Trakya Univ Tip Fak Derg 2009;26(3):264-267

Olgu Sunumu / Case Report

Hepatik Ensefalopati ve MR Goriintiilemede Atipik Kortikal Tutulum:
Olgu Sunumu

Hepatic Encephalopathy and Atypical Cortical Involvement in Cranial MRI: case report
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Hepatik ensefalopati karaciger fonksiyon bozuklugu-
na bagl olarak hastalarda néropsikiyatrik belirtilerin
gelisimi ile karakterizedir. Siroz, portal hipertansiyon
veya porto-sistemik santlar ve akut karaciger yet-
mezligi durumlarinda gelisebilir. Hafif mental durum
bozukluklarindan derin komaya kadar degisen genis
bir klinik tablo ile ortaya cikabilir. Manyetik rezo-
nans goriintileme (MRG) basta olmak lizere néro-
goérantileme teknikleri hepatik ensefalopati tanisinda
kullanilabilir. Saglkh bireylerde kolayca metabolize
edilebilen maddelerin birikimine baglh olarak ¢zellikle
T1 agirlikh MRG’de iki yanh globus pallidus yapi-
larinda sinyal artigi izlenir. Hepatik ensefalopatide
kortikal tutulum oldukg¢a nadir bildirilmistir. Bu yazida
kortikal ve subkortikal yapilarin tutulumu ile seyre-
den bir hepatik ensefalopati olgusu sunulmustur.
Anahtar sézclikler: Hepatik ensefalopati; manyetik rezo-
nans goérintileme; kortikal tutulum.

Hepatic encephalopathy is characterized by neu-
ropsychiatric abnormalities occurring in patients
with liver dysfunction. It most commonly occurs
in association with cirrhosis, portal hypertension,
portal-systemic shunts and acute liver failure.
Clinical features of hepatic encephalopathy varies
between mild cognitive impairment to deep coma.
Several neuroimaging techniques, especially mag-
netic resonance imaging (MRI), may eventually be
useful for the diagnosis of hepatic encephalopathy.
Cranial MRI may demonstrate high signal intensity
in the bilateral globus pallidum on T1-weighted
images. Cortical involvement due to hepatic
encephalopathy is rarely reported in the literature.
We presented here a case of hepatic encephalopa-
thy with cortical and subcortical involvement.

Key words: Hepatic encephalopathy; magnetic reso-
nance imaging; cortical involvement.

Hepatik ensefalopati (HE), hepatik yetmez-
ligi olan kisilerde govde ve ekstremitelerde
rijidite, emme ve yakalama refleksi, artmis veya
asimetrik tendon refleksleri, Babinski bulgusu
gibi serebral disfonksiyonu gosteren belirti ve
bulgularin oldugu, fokal veya yaygin nébetle-
rin klinik tabloya eslik edebildigi bir hastalik-
tir1? Siroz, portal hipertansiyon veya porto-

sistemik santlar ve nadiren de akut karaciger
yetmezligi durumlarinda hepatik ensefalopati
gelisebilir."?! Hepatik ensefalopatide manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) de genellikle sub-
kortikal beyaz cevherde T2-FLAIR sekans kesit-
lerde sinyal artist gostermektedir.*! Hepatik
ensefalopatide MRG’de kortikal yapilar nadiren
tutulur.” Bu yazida subkortikal yapilarin yani-
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sira kortikal yapilarin da tutuldugu bir hepatik
ensefalopati olgusu sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Bir y1l 6ncesinde karinda ve ayaklarda sislik
yakinmast ile tetkik edilen ve hepatit B ve eta-
nole bagli dekompanse kronik karaciger paran-
kim hastalig1 (Evre IV) tanisi alan 51 yasinda
erkek hasta biling kayb1 ve epileptik nobet
yakinmasi ile bagvurdu. Hastanin lamivudi-
ne, spiranolakton, propranolol ve furosemid
kullandig1, sikayetlerinin artmas: tizerine son
dort ayda iki kez parasentez yapildig: bildiril-
di. Yaklasik bes dakika stiren biling kaybi, kol
ve bacaklarda kasilma, gozlerini bir noktaya
dikme seklinde nobetleri olan hastaya levatira-
setam 1000 mg/giin baglandi. Laboratuarinda
albiimin ve sodyum degerleri diisiik, protrom-
bin zamani uzun ve trombosit sayis1 diisiik
bulundu. Uzun protrombin zaman ve diisiik
trombosit degerleri nedeni ile lomber ponk-
siyon yapilamadi. Elektroensefalografide her
iki frontotemporal bolgede orta derecede aktif
paroksismal bozukluk saptandi. Beyin MRG’de
T1 agirlikli sekanslarda bilateral globus pal-
liduslarda simetrik yiiksek sinyal mevcuttu
(Sekil 1). T2-FLAIR sekanslarda ve diftizyon
MR incelemede ise periventrikiiler ak madde-

Sekil 1. Kontrastsiz aksiyal T1 agirlikli MR goriintiisiinde
her iki globus pallidus lokalizasyonunda simetrik
patolojik sinyal artigt.

de, her iki insular kortekste ve frontal loblarda
kortikal alanlarda simetrik yiiksek sinyaller
saptandi (Sekil 2, 3).

Sekil 2. (a, b) Ugiincii ventrikiil diizeyinden gecen aksiyal FLAIR ve difiizyon agirlikli
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goriintiilerde bilateral
insular kortekste, kaudat niikleus bas boliimlerinde ve bifrontal kortekste simetrik hiperintensite.
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lob agirlikli kortikal anormal sinyal artigt.

Norolojik muayenede, sag elini kullanan
hastanin, bilinci uykuya meyilliydi ve kelime
cikarmiyordu. Kornea ve 1sik refleksleri bilate-
ral alinabiliyordu. Meningeal irritasyon bulgu-
lar1 yoktu. Motor muayenede agir kuadripleji
saptand1 (Medical Research Council skoru dort
ekstremitede 1/5 olarak bulundu). Derin ten-
don refleksleri bilateral hipoaktif olup patolojik
refleks saptanmadi. Duyu ve serebellar sistem
kooperasyon eksikligi nedeni ile degerlendiri-
lemedi.

Laboratuar incelemesinde Hb:10.6 gr/dl,
trombosit: 52500/ ml, PTZ: 26.9 sn, Akt. %33,
INR: 2.4, iire: 101 IU/1t, kreatin: 0.7, Na: 118
mEq/It, K: 3.9 mEq/1t, Cl: 88 mEq/1t, albiimin:
2.6 gr/d], total protein: 5.5 gr/dl, SGOT: 99 U/L,
SGPT: 40 U/L, LDH: 216 U/L, amilaz: 38, lipaz:
55, idrar total protein diizeyi yiiksek bulundu.
Endoskopide evre 1-2 6zefagus varisleri, portal
hipertansiyon saptandi. Batin ultrasonografide
karaciger boyutlari ileri derecede azalmis, kon-
tiirleri lobtile idi.

Hastanin takibi esnasinda antiepileptik teda-
visi levatirasetam 2000 mg/giin, topiramat 50
mg/giin olarak diizenlendi. N&betleri kontrol
altina alinan hastaya albiimin replasman tedavisi,
laktiiloz ve lavman tedavileri yapildi. Hasta teda-
viye yamt vermedi, ti¢ hafta sonra kaybedildi.
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Sekil 3. Konveksite seiyesinden gecen FLAIR ve difiizyon agirlikly goriintiilerde ozellikle parafalksiyen frontal

TARTISMA

Hepatik ensefalopati mental konfiizyon ve
psikomotor aktivitede azalma ve bunlari takip
eden stupor ve koma ile karakterizedir.!"! Kronik
karaciger hastalig1 akut hepatik ensefalopatinin
en yaygin nedenidir. Kanda ve BOS’ta amonyak
asir1 yiiksektir. Amonyak ytiksekliginin toksik
etkileri beyin sismesi ve intrakranial basincin
belirgin artisini takiben serebrovaskiiler otore-
giilasyonun bozulmasina sekonder geligir.!*!

Hepatik ensefalopatili hastalarn MRG'sinde
gozle gortilebilir ¢ok az degisiklik saptanir ya da
hi¢ saptanmaz. Agir olgularda oksipital lob ve
diger yerlerde beyaz cevher sinyal degisiklikleri
goriiliir. Bilateral globus pallidusta ve substantia
nigrada T1 agurhikli goriintiilerdeki hiperintensi-
teler kronik hepatik ensefalopatinin karakteristik
bulgularidir.! T2 ve FLAIR sekans incelemelerde
ise Ozellikle hemisferik kortikospinal traktusu
tutan yaygin ak madde ytiksek sinyalleri ile sub-
kortikal ak maddede fokal ytiksek sinyaller gorii-
liir* Serebral glutamin ve glutamattaki artiglar
ve kolin metabolitlerinde azalmadan olusan spe-
sifik biyokimyasal degisiklikleri saptamak igin
manyetik rezonans spektroskopi kullanilabilir.**

Bir calismada otopsi ile kanitlanmis iki HE
olgusunun histolojik bulgular1 ve T2 agurlikli
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antemortem ve postmortem MR goriintiileri
kargilagtirilmigtir.®! Bir olguda 6liimiinden tig yil
once elde edilen antemortem T2 agirlikli imaj-
larda, frontal ve parietal kortekste sinirlandiril-
mus silik laminer hiperintensiteler gorilmustiir.
Postmortem T2 agirhikli goriintiilerde hiperin-
tensiteler daha yogun olarak gorilmustiir.”
Postmortem MR gériintiilerindeki hiperinten-
siteler histolojik olarak psédolaminar spongitz
dejenerasyona ve sayisiz Alzheimer tip 2 astro-
sitlere karsilik gelir.®! Alzheimer tip 2 astrositler
biiyiik oranda hiperamonemide ortaya cikar,
direkt ya da indirekt néronal hasardan sorum-
ludur.”# Serebral beyaz maddedeki T2 hiperin-
tensiteleri kronik hepatik ensefalopatinin neden
oldugu uzun siireli 6deme bagl olabilecek mye-
lin ve akson kaybin: yansitir."!

Hepatik ensefalopatide kortikal laminar
intensite gosteren az sayida MR goriintiileme
calismasi vardir.”! Olgumuzda MRG'de globus
palliduslarda T1 agirlikli sekanslarda yiiksek
sinyal artisi, her iki insular kortekste T2 agirlikli
ve FLAIR sekanslarda yiiksek sinyal ozelligi
izlendi.

Benzer kortikal laminar T2 hiperinten-
siteler hipoksik iskemik beyin hasarinda ve
Binswanger hastaliginda da bulunmaktadur.”!!
Hipoksik iskemik ensefalopatide bu sinyaller
korteksin watershed bolgelerine lokalize olur-
ken, hepatik ensefalopatide daha ¢ok superior
parietal ve posterior frontal konveksitede goze
carpar.”1®?l Hastamizda lezyonlarin yerlesim
yeri arteryal sulama alanlarina uymadigindan
kortikal lezyonlar1 aciklayacak vaskiiler bozuk-
luk digtintilmedi.

Sonug olarak, HE'li olgularda MRG'de siklik-
la goriilen bulgularla birlikte bilateral simetrik
kortikal tutulum da gortilebilir.
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