikle kreatin gibi metabolitlere
karsilik gelen bilylik pikler, ancak hiperozmo-
lalitenin gostergesi olan normal lipid, laktat,
glukoz ve keton pikleri goriiliir. N-asetilaspartat
piki diisebilir, bu da noronal kayb1 destekler ve
kortikal laminer nekrozu disiindirir [13, 14].
Perflizyon goriintiilemede oksipitalde ASL’de
hipoperfiizyon da bildirilmistir [15].

Resim 2. (a) Aksiyel T2A gorunttde sol oksipitalde subkortikal hipointensite gérilmektedir. (b) Dokuz
ay sonra kontrol incelemede sinyalin normallestigi goértlmektedir.

Resim 3. NKHH ile getirilen bilinc bulanikligi olan 89 yasinda erkek hastaya ait aksiyel plan MR
goruntulerinde; (@) ADC harita ve (b) FLAIR'de sol frontalde subkortikal hipointensite gértilmektedir.
Ayrica sag frontalde daha fazla sayida olmak Uzere multipl kronik iskemik milimetrik boyutlu T2

hiperintens odaklar gértlmektedir.

NKHH: Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi, MR: Manyetik rezonans, ADC: Gérunur diflzyon

katsayisi.
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Resim 4. Bilateral frontal ve sol parietal subkortikal
alanda hipointens alanlar gortlmektedir.

Resim 5. NKHH sol hemibalismus ile gelen 68
yasinda kadin hastada aksiyel T1A goérUntude
sagda bazal gandlionlarda sinyal artisi
gorulmektedir.

NKHH: Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi.

Resim 6. NKHH tipik ve atipik tutulum (a) aksiyel FLAIR ve (b) aksiyel T2 A goruUntulerde tipik
lokalizasyon olan oksipitalde solda subkortikal T2 hipointensite ve kortikal sinyal artisi ve atipik

olarak sol talamusta hiperintensite gérulmektedir.

NKHH: Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi.

AYIRICI TANI

Non-ketotik hiperosmolar hipergliseminin
en karakteristik MR 06zelligi olan oksipitalde
T2 hipointensitesi olup; inme, metastaz, me-
nenjit, ensefalit, multipl skleroz ve moyamoya
hastalig1 gibi durumlardan klinik bulgular, kan
sekeri, HbAlc, beyin omurilik sivisi incelemesi
ve EEG bulgular ile miimkiindiir. Ayirici tani-
da yer alan diger bir durum posterior geri do-

nlistimlii ensefalopati sendromunda altta yatan
bir mekanizma olarak vazojenik 6dem vardir.
Oysa; NKHH’de diflizyon kisitlilig: ile karak-
terize sitotoksik 6dem vardir [5, 16]. MR de se-
rebellar pedinkiil, orta beyin, pons ve talamusta
tek tarafli T2/FLAIR hiperintensitelerin ayirici
tanisinda Behget basta olmak {izere vaskiilit ve
demiyelinizan siiregler yer alir, bu durumlar da
klinik ve laboratuvar bulgulariyla diglanabilir

[13].
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Resim 7. Koronal planda MR kesitleri (a) T2A ve (b) FLAIR goérintulerde Resim 6'daki olgunun 6 ay
sonra kontrol gérintilemesinde sol oksipitalde gliotik sekel sinyal degisiklikleri gérilmektedir. MR:

Manyetik rezonans.

Resim 8. NKHH bilin¢c bozuklugu ve koma ile getirilen 88 yasinda erkek hastaya ait MR gérintilemede
(a) diftizyon b1000 kesitte sol orta serebral pedikulde silik diftizyon kisitlihgi ve (b) T2 FFE kesitte sol
serebellar hemisferde mikrohemoraji odagi gérilmektedir.

NKHH: Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi, MR: Manyetik rezonans.

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi teda-
visinde; erken tani, semptomlarin diizeltilmesi
ve gérme kaybinin 6nlenmesinde 6nemli role
sahiptir. Insiilin inflizyonunun ve rehidrasyon
tedavisinin hemen baslatilmas1 ve elektrolit
anormalliklerinin diizeltilmesi de son derece
onemlidir. Ayrica, ndbet kontrolil igin ketojenik
bir diyetin faydasi, ketonlarin nébetleri dnleme-
ye yardimei oldugunu gosterebilir.

SONUC

Sonug olarak: NKHH sinsi geligebilen, ¢esit-
li nérolojik bulgularla prezente olabilen, erken
ve hizli tedavi gerektiren, tedavi edilmediginde
hayat1 tehdit edebilen, metabolik acil bir du-
rumdur. Radyolojik bulgular1 tanimak, ayirici
tan1 yapmak hastanin yonetiminde son derece
onemlidir.
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Sayfa 27

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi (NKHH), tip 2 diabetes mellitus hastalarinda goriilen, keto-
zis olmaksizin, 320 mOsm/kg iistiinde serum ozmolalitesiyle sonuglanan, belirgin hipergliseminin
goriildligii, yasami tehdit eden ciddi metabolik bir acil durumdur.

Sayfa 27

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi klasik triadi siddetli hiperglisemi, hiperozmolarite ve keto-
asidoz olmadan hiicre i¢i dehidrasyondur.

Sayfa 28

NKHH, serbest yag asidi mobilizasyonunu ve ketogenezi inhibe etmek i¢in yeterli, ancak hiicrelere
glukoz taginmasini artirmak i¢in yeterli olmayan insiilin ile insiilin talebi ve bulunabilirligi arasin-
daki bir dengesizlikten kaynaklanir. Glukoziiri ile birlikte siddetli hiperglisemi, sirayla ozmotik
diiirezi ve progresif glial dehidrasyonu tetikler.

Sayfa 28

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi semptomlari, 6zellikle polidipsi, poliiiri, uyusukluk ve de-
gisen zihinsel durum olmak iizere birkag giin i¢inde sinsice gelisebilir. En yaygin bagvuru semp-
tomu duygu durum degisimi olup letarji, konfiizyon ve komaya kadar degisebilir. Bagvuru aninda
en yaygin norolojik defisit %73 orani ile hemianopsidir ve %63 oraninda bu tek bulgu olarak bil-
dirilmigtir. Hiperglisemi geri doniisimsiiz gorme kaybina yol agabilir. NKHH ile iliskili nérolojik
belirtiler homonim hemianopi, hemiparezi, afazi, hiperrefleksi ve Babinski belirtisi ile hem basit
hem de karmasik gorsel haliisinasyonlar, fokal veya jeneralize nobetler, hiperglisemik non-ketotik
hemikore-hemiballismus (“diyabetik striatopati”) ve degisen biling diizeylerine kadar uzanan genis
bir yelpazeyi kapsar.

Sayfa 28

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi nadiren inmeyi taklit eden akut ndrolojik defisitlerle ken-
dini gosterebilir.

Sayfa 28

Burada en sik semptom afazi ve/veya dizartri gibi konugma bozukluklaridir, %36 gorsel haliisinas-
yon eslik edebilir. Fokal ve siklikla ilgili hemisferle uyumlu motor ndbetler goriilebilir.

Sayfa 28
Hipoglisemideki jeneralize nobetlerin aksine, hiperglisemi genel olarak fokal ndbetlere neden olur.

Sayfa 29

Kan glukoz konsantrasyonlarinin normal sinirlarin diginda olmasinin, ister hipoglisemi ister hi-
perglisemi olsun, posterior serebral bolge ve 6zellikle parieto-oksipital bolge iizerinde etkileri var-
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Sayfa 29

Manyetik rezonansta en karakteristik bulgu subkortikal posterior serebral bolgede T2/FLAIR hipo-
intensitesidir. NKKH ile iligkili nobetlerin en sik bildirilen MR goériintiileme 6zellikleri; difiizyon
agirlikl goriintiilerde kisitlama gosterebilen veya gdstermeyen kortikal hiperintensite ve geri do-
niislii subkortikal hipointensitedir.

Sayfa 29

Genellikle, fokal ve tek tarafli olan bu oksipital ve parietal bolgelerin tutulumunun sebebi olarak
diisiik sempatik innervasyon, sempatik disotonomi ve yetersiz serebrovaskiiler rezerv oldugu 6ne
stiriilmiistiir ve EEG bulgulariyla ¢cogu kez paralellik gosterir. Nadiren temporal, ve frontal subkor-
tikal beyaz cevher tutulumu da olabilir.

Sayfa 29
Kontrastl incelemede subaraknoid bosluklarin kontrastlanmasi da bildirilmistir.

Sayfa 29

Hemikorea, hemibalismus klinigi olan NKHH’de genellikle semptomatik tarafin kontralateralinde
tek tarafli T1A bazal ganglion hiperintensitesi goriiliir. Atipik tutulum olarak, reversibl, asimetrik,
tek tarafli serebellar pedinkiil, orta beyin, pons ve talamusta T2/FLAIR hiperintensiteleri de bildi-
rilmistir. Tanimlanan radyolojik bulgular genellikle birkag¢ hafta ile aylara varan siirelerde diizele-
bilir veya fokal atrofi gelisebilir.

Sayfa 30

Duyarlilik agirlikli goriintiileme sekansi, mikro kanamalar1 veya gemistositlerin varligini temsil
eden kiigiik hipointens odaklar1 gosterebilir.

Sayfa 30

Manyetik rezonans spektroskopide kolin, miyoinositol ve 6zellikle kreatin gibi metabolitlere karsi-
lik gelen biiyiik pikler, ancak hiperozmolalitenin gdstergesi olan normal lipid, laktat, glukoz ve ke-
ton pikleri goriiliir. N-asetilaspartat piki diisebilir, bu da néronal kayb1 destekler ve kortikal laminer
nekrozu diistindiiriir. Perfiizyon goriintiilemede oksipitalde ASL’de hipoperfiizyon da bildirilmistir.

Sayfa 31

Ayiricr tanida yer alan diger bir durum posterior geri doniisiimlil ensefalopati sendromunda altta
yatan bir mekanizma olarak vazojenik 6dem vardir. Oysa; NKHH’de difiizyon kisitliligi ile karak-
terize sitotoksik ddem vardir

Sayfa 31

Behget basta olmak iizere vaskiilit ve demiyelinizan siiregler yer alir, bu durumlar da klinik ve
laboratuvar bulgulariyla diglanabilir.

35
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1. Asagidaki ifadelerden hangisi non-ketotik hiperglisemi dogru degildir?

a. Tip 2 diabetes mellitus hastalarinda goriilen, ketozis olmaksizin, 320 mOsm/kg iistiinde
serum ozmolalitesiyle sonug¢lanan bir metabolik durumdur.

b. Non-ketotik hiperglisemi genellikle jeneralize nébetlere neden olur.

c. Klasik triad1 siddetli hiperglisemi, hiperozmolarite ve ketoasidoz olmadan hiicre i¢i
dehidrasyondur.

d. En yaygin bagvuru semptomu duygu durum degisimi olup letarji, konfiizyon ve komaya
kadar degisebilir.

e. Bagvuru aninda en yaygin norolojik defisit hemianopsidir, nadiren inmeyi taklit eden akut
norolojik defisitlerle gelebilir.

2. Non-ketotik hipergliseminin en karakteristik MR bulgusu nedir?
a. Subkortikal posterior serebral bolgede T2/FLAIR hipointensite
b. Subkortikal frontal beyaz cevher tutulumu
c. Subkortikal temporal beyaz cevher tutulumu
d. Talamusta T2/FLAIR hiperintensiteler
e. Mikrokanamalar

3. Hangisi non-ketotik hiperglisemi radyolojik bulgularindan degildir?
a. Diflizyon agirlikl goriintiilerde kisitlama gosterebilen veya gostermeyen kortikal
hiperintensite ve geri doniislii subkortikal hipointensiteler goriilebilir.
b. Duyarlilik agirlikli goriintiileme sekanslarinda mikrokanamalar goriilebilir.
c. Kontrastl incelemede subaraknoid bosluklarin gecikmis kontrastlanmasi goriilebilir.
d. Perfiizyon goriintillemede oksipitalde hipoperfiizyon goriilebilir.
e. Ge¢ donemde diffiiz serebral ve serebellar atrofi gelisir.

4. Diyabetik striatopati i¢in hangisi beklenmez?
a. Klinikte hemikorea, hemibalismus olur.
b. Semptomatik tarafin kontralateralinde MR bulgular1 vardir.
c. Korpus kallozum spleniumunda ekojenite artis1 olur.
d. Tek tarafli T1A bazal ganglion hiperintensitesi goriiliir.
e. Radyolojik bulgular genellikle birkac hafta ile aylara varan siirelerde diizelebilir.

5. Non-ketotik hiperglisemi beyin MR bulgularinin ayirici tanisinda hangisi yer almaz?
a. Behget hastalig
b. Demyelinizan siiregler
c. Oksipital infarkt
d. Diffiiz infiltratif gliom
e. Posterior revesibl ensefalopati
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