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Non-Ketotik Hiperglisemi

ÖĞRENME HEDEFLERİ

Yonca Anık , Onural Öztürk

	 Non-ketotik hiperosmolar 
hipergliseminin genel patofizyolojisini ve 
klinik bulgularını bilmek

	 Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi 

durumunda beyinde görülen radyolojik 
bulguları tanımak

	 Ayırıcı tanıda yer alan durumları bilmek

GİRİŞ

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi 
(NKHH), tip 2 diabetes mellitus hastalarında 
görülen, ketozis olmaksızın, 320 mOsm/kg üs-
tünde serum ozmolalitesiyle sonuçlanan, belir-
gin hipergliseminin görüldüğü, yaşamı tehdit 
eden ciddi metabolik bir acil durumdur. Etkile-
nen bireyler genellikle yaşlı veya birden fazla 
komorbiditesi olan kişilerdir. Genellikle yeter-
siz insülin tedavisi ile birlikte enfeksiyon, mi-
yokard infarktüsü ve serebrovasküler hastalık 
gibi tetikleyici faktörler vardır [1, 2]. Metabolik 
sorunun sonucu olarak progresif glial dehidras-

yon ve buna sekonder nörolojik bulgular ortaya 
çıkar. Mortalite ve morbiditesi yüksek bir du-
rum olup, radyolojik olarak beyinde ayırt edi-
ci özelliği manyetik rezonansta (MR) oksipital 
bölgede subkortikal T2 sinyal kaybıdır [1-3]. 

PATOFİZYOLOJİ

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi klasik 
triadı şiddetli hiperglisemi, hiperozmolarite ve 
ketoasidoz olmadan hücre içi dehidrasyondur. 
Göreceli insülin eksikliği ve ardından karşı 
düzenleyici hormonlardaki artış, artan gluko-

ÖZ

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi, ketozis olmaksızın belirgin hiperglisemi ile karakterize, görme bo-
zukluklarının yanı sıra letarji, konfüzyon ve komaya kadar varabilen nörolojik bulguların görülebildiği, 
yaşamı tehdit eden metabolik bir acil durumdur. Glukozüri ile birlikte şiddetli hiperglisemi, sırayla ozmotik 
diürezi ve progresif glial dehidrasyonu tetikler. Hızlı ve uygun tedavi edilmezse, serebral ödem, elektrolit 
düzensizliği, miyokard infarktüsü, inme, nöbetler ve santral pontin miyelinoliz gibi komplikasyonlara yol 
açabilir. Beyinde başlıca radyolojik bulgu manyetik rezonans görüntülemede T2 ağırlıklı serilerde oksipital 
bölgede subkortikal sinyal kaybıdır. Ayrıca difüzyon kısıtlılığı, perfüzyon değişiklikleri ve kortikal kontrast 
tutulumu gibi bulgular da görülebilir. Bu yazıda non-ketotik hipergliseminin klinik bulgular ışığında radyo-
lojik görüntüleme bulguları sunulacaktır.
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neogenez ve glikojenolize ve periferik dokular 
tarafından glukoz alımının azalmasına yol açar. 
NKHH, serbest yağ asidi mobilizasyonunu ve 
ketogenezi inhibe etmek için yeterli, ancak hüc-
relere glukoz taşınmasını artırmak için yeterli 
olmayan insülin ile insülin talebi ve bulunabi-
lirliği arasındaki bir dengesizlikten kaynaklanır. 
Glukozüri ile birlikte şiddetli hiperglisemi, sı-
rayla ozmotik diürezi ve progresif glial dehid-
rasyonu tetikler [1-4]. İnhibitör nörotransmit-
ter gama aminobütirik asidin (GABA) düşük 
konsantrasyonları nöbetlere neden olabilir ve 
NKHH’de düşük Krebs döngüsü aktivitesi ve 
beyin glukoz kullanımı, enerji üretmek için 
GABA’nın süksinik aside daha fazla metaboli-
ze olmasına yol açar (GABA şantı) ve GABA 
eksikliğine neden olur. Tersine, ketotik hipergli-
semide, GABA konsantrasyonları, glutamik asit 
dekarboksilaz aktivitesi ile korunur [3, 5, 6].  
GABA şantına yol açan metabolik düzensizlik 
veya posterior neokortekste ATP kanallarının 
aktivasyonu da fokal veya oksipital nöbetlerden 
sorumlu olabilir. Difüzyon kısıtlamasına hiper-
viskozite neden olabilir. Aynı zamanda hiperg-
lisemi kaynaklı hemikore hemiballizmi olabilir 
[5-7].

Serum osmolalitesi, hiperglisemi veya hi-
ponatremiden daha önemli bir role sahiptir. 
NKHH’nin nörolojik belirtileri normal serum 
ozmolalitesine sahip hastalarda gelişmemekte-
dir. Ayrıca, uzun süreli hiperglisemiden ziyade 
kan glukoz konsantrasyonundaki hızlı artışının 
durumun patogenezinde daha önemli olduğu 
düşünülmektedir. Hızlı hiperglisemi kaynaklı 
diürez, hücre dışı ve hücre içi bölmeler arasında 
ani bir dik eğim oluşturur [5].

KLİNİK BULGULAR

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi semp-
tomları, özellikle polidipsi, poliüri, uyuşukluk 
ve değişen zihinsel durum olmak üzere birkaç 
gün içinde sinsice gelişebilir. En yaygın baş-
vuru semptomu duygu durum değişimi olup 
letarji, konfüzyon ve komaya kadar değişebilir. 
Başvuru anında en yaygın nörolojik defisit %73 
oranı ile hemianopsidir ve %63 oranında bu 

tek bulgu olarak bildirilmiştir [4]. Hiperglisemi 
geri dönüşümsüz görme kaybına yol açabilir. 
NKHH ile ilişkili nörolojik belirtiler homonim 
hemianopi, hemiparezi, afazi, hiperrefleksi ve 
Babinski belirtisi ile hem basit hem de karma-
şık görsel halüsinasyonlar, fokal veya jeneralize 
nöbetler, hiperglisemik non-ketotik hemiko-
re-hemiballismus (“diyabetik striatopati”) ve 
değişen bilinç düzeylerine kadar uzanan geniş 
bir yelpazeyi kapsar. Serum osmolalitesi ile do-
nuk duygulanım ve sınırlı farkındalık durumu 
arasında bir doğrusal ilişki bildirilmektedir [2, 
4, 5]. 

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi nadi-
ren inmeyi taklit eden akut nörolojik defisitlerle 
kendini gösterebilir. Literatürde %16 tam veya 
%10 kısmi ön sirkülasyon infarkt sendromu gö-
rülebildiği de bildirilmiştir [4]. Burada en sık 
semptom afazi ve/veya dizartri gibi konuşma 
bozukluklarıdır, %36 görsel halüsinasyon eş-
lik edebilir. Fokal ve sıklıkla ilgili hemisferle 
uyumlu motor nöbetler görülebilir. Ön dolaşım 
tutulumu, genelde daha ileri yaş ve biraz daha 
yüksek ortalama kan glukoz seviyeleri olan bi-
reylerde bildirilmiştir [4]. 

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemili 
hastalar orta-şiddetli hiperglisemiye ve yük-
sek HbA1c seviyelerine sahiptir. Bu da ben-
zer semptomlardan kan glukozundaki akut bir 
artışın sorumlu olabilmesine rağmen, uzun 
süreli zayıf glukoz kontrolüne işaret eder. Hi-
poglisemideki jeneralize nöbetlerin aksine, 
hiperglisemi genel olarak fokal nöbetlere ne-
den olur. Elektroensefalografi (EEG) normal 
olabileceği gibi tek veya çift taraflı, asenkron 
veya senkron, en sık oksipital bölgede, daha 
az olarak temporal ve parietal bölgelerde fo-
kal epileptiform deşarjlar da görülebilir. Klinik 
özellikler diffüz kortikal veya subkortikal ha-
sarı düşündürür [4, 5]. 

Hiperosmolalitenin ve hipergliseminin zama-
nında düzeltilmesi tipik olarak mevcut semp-
tomları düzeltir [2, 4]. Hızlı tedavi edilmezse, 
serebral ödem, elektrolit düzensizliği, miyokard 
infarktüsü, inme, nöbetler ve santral pontin mi-
yelinoliz gibi komplikasyonlara yol açabilir. 
Uygun tedavi ile çoğu olguda nörolojik bulgu-
lar birkaç haftada düzelir. Hemianopi ile başvu-
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ranların az bir kısmında görsel sekel ile kısmi 
iyileşme bildirilmiştir [4]. 

RADYOLOJİK BULGULAR

Kan glukoz konsantrasyonlarının normal sı-
nırların dışında olmasının, ister hipoglisemi is-
ter hiperglisemi olsun, posterior serebral bölge 
ve özellikle parieto-oksipital bölge üzerinde et-
kileri vardır [1-8].

Bilgisayarlı tomografide herhangi bir deği-
şiklik görülmez; bu nedenle NKHH tanısında 
kullanışlı değildir [5]. 

Manyetik rezonansta en karakteristik bul-
gu subkortikal posterior serebral bölgede  
T2/FLAIR hipointensitesidir. NKKH ile ilişki-
li nöbetlerin en sık bildirilen MR görüntüleme 
özellikleri; difüzyon ağırlıklı görüntülerde kı-
sıtlama gösterebilen veya göstermeyen kortikal 
hiperintensite ve geri dönüşlü subkortikal hi-
pointensitedir (Resim 1, 2) [3, 5, 7, 8]. Bu gö-
rüntüleme özellikleri için olası mekanizmalar 
olarak serbest radikallerin paramanyetik etki-
sinden subkortikal T2 hipointensitesi ile sonuç-
lanan eksitotoksik aksonal hasar nedeniyle ge-
çici serbest radikal birikimi ve nöbete sekonder 
kortikal fokal iskemiye veya hiperviskoziteye 
sekonder fokal sitotoksik ödem olarak bildiril-
mektedir [3, 5, 7, 8]. Genellikle, fokal ve tek 
taraflı olan bu oksipital ve parietal bölgelerin 
tutulumunun sebebi olarak düşük sempatik in-
nervasyon, sempatik disotonomi ve yetersiz se-

rebrovasküler rezerv olduğu öne sürülmüştür ve 
EEG bulgularıyla çoğu kez paralellik gösterir 
[3, 8, 9]. Nadiren temporal, ve frontal subkor-
tikal beyaz cevher tutulumu da olabilir (Resim 
3, 4) [5, 7-9].

Kontrastlı incelemede subaraknoid boşlukla-
rın kontrastlanması da bildirilmiştir [3, 5, 7, 8]. 
Kontrast sonrası FLAIR görüntülerde T1’den 
daha iyi boyanma gösterilmiştir. Bu kontrast-
lanma durumu da geçici olup geri dönüşümlü 
bir patoloji olduğunu düşündürmektedir. Ancak 
uzun süre kortekste rezidüel FLAIR hiperinten-
sitesi fokal kortikal gliyozu düşündürmelidir 
[3, 8]. Kontrast sonrası FLAIR görüntülerde 
kan-beyin bariyerinin bozulmasına bağlı kont-
rast tutulumu durumunda erken kan beyin ba-
riyeri bozulması hiperintens akut reperfüzyon 
belirteci olabilir ve bu hemorajik transformas-
yon ve kötü progrnoz ile ilişkilidir. Iwata ve ark. 
[10] kan-beyin bariyeri yıkımını düşündüren, 
T1 ağırlıklı görüntülemede homojen hiperinten-
site gelişmeden önce globus pallidusta kontrast 
artışı göstermiştir. MR’de T1 ağırlıklı görün-
tüler bazal gangliyon bölgesinde ve en yaygın 
olarak putamende hiperintensite görülebilir, 
bunu kaudat ve globus pallidus izler, buna kar-
şılık T2 ağırlıklı görüntüler hiper-, hipo- veya 
izointens sinyaller içerebilir. Nöbetler sırasında 
büyük metabolik aktivite nedeniyle kan-beyin 
bariyeri bozulur ve bunun sonucunda giral ve 
leptomeningeal kontrastlanma görülebilir [2, 
3, 5, 11, 12]. Hemikorea, hemibalismus kliniği 
olan NKHH’de genellikle semptomatik tarafın 
kontralateralinde tek taraflı T1A bazal gangli-

Resim 1. (a) FLAIR görüntüde sağ oksipitalde subkortikal hipointensite ve kortikal hiperintensite, (b) 
T2 ağırlıklı görüntüde sağ oksipital subkortikal hipointensite, (c) difüzyon b1000 görüntüde kortikal 
ödeme ait difüzyon kısıtlılığı görülmektedir.
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on hiperintensitesi görülür (Resim 5) [12, 13]. 
Atipik tutulum olarak, reversibl, asimetrik, tek 
taraflı serebellar pedinkül, orta beyin, pons ve 
talamusta T2/FLAIR hiperintensiteleri de bildi-
rilmiştir [13]. Tanımlanan radyolojik bulgular 
genellikle birkaç hafta ile aylara varan sürelerde 
düzelebilir veya fokal atrofi gelişebilir (Resim 
6, 7) [5, 7-9].

Manyetik rezonans anjiografide damarlarda 
herhangi bir darlık görülmez. Duyarlılık ağır-
lıklı görüntüleme sekansı, mikro kanamaları 
veya gemistositlerin varlığını temsil eden kü-
çük hipointens odakları gösterebilir (Resim 8) 
[5, 7].

Manyetik rezonans spektroskopide kolin, mi-
yoinositol ve özellikle kreatin gibi metabolitlere 
karşılık gelen büyük pikler, ancak hiperozmo-
lalitenin göstergesi olan normal lipid, laktat, 
glukoz ve keton pikleri görülür. N-asetilaspartat 
piki düşebilir, bu da nöronal kaybı destekler ve 
kortikal laminer nekrozu düşündürür [13, 14]. 
Perfüzyon görüntülemede oksipitalde ASL’de 
hipoperfüzyon da bildirilmiştir [15]. 

Resim 3. NKHH ile getirilen bilinç bulanıklığı olan 89 yaşında erkek hastaya ait aksiyel plan MR 
görüntülerinde; (a) ADC harita ve (b) FLAIR’de sol frontalde subkortikal hipointensite görülmektedir. 
Ayrıca sağ frontalde daha fazla sayıda olmak üzere multipl kronik iskemik milimetrik boyutlu T2 
hiperintens odaklar görülmektedir.

NKHH: Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi, MR: Manyetik rezonans, ADC: Görünür difüzyon 
katsayısı.

Resim 2. (a) Aksiyel T2A görüntüde sol oksipitalde subkortikal hipointensite görülmektedir. (b) Dokuz 
ay sonra kontrol incelemede sinyalin normalleştiği görülmektedir. 
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Resim 6. NKHH tipik ve atipik tutulum (a) aksiyel FLAIR ve (b) aksiyel T2 A görüntülerde tipik 
lokalizasyon olan oksipitalde solda subkortikal T2 hipointensite ve kortikal sinyal artışı ve atipik 
olarak sol talamusta hiperintensite görülmektedir. 

NKHH: Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi.

AYIRICI TANI

Non-ketotik hiperosmolar hipergliseminin 
en karakteristik MR özelliği olan oksipitalde 
T2 hipointensitesi olup; inme, metastaz, me-
nenjit, ensefalit, multipl skleroz ve moyamoya 
hastalığı gibi durumlardan klinik bulgular, kan 
şekeri, HbA1c, beyin omurilik sıvısı incelemesi 
ve EEG bulguları ile mümkündür. Ayırıcı tanı-
da yer alan diğer bir durum posterior geri dö-

nüşümlü ensefalopati sendromunda altta yatan 
bir mekanizma olarak vazojenik ödem vardır. 
Oysa; NKHH’de difüzyon kısıtlılığı ile karak-
terize sitotoksik ödem vardır [5, 16]. MR’de se-
rebellar pedinkül, orta beyin, pons ve talamusta 
tek taraflı T2/FLAIR hiperintensitelerin ayırıcı 
tanısında Behçet başta olmak üzere vaskülit ve 
demiyelinizan süreçler yer alır, bu durumlar da 
klinik ve laboratuvar bulgularıyla dışlanabilir 
[13]. 

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

Resim 5. NKHH sol hemibalismus ile gelen 68 
yaşında kadın hastada aksiyel T1A görüntüde 
sağda bazal ganglionlarda sinyal artışı 
görülmektedir. 

NKHH: Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi.
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Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi teda-
visinde; erken tanı, semptomların düzeltilmesi 
ve görme kaybının önlenmesinde önemli role 
sahiptir. İnsülin infüzyonunun ve rehidrasyon 
tedavisinin hemen başlatılması ve elektrolit 
anormalliklerinin düzeltilmesi de son derece 
önemlidir. Ayrıca, nöbet kontrolü için ketojenik 
bir diyetin faydası, ketonların nöbetleri önleme-
ye yardımcı olduğunu gösterebilir.

SONUÇ

Sonuç olarak: NKHH sinsi gelişebilen, çeşit-
li nörolojik bulgularla prezente olabilen, erken 
ve hızlı tedavi gerektiren, tedavi edilmediğinde 
hayatı tehdit edebilen, metabolik acil bir du-
rumdur. Radyolojik bulguları tanımak, ayırıcı 
tanı yapmak hastanın yönetiminde son derece 
önemlidir.

Resim 7. Koronal planda MR kesitleri (a) T2A ve (b) FLAIR görüntülerde Resim 6’daki olgunun 6 ay 
sonra kontrol görüntülemesinde sol oksipitalde gliotik sekel sinyal değişiklikleri görülmektedir. MR: 
Manyetik rezonans.

Resim 8. NKHH bilinç bozukluğu ve koma ile getirilen 88 yaşında erkek hastaya ait MR görüntülemede 
(a) difüzyon b1000 kesitte sol orta serebral pedikülde silik difüzyon kısıtlılığı ve (b) T2 FFE kesitte sol 
serebellar hemisferde mikrohemoraji odağı görülmektedir. 

NKHH: Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi, MR: Manyetik rezonans.
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Sayfa 27

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi (NKHH), tip 2 diabetes mellitus hastalarında görülen, keto-
zis olmaksızın, 320 mOsm/kg üstünde serum ozmolalitesiyle sonuçlanan, belirgin hipergliseminin 
görüldüğü, yaşamı tehdit eden ciddi metabolik bir acil durumdur. 

Sayfa 27

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi klasik triadı şiddetli hiperglisemi, hiperozmolarite ve keto-
asidoz olmadan hücre içi dehidrasyondur.

Sayfa 28

NKHH, serbest yağ asidi mobilizasyonunu ve ketogenezi inhibe etmek için yeterli, ancak hücrelere 
glukoz taşınmasını artırmak için yeterli olmayan insülin ile insülin talebi ve bulunabilirliği arasın-
daki bir dengesizlikten kaynaklanır. Glukozüri ile birlikte şiddetli hiperglisemi, sırayla ozmotik 
diürezi ve progresif glial dehidrasyonu tetikler. 

Sayfa 28

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi semptomları, özellikle polidipsi, poliüri, uyuşukluk ve de-
ğişen zihinsel durum olmak üzere birkaç gün içinde sinsice gelişebilir. En yaygın başvuru semp-
tomu duygu durum değişimi olup letarji, konfüzyon ve komaya kadar değişebilir. Başvuru anında 
en yaygın nörolojik defisit %73 oranı ile hemianopsidir ve %63 oranında bu tek bulgu olarak bil-
dirilmiştir. Hiperglisemi geri dönüşümsüz görme kaybına yol açabilir. NKHH ile ilişkili nörolojik 
belirtiler homonim hemianopi, hemiparezi, afazi, hiperrefleksi ve Babinski belirtisi ile hem basit 
hem de karmaşık görsel halüsinasyonlar, fokal veya jeneralize nöbetler, hiperglisemik non-ketotik 
hemikore-hemiballismus (“diyabetik striatopati”) ve değişen bilinç düzeylerine kadar uzanan geniş 
bir yelpazeyi kapsar.

Sayfa 28

Non-ketotik hiperosmolar hiperglisemi nadiren inmeyi taklit eden akut nörolojik defisitlerle ken-
dini gösterebilir. 

Sayfa 28

Burada en sık semptom afazi ve/veya dizartri gibi konuşma bozukluklarıdır, %36 görsel halüsinas-
yon eşlik edebilir. Fokal ve sıklıkla ilgili hemisferle uyumlu motor nöbetler görülebilir. 

Sayfa 28

Hipoglisemideki jeneralize nöbetlerin aksine, hiperglisemi genel olarak fokal nöbetlere neden olur.

Sayfa 29

Kan glukoz konsantrasyonlarının normal sınırların dışında olmasının, ister hipoglisemi ister hi-
perglisemi olsun, posterior serebral bölge ve özellikle parieto-oksipital bölge üzerinde etkileri var-
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dır.

Sayfa 29

Manyetik rezonansta en karakteristik bulgu subkortikal posterior serebral bölgede T2/FLAIR hipo-
intensitesidir. NKKH ile ilişkili nöbetlerin en sık bildirilen MR görüntüleme özellikleri; difüzyon 
ağırlıklı görüntülerde kısıtlama gösterebilen veya göstermeyen kortikal hiperintensite ve geri dö-
nüşlü subkortikal hipointensitedir.

Sayfa 29

Genellikle, fokal ve tek taraflı olan bu oksipital ve parietal bölgelerin tutulumunun sebebi olarak 
düşük sempatik innervasyon, sempatik disotonomi ve yetersiz serebrovasküler rezerv olduğu öne 
sürülmüştür ve EEG bulgularıyla çoğu kez paralellik gösterir. Nadiren temporal, ve frontal subkor-
tikal beyaz cevher tutulumu da olabilir.

Sayfa 29

Kontrastlı incelemede subaraknoid boşlukların kontrastlanması da bildirilmiştir.

Sayfa 29

Hemikorea, hemibalismus kliniği olan NKHH’de genellikle semptomatik tarafın kontralateralinde 
tek taraflı T1A bazal ganglion hiperintensitesi görülür. Atipik tutulum olarak, reversibl, asimetrik, 
tek taraflı serebellar pedinkül, orta beyin, pons ve talamusta T2/FLAIR hiperintensiteleri de bildi-
rilmiştir. Tanımlanan radyolojik bulgular genellikle birkaç hafta ile aylara varan sürelerde düzele-
bilir veya fokal atrofi gelişebilir.

Sayfa 30

Duyarlılık ağırlıklı görüntüleme sekansı, mikro kanamaları veya gemistositlerin varlığını temsil 
eden küçük hipointens odakları gösterebilir.

Sayfa 30

Manyetik rezonans spektroskopide kolin, miyoinositol ve özellikle kreatin gibi metabolitlere karşı-
lık gelen büyük pikler, ancak hiperozmolalitenin göstergesi olan normal lipid, laktat, glukoz ve ke-
ton pikleri görülür. N-asetilaspartat piki düşebilir, bu da nöronal kaybı destekler ve kortikal laminer 
nekrozu düşündürür. Perfüzyon görüntülemede oksipitalde ASL’de hipoperfüzyon da bildirilmiştir. 

Sayfa 31

Ayırıcı tanıda yer alan diğer bir durum posterior geri dönüşümlü ensefalopati sendromunda altta 
yatan bir mekanizma olarak vazojenik ödem vardır. Oysa; NKHH’de difüzyon kısıtlılığı ile karak-
terize sitotoksik ödem vardır

Sayfa 31

Behçet başta olmak üzere vaskülit ve demiyelinizan süreçler yer alır, bu durumlar da klinik ve 
laboratuvar bulgularıyla dışlanabilir. 
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1.	 Aşağıdaki ifadelerden hangisi non-ketotik hiperglisemi doğru değildir? 
a.	Tip 2 diabetes mellitus hastalarında görülen, ketozis olmaksızın, 320 mOsm/kg üstünde  

	 serum ozmolalitesiyle sonuçlanan bir metabolik durumdur.
b.	Non-ketotik hiperglisemi genellikle jeneralize nöbetlere neden olur.
c.	Klasik triadı şiddetli hiperglisemi, hiperozmolarite ve ketoasidoz olmadan hücre içi  

	 dehidrasyondur.
d.	En yaygın başvuru semptomu duygu durum değişimi olup letarji, konfüzyon ve komaya  

	 kadar değişebilir.
e.	Başvuru anında en yaygın nörolojik defisit hemianopsidir, nadiren inmeyi taklit eden akut  

	 nörolojik defisitlerle gelebilir.

2.	 Non-ketotik hipergliseminin en karakteristik MR bulgusu nedir? 
a.	Subkortikal posterior serebral bölgede 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 bulgularından değildir? 
a.	Difüzyon ağırlıklı görüntülerde kısıtlama gösterebilen veya göstermeyen kortikal  

	 hiperintensite ve geri dönüşlü subkortikal hipointensiteler görülebilir. 
b.	Duyarlılık ağırlıklı görüntüleme sekanslarında mikrokanamalar görülebilir.
c.	Kontrastlı incelemede subaraknoid boşlukların gecikmiş kontrastlanması görülebilir.
d.	Perfüzyon görüntülemede oksipitalde hipoperfüzyon görülebilir.
e.	Geç dönemde diffüz serebral ve serebellar atrofi gelişir.

4. Diyabetik striatopati için hangisi beklenmez? 
a.	Klinikte hemikorea, hemibalismus olur.
b.	Semptomatik tarafın kontralateralinde MR bulguları vardır. 
c.	Korpus kallozum spleniumunda ekojenite artışı olur.
d.	Tek taraflı T1A bazal ganglion hiperintensitesi görülür.
e.	Radyolojik bulgular genellikle birkaç hafta ile aylara varan sürelerde düzelebilir. 

 5. Non-ketotik hiperglisemi beyin MR bulgularının ayırıcı tanısında hangisi yer almaz?
a.	Behçet hastalığı 
b.	Demyelinizan süreçler
c.	Oksipital infarkt
d.	Diffüz infiltratif gliom
e.	Posterior revesibl ensefalopati

Cevaplar: 1b,	2a,	3e,	4c,	5d


