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OZET

Diabetes Mellitus hiperglisemi nedeniyle bir¢cok organ
sistemlerinde metabolik bozukluklara yol agan endokri-
nolojik bir hastaliktir. Diabetes Mellitus'a bagh ortaya
citkan noropsikiyatrik komplikasyonlar ise deliryum,
psikoz, depresyon, 6fke kontrol kaybi, panik bozukluk,
obsesif-kompulsif bozukluk, fobiler, cinsel islev bozuk-
lugu, yeme bozukluklarn, alkol veya ilag bagimhhgi,
otonomik néropati, motor veya somatosensorial mono
veya polinéropati ve kore - ballismus gibi hiperkinetik
hareket bozukluklaridir. Hipergliseminin bazal gangliyon-
larda fokal hasarlanma yaparak serebral kan akimini
azalttigi, bu bolgelerdeki GABA miktarinda azalmaya yol
actigi ve sonrasinda néronal disfonksiyona yol acarak
noéropsikiyatrik bulgularin ortaya cikmasina neden
oldugu goézlenmistir. Siki bir glisemik kontrol sonrasi bazi
noéropsikiyatrik bulgularda kismi de olsa diizelme olabile-
cegi tespit edilmistir. Bu olguda, akut olarak yeni
baslayan psikiyatrik bulgularla psikiyatri klinigine sevk
edilmis ve kontrol altinda olmayan Diabetes Mellitus
tanisi olan, nérogorintilemelerinde ise bilateral bazal
gangliyonlarda lezyon saptanan bir hastayr sunmayi
amacladik.
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SUMMARY

Diabetes Mellitus is an endocrinologic disease that caus-
es multiple organ failures due to hyperglycemia. The
neuropsychiatric complications occurring along with dia-
betes are delirium, psychosis, depression, loss of control,
panic disorder, obsessive - compulsive disorder, phobias,
sexual problems, eating disorders, alcohol or drug
dependence, autonomic neuropathy, sensorimotor
mono or polyneuropathy and hyperkinetic movement
disorders such as chorea - ballismus. It has been
observed that hyperglycemia decreases cerebral blood
flow by causing focal damage in basal ganglia and defi-
ciency in GABA levels and conclusively presenting neu-
ropsychiatric symptoms thorough neuronal dysfunction.
If glycemic control is enough well, a partial improvement
of some neuropsychiatric symptoms can be achieved. In
this case report, we aimed to submit a patient who is
referred to psychiatry clinic with newly onset psy-
chogenic symptoms and uncontrolled diabetes with
basal ganglia lesions in neuroimaging.
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GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) hiperglisemiye baglh
olarak ortaya c¢ikan bir metabolik bozukluktur.
Nedenleri arasinda; azalmig insiilin sekresyonu,
azalmig glukoz kullanimi ve artmig glukoz tiretimi
bulunmaktadir. Diyabete baglh psikiyatrik bozuk-
luklar arasinda deliryum, psikoz, depresyon, oftke
kontrol kaybi, panik bozukluk, obsesif-kompulsif
bozukluk, yaygin anksiyete bozuklugu, fobiler, cin-
sel iglev bozuklugu, yeme bozukluklari, alkol veya
ilag bagimliligi bulunmaktadir. Ozellikle yash ve
biligsel bozuklugu olan hastalarda psikiyatrik
davranis bozukluklart 6n plandadir. Norolojik
komplikasyonlar1 ise otonomik ndropati, motor
veya somatosensorial mono veya polindropati ve
kore - ballismus gibi hiperkinetik hareket bozuk-
luklaridir (Trigwell ve Peveler 1998).

Kontrolsiiz diyabeti olan hastalarin bazal gangli
yonlarinda ozellikle kaudat niikleus, putamen ve
globus pallidus bolgelerinde ve genellikle bilateral
ozellik gosteren lezyonlar goriilmektedir. Bu lezy-
onlar psikiyatrik semptomlarin ve hareket bozuk-
luklarinin nedenini olusturmaktadir (Lai ve ark.
1996).

Bu yazida akut psikiyatrik bulgular ve sag tarafta
hemikore ile bagvuran ve gériintiilemelerinde bilat-
eral bazal ganglia lezyonu tespit edilen kotii kon-
trolli bir DM tanili bir olguyu literatiir bilgisi
esliginde sunmay1 amacladik.

OLGU

76 yasinda kadin hasta 4 aydir siiren uykusuzluk,
sinirlilik, agresif ve saldirgan davraniglar, unutkan-
lik, kisileri karistirma, ice kapanma, 6zellikle aksam
saatlerinde ortaya c¢ikan gorsel ve isitsel haliisinasy-
onlar ve deliizyonlar ile birlikte 1 hafta 6nce
baslayan sag kol ve bacaginda belirgin istemsiz
hareketleri nedeniyle klinigimize yatirildi
Ozgecmisinde simdiye kadar hig psikiyatrik bulgu
ve hikayesi olmayan, giinliik islerini kendi basina
yapan, ara ara unutkanliklar1 olan ancak bir saglik
merkezine basvuru oykiisii olmayan 20 yildir diya-
bet ve hipertansiyon tanilari ile takipli ve soy
gecmisinde Ozellik saptanmayan hastanin nérolep-
tik ila¢ kullanimi yoktu. Psikiyatrik sistem muaye
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nesi hastanin ajite olmasi, muayeneye koopere ola-
mamasi nedeniyle yeteri kadar degerlendirile-
memekle birlikte akut deliryum halinde oldugu
disiiniildi. Norolojik muayenesinde sag viicut
yariminda Ozellikle sag st ekstremitede
proksimalden baslayip distalde daha belirgin kor-
eik ve ballistik hareketleri mevcuttu. Laboratuvar
tetkiklerinde aclik kan glukozu 264mg/dL, glikozile
hemoglobin Alc degeri %13.6, diger kan tetkikleri
normal araliklardaydi. Bagvurusu sirasinda cekilen
kranial bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde
sol kaudat niikleus ve putaminal bolgelerde daha
belirgin bilateral hiperdens lezyon izlendi. Taniya
yonelik yapilan kranial manyetik rezonans (MR)
incelemesinde T1 sekansinda hiperintens, T2
sekansinda hipointens, Difiizyon ve Gradient EKO
sekans MR kesitlerinde hipointens lezyonlar sap-
tandi (Sekil 1). Kan glukoz 6l¢iim takiplerine uygun
olarak mevcut insiilin tedavisi yeniden diizenlendi
ve hastanin glukoz diizeyleri 150-200 arasinda
tutuldu. Hastada psikiyatrik bulgular ve koreiform
hareketler oldugu icin Haloperidol tablet
10mg/giin baslandi. Siki kan glukoz diizeyi
regillasyonu ve haloperidol tedavisi ile hastanin
psikiyatrik bulgularinda ve istemsiz hareketlerinde
bir hafta iginde tamamen diizelme oldu. Birinci
ayda cekilen kontrol MR goriintiilemelerinde lezy-
onlarda degisiklik goriilmedi.

TARTISMA

Diyabete bagl psikiyatrik bozukluklar deliryum,
psikoz, depresyon, unutkanlik- konsantrasyon
giicliigii gibi kognitif bozukluklar, psikoz, 6ftke kont
rol kaybi, yaygin anksiyete bozuklugu, panik bozuk-
luk, obsesif-kompulsif bozukluk, fobiler, cinsel islev
bozuklugu, yeme bozukluklari, alkol veya ilag
bagimliligi, intihar egiliminde artig bulunmaktadir
(Surridge ve ark. 1984, Trigwell ve Peveler 1998,
Dar ve ark. 2013). Hiperglisemi bazal gangliyonlar-
da noronal disfonksiyona yol acarak noropsikiya-
trik bulgularin ortaya ¢cikmasina sebep olmaktadir.
Bu komplikasyonlarin patofizyolojisi hala net
olarak bilinmemekle birlikte, diyabete bagli ortaya
cikan kronik bir fokal serebrovaskiiler hastaligin
kan beyin bariyerinde akut bir bozulmaya neden
olmasiyla olustugu disiiniilmektedir.
Hiperglisemiye bagli olarak bazal gangliyonlarda
serebral kan akiminda azalma olmakta, bu akim
azlig1 da bazal gangliyonlardaki GABA miktarinda
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disiiklige neden olmaktadir (Guisado ve Arieff
1984).

Hiperglisemiye bagl lezyonlar radyolojik goriin-
tillemelerden kranial BT tetkikinde akut donemde
bazal gangliyonlarda hiperdens, T1 agirhkli MR
sekansinda hiperintens, T2 agirlikli MR sekansinda
hipointens, SPECT incelemede hipodens lezyonlar
izlenmektedir. Bahsedilen vakada kranial BT
tetkikinde sol taraf bazal gangliyonlarda hiperdens
lezyonlar saptanmistir. T1 agirlikli MR kesitlerinde
sol kaudat niikleus ve putaminal bolgelerde daha
belirgin bilateral hiperintens lezyonlar izlenmistir.
T2 agirhikli MR kesitlerinde hipointens, Difiizyon
ve Gradient EKO kesitlerinde hipointens lezyonlar
gozlenmistir. Lezyonlarin lokalizasyonu hastanin
klinigi ile uyumlu bulunmustur.

Bazal gangliyonlar psikomotor davraniglardan
sorumludur (Ring ve Serra-Mestres 2002, Parent
1996). Kaudat niikleus lezyonlarinda davranigsal
anormalliklerin motor bozukluklardan daha sik
gelistigi gozlenmistir. Sizofreni, dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu, Tourette sendromu ve
obsesif kompiilsif bozuklugu olan hastalarda
yapilan incelemelerde kaudat niikleus ve puta-
mende sinyal artis1 ve azalmalari saptanmig ve
tedavi  sonrast  diizeldikleri  gozlenmistir
(Villablanca 2010).

Hiperglisemiyle iliskili noéropsikiyatrik bulgular,
hareket bozukluklar1 ve radyolojik lezyonlarin
prognozu genellikle iyidir ve yaklagik 6 haftada kan
glukoz regiilasyon tedavisiyle diizeldigi gozlen-
mistir (Lai ve ark. 1996, Shan 2004, Lee BC ve

Hwang 1999). Ancak daha uzun siiren olgular da
vardir (Saleh ve ark. 2002). Her ne kadar kan
glukoz kontrolii bazen psikiyatrik bulgular ve
hareket bozukluklari icin yeterli olsa da, genellikle
ek noroleptik tedavisine gereksinim olmaktadir. Bu
olguda en az 3-4 aydir devam eden psikiyatrik bul-
gular olmasina ragmen glukoz kontroliiniin saglan-
madig1 ve ancak koreiform hareket bozuklugu
ortaya ciktiginda hekime bagvurdugu goriilmiistiir.
Radyolojik bulgularin diizelmemesinin sebebi;
uzun siredir tedavi edilmemis hiperglisemiye
olarak diisiiniilmiistiir.

Sonug olarak; kontrolsiiz diyabet hastalarinda
bazal gangliyonlarda lezyonlarin akut baslayan
noropsikiyatrik bulgulara neden olabilecegi ve akut
doénemde kan glukoz regiilasyonu saglanmazsa has-
tanin iyilesmesinin uzayabilecegi unutulmamalidir.
Hiperglisemiye bagli bazal ganglia lezyonlarnin
sadece hareket bozuklugu olarak karsimiza ¢ikmay-
acagl, akut psikiyatrik tablolarla da ortaya cikabile-
cegi bilinmelidir.

Yazigma adresi: Dr. Betiil Ozdilek, Erenkéy Ruh ve Sinir
Hastaliklar1 Hastanesi, Istanbul betulozdilek@yahoo.com

Sekil 1: Kranial MR incelemesinde T1 sekansinda hiperintens, T2 sekansinda hipointens, Difiizyon ve

Gradient EKO sekans kesitlerde hipointens lezyonlar
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