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Hepatik Ensefalopati ve MR Görüntülemede Atipik Kortikal Tutulum: 
Olgu Sunumu

Hepatic Encephalopathy and Atypical Cortical Involvement in Cranial MRI: case report
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Hepatik ensefalopati (HE), hepatik yetmez-
liği olan kişilerde gövde ve ekstremitelerde 
rijidite, emme ve yakalama refleksi, artmış veya 
asimetrik tendon refleksleri, Babinski bulgusu 
gibi serebral disfonksiyonu gösteren belirti ve 
bulguların olduğu, fokal veya yaygın nöbetle-
rin klinik tabloya eşlik edebildiği bir hastalık-
tır.[1,2] Siroz, portal hipertansiyon veya porto-

sistemik şantlar ve nadiren de akut karaciğer 
yetmezliği durumlarında hepatik ensefalopati 
gelişebilir.[1,2] Hepatik ensefalopatide manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) de genellikle sub-
kortikal beyaz cevherde T2-FLAIR sekans kesit-
lerde sinyal artışı göstermektedir.[3,4] Hepatik 
ensefalopatide MRG’de kortikal yapılar nadiren 
tutulur.[5] Bu yazıda subkortikal yapıların yanı-

Hepatik ensefalopati karaciğer fonksiyon bozukluğu-
na bağlı olarak hastalarda nöropsikiyatrik belirtilerin 
gelişimi ile karakterizedir. Siroz, portal hipertansiyon 
veya porto-sistemik şantlar ve akut karaciğer yet-
mezliği durumlarında gelişebilir. Hafif mental durum 
bozukluklarından derin komaya kadar değişen geniş 
bir klinik tablo ile ortaya çıkabilir. Manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG) başta olmak üzere nöro-
görüntüleme teknikleri hepatik ensefalopati tanısında 
kullanılabilir. Sağlıklı bireylerde kolayca metabolize 
edilebilen maddelerin birikimine bağlı olarak özellikle 
T1 ağırlıklı MRG’de iki yanlı globus pallidus yapı-
larında sinyal artışı izlenir. Hepatik ensefalopatide 
kortikal tutulum oldukça nadir bildirilmiştir. Bu yazıda 
kortikal ve subkortikal yapıların tutulumu ile seyre-
den bir hepatik ensefalopati olgusu sunulmuştur.
Anahtar sözcükler: Hepatik ensefalopati; manyetik rezo-
nans görüntüleme; 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.
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sıra kortikal yapıların da tutulduğu bir hepatik 
ensefalopati olgusu sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Bir yıl öncesinde karında ve ayaklarda şişlik 
yakınması ile tetkik edilen ve hepatit B ve eta-
nole bağlı dekompanse kronik karaciğer paran-
kim hastalığı (Evre IV) tanısı alan 51 yaşında 
erkek hasta bilinç kaybı ve epileptik nöbet 
yakınması ile başvurdu. Hastanın lamivudi-
ne, spiranolakton, propranolol ve furosemid 
kullandığı, şikayetlerinin artması üzerine son 
dört ayda iki kez parasentez yapıldığı bildiril-
di. Yaklaşık beş dakika süren bilinç kaybı, kol 
ve bacaklarda kasılma, gözlerini bir noktaya 
dikme şeklinde nöbetleri olan hastaya levatira-
setam 1000 mg/gün başlandı. Laboratuarında 
albümin ve sodyum değerleri düşük, protrom-
bin zamanı uzun ve trombosit sayısı düşük 
bulundu. Uzun protrombin zamanı ve düşük 
trombosit değerleri nedeni ile lomber ponk-
siyon yapılamadı. Elektroensefalografide her 
iki frontotemporal bölgede orta derecede aktif 
paroksismal bozukluk saptandı. Beyin MRG’de 
T1 ağırlıklı sekanslarda bilateral globus pal-
liduslarda simetrik yüksek sinyal mevcuttu 
(Şekil 1). T2-FLAIR sekanslarda ve difüzyon 
MR incelemede ise periventriküler ak madde-

de, her iki insular kortekste ve frontal loblarda 
kortikal alanlarda simetrik yüksek sinyaller 
saptandı (Şekil 2, 3). 

Şekil 1. Kontrastsız aksiyal T1 ağırlıklı MR görüntüsünde 
her iki globus pallidus lokalizasyonunda simetrik 
patolojik sinyal artışı.

Şekil 2. (a, b) Üçüncü ventrikül düzeyinden geçen aksiyal FLAIR ve difüzyon ağırlıklı görüntülerde bilateral 
insular kortekste, kaudat nükleus baş bölümlerinde ve bifrontal kortekste simetrik hiperintensite.

(a) (b)
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Nörolojik muayenede, sağ elini kullanan 
hastanın, bilinci uykuya meyilliydi ve kelime 
çıkarmıyordu. Kornea ve ışık refleksleri bilate-
ral alınabiliyordu. Meningeal irritasyon bulgu-
ları yoktu. Motor muayenede ağır kuadripleji 
saptandı (Medical Research Council skoru dört 
ekstremitede 1/5 olarak bulundu). Derin ten-
don refleksleri bilateral hipoaktif olup patolojik 
refleks saptanmadı. Duyu ve serebellar sistem 
kooperasyon eksikliği nedeni ile değerlendiri-
lemedi.

Laboratuar incelemesinde Hb:10.6 gr/dl, 
trombosit: 52500/ml, PTZ: 26.9 sn, Akt. %33, 
INR: 2.4, üre: 101 IU/lt, kreatin: 0.7, Na: 118 
mEq/lt, K: 3.9 mEq/lt, Cl: 88 mEq/lt, albümin: 
2.6 gr/dl, 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 düzeyi yüksek bulundu. 
Endoskopide evre 1-2 özefagus varisleri, portal 
hipertansiyon saptandı. Batın ultrasonografide 
karaciğer boyutları ileri derecede azalmış, kon-
türleri lobüle idi.

Hastanın takibi esnasında antiepileptik teda-
visi levatirasetam 2000 mg/gün, topiramat 50 
mg/gün olarak düzenlendi. Nöbetleri kontrol 
altına alınan hastaya albümin replasman tedavisi, 
laktüloz ve lavman tedavileri yapıldı. Hasta teda-
viye yanıt vermedi, üç hafta sonra kaybedildi.

TARTIŞMA

Hepatik ensefalopati mental konfüzyon ve 
psikomotor aktivitede azalma ve bunları takip 
eden stupor ve koma ile karakterizedir.[1] Kronik 
karaciğer hastalığı akut hepatik ensefalopatinin 
en yaygın nedenidir. Kanda ve BOS’ta amonyak 
aşırı yüksektir. Amonyak yüksekliğinin toksik 
etkileri beyin şişmesi ve intrakranial basıncın 
belirgin artışını takiben serebrovasküler otore-
gülasyonun bozulmasına sekonder gelişir.[1,6]

Hepatik ensefalopatili hastaların MRG’sinde 
gözle görülebilir çok az değişiklik saptanır ya da 
hiç saptanmaz. Ağır olgularda oksipital lob ve 
diğer yerlerde beyaz cevher sinyal değişiklikleri 
görülür. Bilateral globus pallidusta ve substantia 
nigrada T1 ağırlıklı görüntülerdeki hiperintensi-
teler kronik hepatik ensefalopatinin karakteristik 
bulgularıdır.[4] T2 ve FLAIR sekans incelemelerde 
ise özellikle hemisferik kortikospinal traktusu 
tutan yaygın ak madde yüksek sinyalleri ile sub-
kortikal ak maddede fokal yüksek sinyaller görü-
lür.[4] Serebral glutamin ve glutamattaki artışları 
ve kolin metabolitlerinde azalmadan oluşan spe-
sifik biyokimyasal değişiklikleri saptamak için 
manyetik rezonans spektroskopi kullanılabilir.[2,4]

Bir çalışmada otopsi ile kanıtlanmış iki HE 
olgusunun histolojik bulguları ve T2 ağırlıklı 

Şekil 3. Konveksite seviyesinden geçen FLAIR ve difüzyon ağırlıklı görüntülerde özellikle parafalksiyen frontal 
lob ağırlıklı kortikal anormal sinyal artışı.

(a) (b)
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antemortem ve postmortem MR görüntüleri 
karşılaştırılmıştır.[3] Bir olguda ölümünden üç yıl 
önce elde edilen antemortem T2 ağırlıklı imaj-
larda, frontal ve parietal kortekste sınırlandırıl-
mış silik laminer hiperintensiteler görülmüştür. 
Postmortem T2 ağırlıklı görüntülerde hiperin-
tensiteler daha yoğun olarak görülmüştür.[7] 
Postmortem MR görüntülerindeki hiperinten-
siteler histolojik olarak psödolaminar spongiöz 
dejenerasyona ve sayısız Alzheimer tip 2 astro-
sitlere karşılık gelir.[3] Alzheimer tip 2 astrositler 
büyük oranda hiperamonemide ortaya çıkar, 
direkt ya da indirekt nöronal hasardan sorum-
ludur.[7,8] Serebral beyaz maddedeki T2 hiperin-
tensiteleri kronik hepatik ensefalopatinin neden 
olduğu uzun süreli ödeme bağlı olabilecek mye-
lin ve akson kaybını yansıtır.[3]

Hepatik ensefalopatide kortikal laminar 
intensite gösteren az sayıda MR görüntüleme 
çalışması vardır.[5] Olgumuzda MRG'de globus 
palliduslarda T1 ağırlıklı sekanslarda yüksek 
sinyal artışı, her iki insular kortekste T2 ağırlıklı 
ve FLAIR sekanslarda yüksek sinyal özelliği 
izlendi.

Benzer kortikal laminar T2 hiperinten-
siteler hipoksik iskemik beyin hasarında ve 
Binswanger hastalığında da bulunmaktadır.[9-11] 
Hipoksik iskemik ensefalopatide bu sinyaller 
korteksin watershed bölgelerine lokalize olur-
ken, hepatik ensefalopatide daha çok superior 
parietal ve posterior frontal konveksitede göze 
çarpar.[9,10,12] Hastamızda lezyonların yerleşim 
yeri arteryal sulama alanlarına uymadığından 
kortikal lezyonları açıklayacak vasküler bozuk-
luk düşünülmedi. 

Sonuç olarak, HE’li olgularda MRG'de sıklık-
la görülen bulgularla birlikte bilateral simetrik 
kortikal tutulum da görülebilir.
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