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Noroloji Pratiginde Hepatik
Ensefalopati Tanisinda Kranial
Manyetik Rezonans Goriintiileme:
Dort Olgu

Cranial Magnetic Resonance Imaging for
Diagnosis of Hepatic Encephalopathy
in Neurology Practice: Four Cases Report

OZET Hepatik ensefalopati sirozlu hastalarda sik goriilen bir komplikasyondur ve kétii prognoz
gostergesidir. Néropsikiyatrik semptomlarin varligina ya da yokluguna ve ciddiyetine gore dort ev-
reye ayrilir. Klinik tanidir. Ozellikle subklinik formlarin rutin muayene ile saptanmasi zor oldugun-
dan bu agsamada manyetik rezonans goriintilleme (MRG) artan siklikta kullanilmaktadir. MRG’de
o6zellikle pallidum ve serebral pedinkiillerde T1 yiiksek sinyalli lezyonlar izlenir, T2 sinyal anormal-
ligi yoktur. Bilinen karaciger hastalig1 6ykiisii olmayan ve acil servise ensefalopati tablosuyla bas-
vuran ii¢ olgunun kranial MRG’sinde karakteristik gériiniimler saptandi, karaciger hastaliklarina
yonelik diger incelemeler sonucunda hastalara sirasiyla kronik aktif hepatit, gegirilmekte olan he-
patit ve gecirilmis hepatite bagl siroz tanilari konuldu. Spesifik tedaviler sonucu hastalarin bilinci
tamamen acildi. Ozellikle karaciger hastalig1 dykiisii olmayan ya da bilinmeyen ensefalopati tablo-
suyla bagvuran hastalarda kranial MRG’de karakteristik lezyonlarin izlenmesi tan1 ve tedaviyi hiz-
landiracak, kalici hasar gelisimini engelleyecektir. N6rolojik muayenesi normal saptanan subklinik
hepatik ensefalopatili hastalarda 6zellikle acil serviste néropsikiyatrik testler, elektroensefalografi,
kan amonyak diizeyi gibi tetkiklerin yapilabilirligi sinirli oldugundan kranial MRG; taniya gitme-
de en 6nemli arag olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Hepatik ansefalopati; manyetik rezonans gériintiileme; globus pallidus

ABSTRACT Hepatic encephalopathy is a common complication of cirrhosis and is associated with
poor prognosis. It is divided into four stages according to existence or absence and severity of neu-
ropsychological symptoms. It is a clinical diagnosis. Hepatic encephalopathy develops slowly in cir-
rhotic patients, starting with altered sleep patterns and eventually progressing through asterixis to
stupor and coma. Common precipitating factors are an oral protein load, gastrointestinal bleeding and
the use of sedatives. As recognition of subclinical forms with neurological examination is difficult,
magnetic resonance imaging (MRI) has been increasingly used for diagnosis. Hyperintensity on T1 we-
ighted images are seen in pallidum and cerebral pedincules, T2 weighted images are normal. The hy-
perintensitiy in T1 weighted images is tought to be caused of manganese deposition. Hyperintensity
detected on T1 weighted images especially in basal ganglia in cranial magnetic resonance imaging
which is made for differential diagnosis of patients who refers to emergency department with alte-
red consciousness is important for giving rise to thought probability of hepatic encephalopathy.

Key Words: Hepatic encephalopathy; magnetic resonance imaging; globus pallidus
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epatik ensefalopati sirozlu hastalarda sik goriilen bir komplikas-
yondur ve kotii prognoz gostergesidir."> Noropsikiyatrik semptom-
larin varligina ya da yokluguna ve ciddiyetine gore dort evreye
ayrilir. Tan kliniktir.? Ozellikle subklinik formlarin rutin muayene ile sap-
tanmast zor oldugundan bu asamada manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) artan siklikta kullanilmaktadir. MRG’de 6zellikle pallidum ve se-
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rebral pedinkiillerde T1 yiiksek sinyalli lezyonlar
izlenir, T2 sinyal anormalligi yoktur. Siroz ya da
genis porto sistemik kollateral damarlar1 bulunan
hastalarda higbir néropsikiyatrik anormallik bu-
lunmasa dahi bu MRG goriintiileri saptanabilmek-
tedir. Opykiisiinde bilinen karaciger hastaligi
olmayan ve hafif derecede ensefalopati tablosuyla
bagvuran ya da 6ykii alinamadig: i¢in bagvurusun-
da karaciger hastalig1 bilinmeyen ve tan1 koymada
MRG goriintiilerinden yola ¢ikilan dért olgu lite-
ratiir egliginde tartisilmis ve ilk {i¢ olgu 45. Ulusal
Noroloji Kongresi'nde “Noroloji pratiginde hepatik
ensefalopati ve kranial MRG: Ug olgu” isimli pos-
ter sunumunda yer almistir.

OLGU SUNUMLARI
OLGU 1

Kirk ti¢ yasindaki erkek hasta, anlamsiz konusma ve
uygunsuz davraniglar nedeni ile acil servise getirildi.
Hastanin esinden alinan dykiide birkac¢ giindiir sii-
ren kusma ve ishal sonrasi anlamsiz konusma ve uy-
gunsuz davranislarinin ortaya ¢iktigi 6grenildi. Bir
yil 6nce yine bir enterit atagindan sonra birkag giin
siiren davrams degisikligi, ajitasyon ve olaydan son-
rasin1 hatirlayamama 6ykiisii vardi. Oz ge¢misinde
ti¢ y1ldir alt ekstremitelerde kronik venoz yetmezli-
gi mevcuttu, soy ge¢misinde 6zellik yoktu. Acil ser-
viste yapilan nérolojik muayenesinde bilinci agik,
kismi koopereydi. Basit emirlerin bazilarini yerine
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getirebiliyor, sorulara ge¢ ve uygunsuz cevaplar ve-
riyordu. Zaman oryantasyonu kisithydi. Anterograd
amnezisi mevcuttu. Diger norolojik muayene bul-
gular1 normaldi. Biyokimyasal tetkiklerinde total bi-
lirubin 5.2 mg/dL (0.2-1.2 mg/dL), direkt bilirubin
1.5 mg/dL (0-0.2 mg/dL), AST 50 U/L (0-34 U/L),
ALT normal sinirlardaydi. Trombosit sayis: diistiktii
[41.900 (150-450.000)]. Koagiilasyon parametrele-
rinde PT 20.4 sn (9.4-13.1 sn), APTT 33.7 sn (25.4-
34.7 sn), INR 1.67 (0.8-1.2) bulundu. Cekilen kranial
MRG’sinde serebral pedinkiiller ve bazal ganglion-
larda T1 hiperintens, T2 izointens lezyonlar izlendi
(Resim 1a, 1b, 1c, 1d). Cekilen elektroensefalografi-
si (EEG)'nde zemin ritminde yavaglama mevcuttu.
Hepatik ensefalopati agisindan aglikta arteryel kan-
da génderilen kan amonyak diizeyi yiiksek bulundu
(291.4 mcg/dL N: 27-102 mcg/dL). Hepatit panelin-
de HbS antijeni pozitif, anti-HbS antikoru negatif,
anti-Hbc IgG antikoru pozitif bulundu. Batin ultra-
sonografisinde karaciger sirozu ile uyumlu bulgular
mevcuttu, portal ven Doppler ultrasonunda dekom-
panze karaciger hastalig ile uyumlu olarak portal
vende skleroz, splenik vende dilatasyon ve batinda
serbest s1v1 izlendi. Noropsikiyatrik degerlendirme-
de basit dikkatte daralma, dikkatini sirdirmede ile-
ri derecede zorluk ve sozel bellekte hafif, gorsel
bellekte ileri derecede bozulma saptandi. Hasta kro-
nik hepatit B enfeksiyonuna bagl hepatik ensefalo-
pati tanisiyla gastroentereoloji klinigine nakil edildi.

RESIM 1a, b: Kranial MRG'de bazal ganglionlar ve serebral pedinkiller diizeyinde T1 kesitlerde hiperintens lezyonlar.
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RESIM 1c, d: Kranial MRG'de bazal ganglionlar ve serebral pedinkller diizeyinde T2 kesitlerde izointens lezyonlar.

OLGU 2

Seksen bir yaginda erkek hasta, yakinlari tarafindan
bilinci kapali sekilde bulunarak acil servise getiril-
di. Oz gegmisinde hipertansiyon, kronik obstriiktif
akciger hastalig1 ve konjestif kalp yetmezligi olan
hastanin soy gecmisinde 6zellik yoktu. Oykiisiinde
bir ay i¢inde birkag kez tekrarlayan bir iki giin sii-
riip diizelen konflizyon ataklari tariflenen hastanin
acil servise gelisinde melena seklinde gastrointesti-
nal kanamas: mevcuttu. Hastanin nérolojik muaye-
nesinde bilinci uykuya meyilliydi, kooperasyon
kurulamiyordu, anlamsiz verbal yanit1 mevcuttu.
Motor lateralizan bulgu ve meningeal irritasyon
bulgular1 yoktu. Laboratuvar testlerinde total bili-
rubin 1.66 mg/dL (0.2-1.2 mg/dL), direkt bilirubin
0.34 mg/dL (N: 0-0.2 mg/dL), AST 49 U/L (N: 0-

34U/L) bulundu. Tam kan sayimi normaldi. Koagii-
lasyon profilinde PT 16.2 sn (N: 9.4-13.1 sn), INR
1.34 (N: 0.8-1.2) bulundu. Kranial MRG’sinde her
iki bazal ganglion diizeyinde T1 hiperintens, T2 izo-
intens lezyonlar izlendi (Resim 2a, 2b, 2c, 2d). Bilin-
cinde degisiklik saptanmayan hastanin EEG’sinde
jeneralize agir zemin ritmi bozuklugu ve trifazik
dalgalar izlendi (Resim 3). Kranial MRG’deki lez-
yonlar ve EEG bulgulariyla olas: hepatik ensefalo-
pati acisindan istenen aglik arteryel kanda amonyak
diizeyi yiiksek bulundu (127.7 mcg/dL, N: 27-102
mcg/dL). Batin ultrasonografisinde karaciger nor-
mal bityiikliikte ve kaba grantiler yapida olarak iz-
lendi. Portal ven Doppler ultrasonografide splenik
ve portal ven kalibrasyon ve akimi normal olarak
izlendi. Gastroenteroloji tarafindan 6nerilen denge-

RESIM 2a, b: Kranial MRG'de bazal ganglionlar diizeyinde T1 kesitlerde hiperintens lezyonlar.
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RESIM 2c, d: Kranial MRG'de bazal ganglionlar diizeyinde T2 kesitlerde izointens lezyonlar.

li aminoasit soliisyonu ve laktiiloz tedavisinin ikin-
ci giiniinde hastanin bilinci tamamen acildi. Teda-
vi sonrasi ¢ekilen EEG normaldi (Resim 4). Hepatit
panelinde HBS antijeni negatif, anti-HBS antijen
antikoru pozitif, anti-HbC IgM negatif, anti-HbC
IgG pozitif, anti-HbE antikoru pozitif saptandi. Has-
ta gecirilmekte olan hepatit B enfeksiyonu tanisiy-
la gastroenteroloji klinigine nakil edildi.

OLGU 3

Altmis dokuz yaginda kadin hasta, anlamsiz konug-
ma, hayal gérme yakinmalariyla acil servise getiril-
di. Oykiisiinde tuvalette diisme sonrasi anlamsiz
konugmalar, davranig bozuklugu ve hayal gérme ya-
kinmalar ortaya ¢ikan hastanin 6z ve soy ge¢misin-
de yakinlarindan alinan bilgiye gore 6zellik yoktu.
Hastanin acil serviste yapilan norolojik muayene-
sinde bilinci uykuya meyilliydi, kooperasyon kisith
kurulabiliyordu, oryantasyon degerlendirilemedi.
Motor lateralizan bulgu, meningeal irritasyon bul-
gusu ve patolojik refleksi yoktu. Kranial tomografi-
si normaldi, kranial MRG’de bilateral periventrikii-
ler beyaz cevherde iskemik gliotik odaklar ve bazal
ganglionlar seviyesinde T1 hiper, T2 izointens lez-
yonlar izlendi (Resim 5a, 5b, 5¢, 5d). Konfiizyon tab-
losunda bagvuran ve kranial MRG’de karaciger
hastaliklarinda goriilen lezyonlara benzer goriiniim
olan hastaya laktiiloz verildi. Arteryel kanda amon-
yak diizeyi hasta istemedigi i¢in gonderilemedi. Te-
davinin ikinci giliniinde bilinci tamamen agilan
hastadan alinan anamnezde 10 yildir karaciger siro-
zu tanusi oldugu ve 10 y1l 6nce 6zofagus varis operas-

Turkiye Klinikleri ] Neur 2010;5(3)
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B s e T s e T
i e e R " .ﬂ-,-
L R " - Py LF - ot
i a ok
- 5
— - T
e i
=
" ! =
ry - sl
s w b
- ET
v i Wity § T wemm . g B .

RESIM 4: Tedavi sonrasi normal EEG.

.....

karaciger biiyiikliigii ve parankim yapisi normal ola-
rak degerlendirildi. Hepatit panelinde anti-HBS an-
tikoru pozitif, anti-HbC IgM negatif, anti-HbC IgG
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pozitif bulundu. EEG’si normaldi. Gastroenteroloji
tarafindan degerlendirlen hastaya poliklinik kontro-
lii 6nerildi. izlemde bilinci tamamen acilan ve koo-
pere oryante hale gelen hasta taburcu edildi.

OLGU 4

Elli yaginda erkek hasta, konusma bozuklugu yakin-
masiyla acil servise bagvurdu. Ayrintili 6ykiisii ali-
namayan hastanin noérolojik muayenesinde biling
uykuya meyilliydi, dizartrik konusmas1 ve “flap-
ping” tremoru mevcuttu. Cekilen kranial MRG’de
substansia nigra ve globus pallidus diizeyinde T1 hi-
per, T2 izointens lezyonlar izlendi (Resim 6a, 6b,
6¢, 6d). Biyokimyasal parametrelerinde ALT nor-
mal; AST yiiksek bulundu (AST: 58 U/L, N:5 -34
U/L). Total ve direkt bilirubinleri yiiksekti (T. Bil:
2.5 mg/dL, N: 0.2-1.2 mg/dL ve D. Bil: 1.3 mg/dL,
N: 0-0.5 mg/dL). Koagiilasyon parametreleri normal
sinirlardaydi. Tam kan sayiminda trombosit sayisi

NOROLOJi PRATIGINDE HEPATIK ENSEFALOPATI TANISINDA KRANIYAL MANYETIK REZONANS GORUNTULEME...

dustkti (66.300, N: 130-400.000). Esinden alinan
ayrintili 6ykiide hastanin {i¢ yildir alkole baglh ka-
raciger sirozu 6ykiisii oldugu ve bu siire icinde dort
kez, birkag giin siiren konusma bozuklugu ve kon-
fiizyon ataklar1 oldugu 6grenildi. Batin ultrasonog-
rafisinde karaciger boyutu normalin alt sinirinda ve
parankimi kaba graniiler olarak izlendi. Portal ven
cap1 artmig bulundu. Dalak boyutlari ve splenik ven
cap1 artmis olarak izlendi. EEG’sinde ensefalopati
ile uyumlu olarak zemin ritminde yavaslama izlen-
di. Gastroenteroloji ile konstilte edilen hastaya den-
geli aminoasit soliisyonu ve laktiiloz tedavisi
onerildi. Tedavinin ikinci giinii bilinci agilan ve ko-
nusma bozuklugu diizelen hasta gastroenteroloji po-
liklinik kontrolii 6nerisiyle taburcu edildi.

TARTISMA

Hepatik ensefalopati hem akut hem de kronik kara-
ciger yetmezliginde goriilebilen noropsikiyatrik bir

RESIM 5¢, d: Bazal ganglionlar diizeyinde T2 kesitlerde izointens lezyonlar.
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bozukluktur. Mekanizmas1 tam bilinmemekle bir-
likte serebral enerji metabolizma bozuklugundan
cok noronlar arast ileti anormalligine bagh oldugu
disinilmektedir.* Hepatik ensefalopati siniflandi-
rilmasinda 1998 yilinda 11. Diinya Gastroenterolo-
ji Kongresi'nde konuyla ilgili caligma grubu tarafin-
dan olusturulan siniflama kabul gérmiistiir (Tablo
1).> Hepatik ensefalopatinin ileri evrelerinde klinik
ve laboratuvar yontemleri sayesinde tanida pek faz-
la zorluk yasanmaz. Ancak 6zellikle rutin nérolo-
jik muayene ile gozden kagabilecek subklinik
hepatik ensefalopati tanisinda yardima tetkiklere

Sehnaz ARICI ve ark.

ihtiya¢ duyulmaktadir. Sosyoekonomik ve prognos-
tik 6nemi goz ontine alindiginda normal klinik du-
rum ile hepatik ensefalopati arasinda yer alan
subklinik hepatik ensefalopati tanisina olan ilgi art-
mustir.>® Tamim olarak subklinik hepatik ensefalo-
pati; sirozlu hastalarda normal norolojik muayeneye
eslik eden karakteristik noropsikiyatrik degisiklik-
lerdir.” Ancak karacigerin kendisine ait hastalik ol-
madan da portal sistemik santlara bagh hepatik
ensefalopati tablosu ortaya ¢ikabilir (B tipi hepatik
ensefalopati).® Hepatik ensefalopati patogenezinde
bagsta amonyak olmak iizere toksinlerin beyne etki-

RESIM 6c, d: Bazal ganglionlar diizeyinde T2 kesitlerde izointens lezyonlar.
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TABLO 1: Hepatik ensefalopatinin siniflandirimasi.

- Karacigerin durumuna gdre;

Tip A: Akut karaciger yetmezliginde (fulminan karaciger yetmezIigi)

Tip B: Hepatoseltiler yetmezlik olmaksizin portal-sistemik sant ile

Tip C: Kronik karaciger hastaliklarinda (Siroz ve portal hipertansiyonda)
- Norolojik belirtilerin siire ve dzelliklerine gére;

Epizodik hepatik ensefalopati (presipite veya spontan)

Persistan hepatik ensefalopati (hafif veya ciddi)

Minimal hepatik ensefalopati (subklinik hepatik ensefalopati)

si rol oynamaktadir. Portal sistemik santlar nede-
niyle amonyagin temizlenmeden dolagima katilma-
st kan amonyak diizeyini artirir.’ Amonyak diizeyi
prognozun bagimsiz bir gostergesidir, 150 umol/L’
nin {izerindeki degerler beyin herniasyonuyla ilis-
kili olmasina ragmen arteryel amonyak diizeyi ile
hepatik ensefalopati derecesi arasinda dogrusal bir
iligki yoktur.'® Ayni1 zamanda artmig amonyak sevi-
yesine bagli olarak astrositlerde artmis amonyak
metabolizmasi ile olusan glutaminin artis1 ozmotik
etki ile astrositlerde 6deme neden olmaktadir.!!
Amonyak ve manganez birikimi, nérotransmitter
regiilasyonunda bozulma, anahtar metabolik mad-
delerin noronal-astrositik alisverisinde yetersizlik
seklinde astrositik fonksiyon bozukluguna neden
olur, sonucta noronal fonksiyonlarda bozulma ve
ensefalopati gelisir.? Hepatik ensefalopati tanisinda
kan amonyak diizeyi ve noéropsikolojik degerlen-
dirme yardimc: yontemlerdir ancak ozellikle acil

NOROLOJi PRATIGINDE HEPATIK ENSEFALOPATI TANISINDA KRANIYAL MANYETIK REZONANS GORUNTULEME...

servislere bagvuran hastalarda pratik degillerdir.
Hepatik ensefalopati patogenezi arastirilirken kra-
nial MRG 6nerilmektedir.’ Sirozlu hastalarda ka-
rakteristik goriintiiler bazal ganglionlar ve pedin-
kiillerde T1 hiperintensiteler ve beyaz cevherde
norospektroskopik anormalliklerdir. Sirozlu hasta-
lardaki MRG bulgular1 néropatolojik bulgular: da
yansitir, bu gériiniim hiperamonyenemi ile korele
sekilde astrositlerdeki (Alzheimer tip 2 astrosit ler)
6demle alakali olabilir. Bu astrositler beyinde kor-
teks, putamen, pallidum, kaudat ¢ekirdek, lateral ta-
lamik ¢ekirdek, amigdala, subtalamik ¢ekirdek,
substansiya nigra, red niikleus, pontin gekirdek,
dentat cekirdekte bulunur. Sirozlu hastalarin
MRG’lerinin %95’inde bilateral pallidal T1 hiperin-
tensite gozlenir. Benzer pallidal hiperintensite he-
patoserebral dejenerasyonda da bildirilmistir.'? Bazal
ganglionlardaki T1 hiperintensite lerin portosiste-
mik santlara bagli manganez birikimine sekonder
oldugu distntilmektedir.®® Ortotopik karaciger
transplantasyonu (karacigerin donor organ ile de-
gistirilmesi) sonrasi zamana bagiml olarak hiperin-
tensitede  perinéral astrositlerdeki 6demin
¢oziilmesine bagh azalma bildirilmigtir.!* N6rolojik
muayenesi normal saptanan subklinik hepatik en-
sefalopatili hastalarda 6zellikle acil serviste nérop-
sikiyatrik testler uygulanamayacagindan ve bilinci
kapal1 gelen, oykii alinamayan hastalarda kranial
MRG taniya gitmede en 6nemli arag olacaktir.
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