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M RG incelemelerde bazal gangliyonlarda T1 ağ›rl›kl› görüntü-

lerde (T1 A) izlenen hiperintensitelerin ay›r›c› tan›s› içinde

methemoglobin, melanin, manganez, bak›r gibi paramanye-

tik maddeler veya yağ, kalsifikasyon ve yüksek konsantrasyonda prote-

in içeren pek çok lezyon yer al›r (1,2). Bazal gangliyonlar›n tutulumu

söz konusu olduğunda ay›r›c› tan› içinde Japon ensefaliti (JE) ve pos-

tinfeksiyöz-postviral ensefalopatiler de düşünülmelidir (1,3). Bu yaz›-

da, T1 A serilerde simetrik yerleşimli bilateral talamik hiperintensitele-

rin eşlik ettiği bir akut ensefalopati olgusundan yola ç›karak, yukar›da

verdiğimiz ay›r›c› tan› listesini gözden geçirdik. Türkiye şartlar›nda

JE’nin tan›s› için gereken serolojik testlerin olmamas›, bu olguda tan›-

n›n konmas›na olanak tan›mam›şt›r. 

Olgu bildirisi
Mesleği nedeniyle s›k olarak Kapadokya bölgesine seyahat eden 39

yaş›ndaki erkek hasta şuur bulan›kl›ğ›, uykuya eğilim, yak›nlar›n› tan›-

yamama ve konuşma bozukluğu nedeni ile acil polikliniğe başvurdu.

Özgeçmişinde ve soygeçmişinde özellik yoktu. Fiziksel muayenede uy-

kuya meyilli olduğu, ağr›l› ve sesli uyaranlara cevap verdiği izlendi.

Konuşmas› dizartrikti. Her iki gözde, vertikal göz hareketlerinde izle-

nen k›s›tl›l›k d›ş›nda meningismus, patolojik refleks veya lateralizas-

yon bulgusu saptanmad›. Ensefalit ön tan›s› ile enfeksiyon hastal›klar›

servisinde takibe al›nan hastan›n, serviste yatt›ğ› süre içerisinde ateşi

normal s›n›rlar içinde seyretti. Periferik kan bulgular› ve karaciğer

fonksiyon testleri dahil biyokimyasal testleri normaldi. BOS tetkikle-

rinde patolojik bulgu saptanmad›. BOS’tan haz›rlanan direkt preparat-

lar›n Gram ve Ehrlich-Ziehl-Neelsen boyanmas›nda etken gösterileme-

di. Kan ve BOS kültürlerinde üreme olmad›. Kanda ve BOS’ta anti-

HSV IgM (-), anti-HSV IgG (+), anti-CMV IgM (-), anti-CMV IgG (+),

anti-EBV IgM (-), anti-EBV IgG (+) idi. Serumda Brusella aglütinas-

yon titresi ve VDRL negatifti. Anti-B. burgdorferi IgM ve IgG negatif

olarak bulundu. EEG bulgular› normaldi. Kanama diyatezi ve kollajen

doku hastal›ğ›n› destekleyen laboratuvar bulgusu mevcut değildi. Karo-

tid ve vertebral Doppler US ve ekokardiyografisi normaldi. 

Yap›lan MRG tetkikinde T1 ve T2 A serilerde solda daha belirgin ol-

mak üzere her iki talamusta yer yer silik kenarl› hiperintens odaklar iz-

lendi (Resim 1). Posterior fossada ve serebral hemisferlerin diğer k›-

s›mlar›nda patolojik bulgu saptanmad›. Kontrasts›z ve kontrastl› BT ke-
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sitlerinde, ayn› bölgelerde belirgin

dansite değişikliği izlenmemesi üzeri-

ne talamik kalsifikasyon olas›l›ğ›ndan

uzaklaş›ld›. Derin serebral venlerin

trombüsüne bağl› hemorajik infarkt›

ekarte etmek amac›yla yap›lan MR

venografide internal serebral venler,

Rosenthal bazal venleri ve Galen veni

aç›k olarak izlendi. Üç ay sonra yap›-

lan kontrol MRG tetkikinde (Resim

2), daha önce sinyal art›ş› gösteren

alanlar›n yerini T1 A serilerde hipoin-

tens, T2 A serilerde hiperintens keskin

s›n›rl› infarkt alanlar›na b›rakt›ğ› gö-

rüldü. 

Serviste yatt›ğ› süre içerisinde, bi-

linci aç›lan ve nörolojik muayene için

kooperasyon kurulabilen hastan›n ta-

kip muayenelerinde dizartri, yak›n

bellek kusuru, sosyal durumla uyum-

suz davran›şlar ve Chaddoc testlerin-

de bilateral bozukluk saptand›. Bu nö-

ropsikiyatrik semptomlar taburcu ol-

duktan sonra da azalarak devam etti. 

Tart›flma
T1 A serilerde izlenen sinyal art›ş›-

n›n pek çok nedeni vard›r. Bunlar ara-

s›nda methemoglobin, melanin, man-

ganez, bak›r gibi paramanyetik mad-

deler, yağ, kalsifikasyon, yüksek pro-

tein içeriği olan kistik lezyonlar, hi-

poksik iskemik ensefalopatide görü-

len baz› hasar formlar› ve JE yer al›r

(1). İntrakranyal kanamalar ve hemo-

rajik infarktlar›n subakut döneminde

görülen sinyal art›ş› klinikte en s›k

rastlad›ğ›m›z olgulard›r. Bu hastalarda

hiperintens görünümün nedeni eritro-

sitler içindeki methemoglobindir. Bi-

zim olgumuzdaki gibi bazal gangli-

yonlar› tutan bilateral sinyal art›ş›n›n

varl›ğ›nda, ender görülmekle birlikte

internal serebral venlerin trombozuna

bağl› hemorajik infarkt da düşünülme-

lidir. İnternal serebral ven trombozu

anjiyografik çal›şmalarda Galen veni

veya sinüs rektusa uzan›m gösterebi-

lir. Bu durumda bazal gangliyonlar,

mezensefalon ve çevresinde bilateral

hemorajik infarktlar izlenir (4). 

T1 A serilerde bazal gangliyonlarda

izlenen hiperintens görünümün s›k iz-

lenen diğer sebepleri aras›nda kalsifi-

kasyon ve yağ dokusu yer al›r. Bazal

gangliyonlarda yerleşen kalsifikas-

yonlar en iyi BT ile değerlendirilir. Bu

kalsifikasyonlar›n Fahr hastal›ğ›, hi-

poparatiroidizm, tüberoskleroz, rad-

yoterapi ve kemoterapi başta olmak

üzere pek çok nedeni vard›r (2). Kal-

sifiye olanlar s›kl›kla T1 ve T2A

serilerde hipointens veya izointenstir-

ler. Ender olarak kalsifikasyonun kris-

tal yap›s›ndaki farkl›l›klar nedeniyle

T1 A serilerde hiperintens olarak izle-

nebilir (5). 

RReessiimm 11.. T1 A MRG incelemede; solda daha belirgin olmak üzere her iki talamusta yer yer silik kenarl›
hiperintens odaklar izleniyor.

RReessiimm 22.. Üç ay sonra yap›lan kontrol MRG tetkikinde, daha önce T1 A serilerde sinyal art›fl› gösteren alanlar›n
yerini hipointens, keskin s›n›rl› infarkt alanlar›na b›rakt›¤› görülüyor.
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Çocukluk çağ› söz konusu olunca,

bu lezyonlar›n ay›r›c› tan›s› içinde hi-

poksik iskemik ensefalopati, nörofib-

romatozis-1 ve Wilson hastal›ğ› da

düşünülmelidir. Bazal gangliyonlar

hipoksik iskemik hasara en duyarl›

bölgelerden biridir (6). Bu hastalarda

T1 A serilerdeki hiperintens görünüm,

kanama ve lipid içeriği yüksek makro-

fajlardan oluşan gliyozisle aç›klan-

m›şt›r (7,8). Nörofibromatozis-1’de

izlenen sinyal art›ş alanlar› bazal

gangliyonlar› (özellikle globus palli-

dus ve internal kapsülü) tutar (2). Sin-

yal art›ş›n›n Schwann hücreleri, mela-

nosit içeriği veya vakuoler miyelino-

patinin tamir aşamas›nda oluştuğu dü-

şünülmüştür (6). Wilson hastal›ğ›nda

ise bak›r metabolizmas›n›n otozomal

resesif bozukluğuna bağl› olarak be-

yin, karaciğer ve korneada bak›r biri-

kimi izlenir. Beyinde beyaz cevher ve

derin gri cevher nükleuslar›n›n (bazal

gangliyonlar, serebral pedinküller,

pons, mezensefalon ve klaustrum) tu-

tulumu tipiktir (6). Belirtilen bölgeler-

de T1 ve T2 relaksasyon zamanlar›n-

da uzama görülür (1, 6).Wilson hasta-

l›ğ›n›n yan›s›ra, portokaval şant› olan

kronik karaciğer hastalar›nda da (Wil-

son-d›ş› akkiz hepatoserebral dejene-

rasyon) globus palliduslarda simetrik

sinyal art›ş› vard›r. Bu hastalarda T2A

serilerde sinyal art›ş› izlenmez. (1, 2).

Yukar›dakilere ek olarak uzun süre

parenteral beslenen hastalarda manga-

nez birikimine bağl› olarak globus

pallidus ve subtalamik nükleus lokali-

zasyonlu simetrik sinyal art›ş› bildiril-

miştir (9). Bu art›ş sadece T1 serilerde

izlenmekte, T2A serilerde patolojik

sinyal değişikliği görülmemektedir.

Parenteral beslenmenin kesilmesi ile

sinyal art›ş› gerilemektedir. 

CASE REPORT: A CASE OF ACUTE ENCEPHALOPATHY WITH BILATERAL THALAMIC
INVOLVEMENT: MRI FINDINGS

The differential diagnosis of hyperintense lesions involving basal ganglia includes le-
sions containing paramagnetic substances like methemoglobin, melanine, mangane-
se, copper and fatty tissue, calcifications and high protein content. In this article we
present a case of acute encephalopathy with bithalamic symmetrical hyperintensiti-
es on T1 weighted images. Similar MR appearences of basal ganglia may be seen in
Japanese encephalitis, a rare form of encephalitis caused by JE virus, or, postinfecti-
ous-postviral encephalopathies in which the etiological agent remains obscure. Alt-
hough our country is not an endemic region and serological tests for rarely encoun-
tered encephalites are not available, encephalites and postinfectious-postviral en-
cephalopathies must be included in the differential diagnosis of T1 hyperintensities
involving basal ganglia.
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Hastan›n kliniği, laboratuvar bulgu-

lar› ve MR anjiyografide internal se-

rebral venlerin aç›k izlenmesi nede-

niyle, hastam›z için olas› tan›lar için-

de JE’yi de düşündük. JE Haziran-Ey-

lül aylar› aras›nda Asya’da (Japonya,

Kore, Tayvan, Nepal, Hindistan ve

Kuzey Bat› Asya) yayg›n epidemilere

neden olan bir ensefalit türüdür (10).

Etkeni bir arbovirüs olan JE virüsü-

dür. Çocuklarda daha s›k görülür. Kli-

nik görünüm ateş, bilinç bozukluğu,

meningismus bulgular›, kranyal sinir

palsileri, serebellar ve ekstrapramidal

semptomlarla karakterizedir. Serum

antikor düzeyinde dört kat veya daha

fazla bir art›ş›n gösterilmesiyle tan›

konur. Hastalar›n %30-70’inde nörop-

sikiyatrik sekeller görülür. Talamus,

bazal gangliyonlar, limbik sistem, be-

yin sap›, serebellum ve bazen beyaz

cevheri tutabilir. Bazal gangliyonlar-

da ve talamuslarda bilateral simetrik

kanamalar karakteristik bulgulard›r

(11,12). Histolojik olarak tutulan böl-

gelerde inflamatuvar hücreler ve kü-

çük kanama odaklar› gösterilmiştir. 

JE virüsü için diyagnostik olan se-

rolojik testlerin Türkiye şartlar›nda

bulunmamas›, hastam›z için kesin ta-

n›ya ulaşmam›z› engellemiştir. Ülke-

miz JE için endemik bir bölge değil-

dir. Bununla birlikte, hastan›n mesleği

gereği Kapadokya bölgesine s›kl›kla

seyahat ettiği ve bu bölgenin Japon tu-

ristlerin ilgi odağ› olduğu bilinmekte-

dir. Olgumuzda etyolojik ajan›n sap-

tananamamas› bir problem olarak gö-

rülse de, literatürde benzer MRG gö-

rünümlerine sahip olan ve etkeni sap-

tanmam›ş akut ensefalopati olgular›

bildirilmektedir. Yagishita ve arka-

daşlar›n›n yapt›ğ› çal›şmada ateş, bi-

linç bozukluğu ve konvülziyon ile ge-

len beş Japon çocuktan üçünde tala-

mus ve tegmentumda simetrik T1 hi-

perintens lezyonlar saptanm›ş ve bu

görünüm peteşiyal kanamalara bağ-

lanm›şt›r. Bu olgularda ensefalopati-

nin postviral veya postinfeksiyöz bir

bozukluğa sekonder olarak geliştiği

düşünülmüştür (3). 

Sonuç olarak, T1 A serilerde bazal

gangliyon ve talamuslarda bilateral si-

metrik sinyal art›ş› izlenen olgular›n

ay›r›c› tan›s› içinde ensefalitler ve

postviral-postinfeksiyöz ensefalopati-

ler de düşünülmelidir.
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